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uvoD

Onemocnéni §titné Zlazy patfi k ¢astym onemocnénim dospélych jedincd. V Ceské republice se odhaduje, Ze posti-
huje asi 5 % populace, aviak u zen, zejména stfedniho a vyssiho véku prevalence dosahuje 10-15 %. Diagnostika
téchto chorob je dobfe propracovand a postupy lé¢by se fadu let nezménily. Diagnézu je vak nutné stanovit
pfesné na zakladé etiologie a podle toho zvolit vhodnou lé¢bu ¢i dispenzarizaci. Onemocnéni stitné zlazy je ve
vétsiné pripadu zalezitosti celozZivotni. Z hlediska prevence vétsinou nejde v tyreologii (vyjma suplemen-
tace jodem) o zabranéni vzniku choroby, ale o jeji véasny zachyt a predchazeni nasledkiim. Do této oblasti
patii i specialni péce o téhotné Zeny, vyhledavani oligosymptomatickych pacientll s tyreopatiemi u rizikovych
skupin, v¢asné rozpoznani a spravna tvodni diagnostika klinicky jiz manifestnich tyreopatii a 1écba a dispenzari-
zace nekomplikovanych pfipad(. Zvysuje se ¢asto nahodny zachyt onemocnéni v subklinické formé a véeobecny
prakticky [ékaf (VPL) ¢asto rozhoduje o dalsim postupu. Proto musi védét, které pacienty, za jakych okolnosti a jak
rychle odeslat k vysetfeni endokrinologem, ptipadné je pfedat do jeho péce, a které muze lé¢it a dispenzarizovat
ve své ambulanci. Zakladni role VPL v managementu pacientu s tyreopatiemi je ve schématu 11.

1. DEFINICE POJMU, ETIOLOGIE

Tyreopatie mUzeme klasifikovat podle nasledujicich kritérii: velikost a morfologie stitné Zlazy, funkce a etiologie.
Vysvétleni a stru¢nad charakteristika hlavnich nemoci stitné Zlazy jsou v tabulce 1.

1.1. VELIKOST A MORFOLOGIE

Pojem struma znamena zvétseni stitné zIazy jakékoliv etiologie. Jak doklada historie, vznikala dfive predevsim pfi
jodopenii. V hornatych oblastech nékterych zemi byla bézna (,Quis tumidum guttur miratur in Alpibus” =,Kdo by
se divil opuchlym krkdim v Alpach”), zdobila stihlé krky madon, a matky poznaly téhotenstvi u svych dcer podle
silnéjsiho krku. Struma se u dospélych definuje jako objem stitné zlazy (soucet objemu obou lalokl pfi méfeni
ultrazvukem) vét$i nez 18 ml u zen a 22 ml u muz. V oblastech s dostate¢nym pfijmem jodu se v CR se strumou
u mladsi populace setkdme vyjimecné, nachazime ji viak stale u osob narozenych pred rokem 1950 (pred zaha-
jenim jodace jedlé soli). Castéji se dnes setkavame s uzly (solitarnimi & mnohocetnymi) ve $titné Zlaze, ktera neni
zvétsena, jejichz pficiny jsou jiné nez jodovy deficit.

1.2. FUNKCE STITNE ZLAZY

Choroby stitné Zlazy mohou byt provazeny hypofunkci, hyperfunkci, nebo miize byt funkce normalini. Porucha
funkce stitné zlazy miiZze byt pIné rozvinuta (manifestni), ktera se definuje jako zvyseny /snizeny TSH (tyreoi-
dalni stimula¢ni hormon) tyreoidalni etiologie a snizené/zvysené periferni tyreoidalni hormony [volny (FT4) nebo
celkovy (TT4) tyroxin a volny (FT3) nebo celkovy (TT3) trijodtyronin] v krvi nebo subklinicka (zvy3eny/snizeny
TSH a normalni periferni hormony v krvi). Pojem ,tyreoidalni etiologie” znamena, ze pfic¢inou zvyseni/snizeni
TSH v krvi je snizend/zvysena tvorba tyreoidalnich hormon $titnou zlazou, na rozdil od jinych moznych netyre-
oidalnich pric¢in (tabulka 8 a 9). Manifestni funkcni poruchy jsou ¢astéji (ne vzdy) provazené typickymi pfiznaky,
zatimco subklinické jsou prevazné asymptomatické, nebo maji pfiznaky atypické a jejich diagnostika je zaloZena
na laboratornich testech.

1.3. ETIOLOGIE

Nejcastéjsi je periferni (primarni) hypo- a hypertyredza, vzacné jsou centrdlni (sekundarni) poruchy pfi onemoc-
néni hypofyzy a terciarni pii postizeni hypotalamu (tumor, dliisledek operace nebo ozéreni, krvaceni, zanét apod.).
Urceni etiologie choroby je pro dalsi postup zdsadni. Nej¢astéjsi pfi¢inou perifernich (primarnich) tyreopatii jsou
autoimunitni zanéty stitné zlazy:

* Chronicka lymfocytarni (autoimunitni) tyreoiditida (CLT) a jeji varianty (v¢etné atrofické, Hashimotovy
a poporodni tyreoiditidy), které jsou ¢asto pfi¢inou hypotyredzy, ale mohou se vyskytovat i bez poruchy tyreoi-
dalni funkce nebo s Uvodni fazi hyperfunkce (nej¢astéji u poporodni tyreoiditidy) a



* Gravesova-Basedowova (GB) choroba, ktera zplsobuje hyperfunkci.

Mdaze ale jit i o disledek degenerativnich procest, autonomii ¢asti Zlazy (solitarni ¢i mnohocetné uzly nebo
difuzni autonomie), dUsledky chirurgického zakroku, plsobeni Iék( apod.

Etiologie autoimunitnich poruch je multifaktoridlni, podili se genetické viohy a plsobeni zevnich faktor(
(napf. infekce, ozareni, nutri¢ni vlivy apod.). Podobné se mnohocetné vnitini a zevni faktory podileji na vzniku
uzlG. Vyznamnym faktorem je jod, negativné pusobi pfedevsim jeho nedostatek, nebo nahly pfisun velkého
mnozstvi jodu pfi pfedchozim deficitu, a také nedostatek selenu. Nejc¢astéjsi priciny hypotyredzy jsou v tabulce 2
a hypertyredzy v tabulce 3.

2. EPIDEMIOLOGIE

Tyreopatie jsou castéjsi u zen oproti muzim v poméru cca 8:1. Prevalence rozvinuté (manifestni) hypotyredzy
je v dospélé populaci asi 2-5 % a subklinické hypotyreézy a CLT s normalni funkci asi 5-7 %. U eufunk¢ni CLT se
v pribéhu let ale zména funkce miZze vyvinout. Prevalence manifestni hypertyredzy se udava 0,2-0,4 % a subk-
linické 2-4 %. Cést téchto nemocnych pfechazi v dlisledku Ié¢by (operace, radiojod) nebo spontanné do hypoty-
redzy. Tyreoidalni uzly bez ohledu na velikost $titné Zlazy jsou rovnéz velmi ¢asté a pomoci ultrazvuku s vysokym
rozlisenim je mozné je detekovat az u 76 % vysetiovanych pacientt (Ferraz et al. 2011), prevalence hmatnych uzl{i
se uvadi asi 4-7 %. Naprosta vétsina z nich (90-95 %) je benignich. Incidence karcinomu stitné Zlazy je pomérné
nizka (2,0-3,8/100000 novych pFipadl roéné u Zen a 1,2-2,6/100000 u muz(, v Ceské republice 1000 novych
pfipadl ro¢né), presto je nejcastéjsim nadorem v endokrinologii (50 % endokrinologickych malignit). Nej¢astéjsi
je papilarni karcinom, ktery ma velmi dobrou prognézu (dvacetileté preZiti je vice nez u 85 % nemocnych).

V poslednich 20-30 letech se v Ceské republice vyskyt a obraz onemocnéni $titné Zlazy zménil nejen dlouho-
dobé zlepsenym zdsobeni jodem, ale i dosazitelnosti a Sirokym vyuzZitim laboratornich metod, ultrazvuku a aspi-
racni biopsie stitné zlazy tenkou jehlou (FNAB - fine needle aspiration biopsy). Odhalujeme tyreopatie jiz v subk-
linickém stadiu, narUstaji, incidentalomy” (tj. ndhodné zachycené uzly ve stitné zlaze), a klesa pocet osob se stru-
mou. Zvysil se zachyt patologii u gravidnich zen, pfedevsim subklinické hypotyreézy nebo jen pozitivnich tyreoi-
délnich protilatek (proti tyreoidalni peroxiddze - TPOAb a/nebo tyreoglobulinu — TgAb), nékdy jsou viak zachy-
ceny i mladé Zeny s karcinomem §titné zlazy, a to i v gravidité.

3. KLINICKE VYSETRENI

3.1. ANAMNEZA

VPL vyuZzije informaci o celé rodinég, protoZe genetika hraje u nemoci stitné zZlazy dllezitou roli. Pozitivni rodinna
anamnéza vcetné pfitomnosti strumy u pfibuznych 1. stupné se uvadi az u 40 % osob s tyreopatiemi. Kromé toho
je v rodinné a osobni anamnéze dulezitd informace o pfitomnosti autoimunitnich onemocnéni (diabetes melli-
tus 1. typu, céliakie, perniciézni anémie, revmatoidni artritida a dalsi). Osoby rizikové stran rozvoje hypotyre-
6zy jsou v tabulce 4 a karcinomu stitné zlazy v tabulce 5. Tyreoidalni autoimunitu a/nebo dysfunkci mize vyvo-
lat soucasna nebo predchozi Ié¢ba amiodaronem, lithiem, interferonem, ipilimumabem, sunitinibem, pfedchozi
aplikace jodové RTG kontrastni latky, nékdy i pobyt v zemich s odlisnym jodovym zdsobenim. Stres hraje roli pfi
vzniku GB choroby.

3.2. KLINICKE PRIZNAKY

Tyroxin (T4) je prohormon, trijodtyronin (T3) je G¢innym hormonem. T4 je tvofen vyhradné ve $titné Zlaze, T3 se
tvoli ve Stitné zlaze asi z 20 % a zbytek vznika na periferii dejodaci z T4 plsobenim dejodaz. Tyreoidalni hormony
zvysuji rUst a diferenciaci bunék, bazalni metabolismus, spotfebu kysliku a potencuji také ucinky jinych hormond,
zejména katecholamin® a steroidd. Pfi nadbytku hormont dochazi k projevim zvysené metabolické aktivity,
termogenezi a zrychleni ¢innosti organ(. Pfi jejich nedostatku je situace opacnd — metabolismus se zpomaluje



a v postizenych organech se projevuje Utlum jejich funkce. Projevy tyreoidalni dysfunkce se rlzni charakterem
i intenzitou: zavisi na tizi a délce trvani choroby, véku a pfidruzenych chorobach. U starsich nebo polymorbid-
nich osob se snadno prehlédnou, mohou byt modifikovany uzivanymi Iéky, napf. betablokatory, které maskuji
tachykardii, nebo psychofarmaky, které tep urychluji (napt. amitryptillin). Pfiznaky hypotyreézy se typicky mohou
zaménit za dlsledky klimakteria ¢i starnuti.

Hlavni klinické pfiznaky hypertyre6zy a hypotyredzy jsou v tabulce 6.

Nejzavaznéjsi formy funkénich tyreoidalnich poruch jsou myxedémové kéma a tyreotoxicka krize. Oba stavy se
[&¢i na JIP. Myxedémové kédma vznikd obvykle po dlouhodobém vynechani substituce a bezprostfedné ho ¢asto
indukuje interkurentni onemocnéni (pneumonie, cévni mozkova pfihoda). Ma az 50 % mortalitu a prognéza
zaleZi spise na komorbiditach a komplikacich nez na hodnotach laboratornich test(l. Rovnéz tyreotoxicka krize
je zavazny stav s mortalitou kolem 30 %. MUze byt vyvolana jinym akutnim onemocnénim nebo podanim nékte-
rych 1ékd u pacientl s hypertyreézou (napf. amiodaron, jodové rtg kontrastni latky apod.), nebo prerusenim tyre-
ostatické lécby.

3.3. FYZIKALNI VYSETRENI STITNE ZLAZY

3.3.1. VYSETRENI KRKU

Struma je oznacenim pro zvétsenou tyreoideu nad normu, nicméné i nezvétsena $titna zlaza mize byt viditelna
i hmatnd u osob se stihlym, dlouhym krkem. Retrosternalni strumu nelze vyhmatat, pfi polknuti se nékdy vysu-
nuje horni pol laloku. U tyreopatie viak zIdza nemusi byt zvétsena, u atrofické varianty hypotyreézy se naopak
zmensuje, aZz zanika. Aspekce (ze predu, ze strany a pfi polykani) predchazi vysetreni pohmatem. Palpacné vyset-
fujeme v lehkém predklonu (nikoliv zéklonu) hlavy (uvolnéni kréniho svalstva), obéma rukama, bud' v pozici
zepredu (palpujeme obéma palci) nebo zezadu (palpujeme prsty) a pfi polknuti sledujeme pohyb zlazy. Pfi aktivni
tyreotoxikéze (hypertyredze) mize byt slyset Selest (stetoskopem) nebo hmatan vir. Posuzujeme velikost, povrch,
konzistenci i pohyblivost hmatnych uzl(. Soucasti vysetieni je i palpace krénich lymfatickych uzlin. Zméreni
obvodu krku je vyhodné pro sledovani rlistu nebo regrese Zlazy.

3.3.2. CELKOVE VYSETRENI
Zaméfujeme se predevsim na celkové projevy (fe¢, psychika, motorika, svalova sila apod.), o¢ni ptiznaky, kazi
(barva, teplota, kvalita, ekzémy, vitiligo, projevy psoridzy) a jeji adnexa (hypertrichéza, profidnuti az ztrata ochlu-
peni v riznych lokalizacich, defluvium capitis apod.) a na kardiovaskularni systém (srdecni frekvence, arytmie,
obéhovda kompenzace, otoky, pfitomnost arteridlni hypertenze, apod.).

4. LABORATORNI DIAGNOSTIKA

Zéakladnimi testy jsou TSH, FT4 (neni-li k dispozici, pak TT4) a TPOAb. U hypertyredzy poskytne informaci vysetreni
FT3 (neni-li k dispozici, pak TT3) a protilatek proti TSH receptoru (TRAK).

Obecné by laboratorni diagnostika méla byt dvoufazova: nejdfive vysetieni tyreoidéini funkce a teprve pfi
osoby nebo klinicky jasné pripady, kdy Ize vysetfit funkéni tyreoidalni parametry a protilatky najednou hned pfi
prvnim krevnim odbéru.

Zakladni orientac¢ni schéma pro diagnostiku funkénich tyreopatii je ve schématech 1-4 a orienta¢ni normalni
hodnoty tyreoidalnich parametrd v tabulce 7 (pfesné hodnoty zavisi na konkrétni laboratofi). Je tfeba vzit
v Uvahu, Ze horni hranice TSH stoupa s vékem, a to zhruba od 40 let o cca 0,3 mlU/I kazdych 10 let (kapitola 17),
normy jsou odlisné v gravidité (kapitola 12. 3.), a Ze zmény TSH mohou byt i zptsobeny i jinymi vlivy nez jsou
zmény tyreoidalni funkce (nespecificky) (tabulka 8 a 9).



4.1. LABORATORNI VYSETRENi TYREOIDALNI FUNKCE U NELECENYCH OSOB

Je tfeba rozlisit Ctyfi situace:
A) Jsou pritomné typické klinické priznaky hyper— nebo hypofunkce
V téchto pripadech je ¢asto diagndza evidentni jiz z anamnézy a klinického obrazu a tudiz vysetfujeme hned
najednou TSH a FT4 a FT3 (u hyperfunkce) a TSH a FT4 (u hypofunkce) (schéma 1). U rozvinuté hypertyreézy je
TSH snizeny a FT4 a/nebo FT3 zvysené.

U rozvinuté hypotyredzy je TSH zvySeny a FT4 snizeny. Pfi laboratornim potvrzeni rozvinuté hypertyreézy by mél
byt pacient co nejdfive vysetfen/konzultovan endokrinologem, ktery urci dalsi postup.

B) Nejsou pritomné typické priznaky nebo je pacient asymptomaticky

V téchto pfipadech staci jako screeningovy test k vylouceni periferni funkéni tyreopatie TSH v séru (schéma 2).

Pokud je normalni, je aktudlni periferni funkéni tyreopatie vyloucena a dalsi vysetfeni neni potfeba.

« Je-li TSH snizeny a nejde o gravidni Zenu, kdy je postup odlisny (schéma 7, kapitola 12), je vhodné opakovat
TSH za 6-8 tydnt a doplnit FT4 a FT3 (TT3) (schéma 2). Je-li TSH opét snizeny a FT4 a FT3 (TT3) normalni, maze
jit o subklinickou periferni hypertyreézu nebo nespecifickou supresi TSH v ramci jiného celkového onemoc-
néni (tabulka 8). V téchto pfipadech je dalsi postup podle schématu 3. Diagnéza subklinické hypertyreézy
by méla byt potvrzena snizenym TSH v alespon dvou vzorcich krve pfi normalnim FT4 a FT3 (TT3) v odstupu
8-12 tydnl (nejméné v 1/3 pfipadu jsou kontrolni vysetfeni normalni, véetné negativnich protilatek). Suprese
TSH pfi normalnim FT4 a FT3 (TT3) je také fyziologicka v prvnim trimestru gravidity, m{ze jit o dlsledek [é¢by
tyreoidalnimi hormony nebo doznivani hypertyredzy pfi tyreostatické [é¢bé. Snizeny TSH a snizeny FT4 byva
u vzacné centralni hypotyredzy, kde ale TSH maze byt i normalni a vyjimecné i zvyseny.

« Je-li TSH zvyseny a jde o gravidni Zenu (schéma 7, kapitola 12), mél by se ihned konzultovat endokrino-
log a zahdjit terapie levotyroxinem (LT4). V ostatnich pfipadech je vhodné opakovat za 6-8 tydnd TSH a dopl-
nit FT4 a TPOAb (schéma 2). Je-li TSH znovu zvysSeny a FT4 sniZeny jde o manifestni (rozvinutou) periferni
hypotyredzu, je-li TSH zvy$eny a FT4 normalni, mdze jit o subklinickou hypotyreézu, event. mlze mit mirna
Koncentrace TSH mezi 4,5-10 mlU/I nebyvaji provézeny snizenim FT4 a svédci nejspis pro subklinickou
hypotyredzu, pfi hodnotdch nad 10 mlU/I jiz obvykle jde o klinicky rozvinutou hypofunkci. Mirnda elevace
TSH mze byt i reakci na nedostatek jodu, ale neni to pravidlem a zdlezi na individudlni reaktivité hypo-
talamu a hypofyzy. V obou téchto pfipadech je vhodné doplnit TPOAb k uréeni etiologie event. hypotyre-
6zy a prinosny je téz ultrazvuk $titné zlazy (UZ), zvlasté v pfipadé strumy ¢i hmatného uzlu (schéma 4). Pred
pfipadnym zahdjenim [é¢by by diagndza subklinické hypotyredzy méla byt potvrzena zvy$enym TSH alespon
ve dvou vzorcich krve pfi normalnim FT4 a FT3 (TT3) v odstupu 8-12 tydnl (nejméné v 1/3 pfipad( jsou kont-
rolni vySetfeni normalni, véetné negativnich protilatek).

+  Mirné az sttedné zvyseny TSH a zvySeny FT4 m{iZe byt u centrdIni hypertyredzy (TSH-secernujici adenom
hypofyzy), rezistence na tyreoidalni hormony nebo vzacné u protilatek interferujicich se stanovenim FT4.
V téchto pripadech muze byt TSH i normalni. Naopak vyrazné zvyseny TSH a jen mirné zvyseny FT4 byva
typicky u malcompliance k substitu¢ni 1é¢bé (pacienti berou LT4 jen nékolik dni pfed krevnim odbérem, ale
dlouhodobé ho pravidelné neuzivaji).

C) Z anamnézy a klinického obrazu je podezieni na centrdini tyreoiddlni poruchu nebo rezistenci na tyreoiddini
hormony

Tyto pripady patii do péce endokrinologa. Nejcastéji jde o pacienty s patologii v oblasti hypotalamu a hypo-
fyzy ¢i po predchozi operaci v této oblasti, nebo o pacienty se syndromem rezistence na tyreoidalni hormony
v rodinné anamnéze. V téchto pfipadech vysetifujeme hned najednou FT4 a TSH. U pacientt s centrélni hypotyre-
6zou staci pfi dalSich kontrolach a monitoraci terapie levotyroxinem vysetfeni FT4 (pfed tim pacient nesmi pozit
ranni davku Iéku a uzije ji az po krevnim odbéru).



D) Pacient trpi jinym akutnim ¢i zdvaznym chronickym onemocnénim

Obecné pro lékafe v terénu plati, Ze pokud nejsou jasné klinické pfiznaky tyreoidalni dysfunkce, neni vhodné
v dobé jinych akutnich onemocnéni tyreoidalni laboratorni testy viibec provadét, protoze jejich vysledky jsou
¢asto zkresleny zakladni netyreoidalni chorobou (tabulka 8 a 9). Jde o tzv. ,syndrom nizkého T3” ktery ale
neznamena poruchu stitné zlazy a nevyzaduje specifickou tyreoidalni Ié¢bu. Patogeneticky jde o dlisledek zmény
dejodace T4 na T3 a centrdlni Utlum tyreoidalni osy. V krvi byva typicky snizeny FT3 (TT3) z divodu a preferen¢ni
syntézy tzv. reverzniho T3, TSH je pfi tom obvykle snizeny, mUze vsak byt v pozdéjsich fazich i normalni ¢i zvyseny,
stejné jako FT4. Pokud uz jsou v téchto pFipadech tyreoidalni testy provedeny, pat¥i definitivni diagnostika
do kompetence endokrinologa.

4.2. VYSETRENI PRICINY TYREOIDALNi DYSFUNKCE

Po stanoveni diagnézy tyreoidaini dysfunkce je nutné objasnéni pfic¢iny. U hypotyreozy svédci pozitivni TPOAb
pro CLT. Casto se doplni i UZ, zejména kdyz napf. u subklinické hypotyreézy véhame, zda méa nebo nema byt
zahajena lé¢ba LT4. Nalez strumy, uzlt ¢i aktivniho obrazu CLT na UZ je pak jednim z dlvod( k terapii LT4. Naopak
napf. u rozvinuté hypotyredzy, kdy o 1é¢bé LT4 nepochybujeme, neni v pfipadé pozitivhich TPOAb a pfi nepfitom-
nosti hmatné strumy nebo uzlu UZ zcela nezbytny.V téchto pfipadech indikuje TPOAb a UZ VPL. Pokud jsou proti-
latky negativni a obraz subklinické hypotyredzy pretrvava i po 8-12 tydnech je vhodné, aby definitivni diagnézu
vetné vysetfeni UZ ucinil endokrinolog na zékladé konsiliarniho vysetreni.

Diferencialni diagnostika pFicin hypertyreézy patfi do kompetenci endokrinologa. Vysetiuji se protilatky
TRAK, jejichZ pozitivita svédci pro GB chorobu. UZ pomUzZe potvrzeni a k odhadu aktivity GB choroby, event.
k odhaleni hyperfunk¢nich tyreoidalnich uzl(i. Pokud nalez svédc¢i pro hyperfunkéni uzly (hypertyreéza, negativni

TRAK, pfitomnost uzlt na ultrazvuku), dopliiujeme scintigrafii stitné zlazy.

4.3. POZNAMKY K LABORATORNI DIAGNOSTICE

+ V téhotenstvi jsou odlisné normy pro TSH (kapitola 12. 3.)

+ T4 je v krvi vazén na bilkovinné nosice, takZze hodnoty TT4 jsou ovlivnény nékterymi fyziologickymi a dalSimi
okolnostmi (gravidita, estrogeny vcetné antikoncepce, Iéky apod.). Proto je vyhodnéjsi vysetfovat FT4. AZ na
vyjimky je zbytecné vysetfovat TT4 a FT4 soucasné.

+ T4 je prohormon, vlastnim u¢innym hormonem stitné Zlazy je T3, ktery vznika dejodaci T4, a to z 80 % v peri-
fernich tkanich.

« U osob s periferni hypotyredzou upravujeme substitu¢ni davku levotyroxinu (LT4) podle hodnot TSH v krvi.
V tom pfipadé nezalezZi na tom, zda si pacient pfed krevnim odbérem ranni davku LT4 vezme nebo nevezme.
Pokud vyjimec¢né indikujeme soucasné vysetieni FT4 (obvykle to neni nutné), musime pocitat s falesné vyssi
hodnotou, a proto je vhodné v den odbéru substituci vzit az po odbéru. Naopak pfi substituci centralni hypoty-
redzy upravujeme davku LT4 podle hodnot FT4 (TT4) a vtom pfipadé je odbér krve vzdy nutny bez ranni davky,
protoze v opacném piipadeé je vysledek FT4 falesné vysoky nejméné 3-4 hodiny po poziti.

« Vysetreni TT3 (FT3) nepatii k zakladnimu vysetieni, indikujeme ho pouze, kdyz je pfi podezieni na hyperfunkci
snizeny TSH a normalni FT4 (TT4). FT3 (TT3) muze byt snizeny v rdmci syndromu nizkého T3, naopak u hypoty-
redzy dlouho pretrvava normalni koncentrace a snizeni nastane az pfi déle trvajici chorobé.

« TPOADb jsou markerem autoimunity. Jejich pfitomnost poukazuje na autoimunitni proces ve stitné zlaze. Jsou
pozitivni asi u 80 % pfipadl autoimunitni tyreoiditidy, negativni mohou byt u atrofické varianty. Pozitivita
pretrvava obvykle po cely Zivot, absolutni hodnoty jsou zavislé na pouzité metodé a nejsou ovlivnitelné lécbou.
Jejich sledovani zpravidla nema klinicky vyznam. Mirné az stfedné vysoké hodnoty nachdzime nékdy i u GB
choroby. Pro praxi je dllezité védét, ze nalez pozitivity u fertilnich Zen je varovanim, ze v pfipadé gravidity se
mUze rozvinout subklinickd hypotyredza (viz déle).

- TgAb maji mensi diagnosticky pfinos a vysetfuji se pouze v pfipadé, kdyz jsou u hypotyredzy negativni TPOAb.
Maji soucasné se stanovenim tyreoglobulinu (Tg) vyznam pfi sledovani pacientl s nadory stitné zlazy (pozitivni
TgAb mohou zpUsobit falesné nizkou koncentraci Tg), coz je v kompetenci endokrinologa.



 Protilatky TRAK jsou pozitivni u GB choroby a endokrinni orbitopatie a jejich hodnota odrazi aktivitu onemoc-
néni. Normalizuji se pfi remisi, zvyseni signalizuje relaps. Jejich vysetfeni vétsinou indikuje endokrinolog.

« Kalcitonin je hormon produkovany C burikami, které patfi primarné k nervovému systému. Vysetieni se provadi
pfi podezieni na meduldrni karcinom Stitné zlazy, pro ktery jsou diagnostické hodnoty zfetelné zvysené
(>100 ng/l). Jeho vysetfeni vétSinou indikuje endokrinolog.

5. ZOBRAZOVACI A INVAZIVNIi METODY

5.1. VYSETRENI STITNE ZLAZY ULTRAZVUKEM (UZ)

UZ je zlatym standardem, ktery posoudi nejen velikost zlazy, vztah k okoli a ohraniceni, ale i strukturu, echoge-
nitu a charakter pripadnych uzlG. V kvalitnim popisu musi byt vSechny tyto parametry uvedeny a nélez shrnut
v zavéru. U uzl by vysettujici mél na zakladé platnych UZ charakteristik uvést, zda jde o uzel obvykly, nebo rizi-
kovy, event. neurcity. Pfi opakovaném vysetteni napf. pfi kontrole velikosti uzl(i je nanejvys vhodné, aby vyset-
feni provadél stejny vysetfujici z dlvodu vysoké inter-personalni variability. Na krku je vypovédni hodnota UZ
vétsinou vétsi nez CT i nez PET-CT. Vyjimkou je retrosternalni propagace strumy/uzlu, kdy se bez CT neobejdeme.
UZ provadi vysettujici endokrinolog nebo radiolog. V pfipadé, Ze je u pacienta planovano vysetieni endokrinolo-
gem, je zbytecné, aby se pred tim provadél UZ na radiologii. UZ na radiologii indikuje VPL v pfipadé, Ze diagnos-
tiku a [é¢bu Fidi sam (bez endokrinologického vysetieni), nebo jde o urgentni situaci (rychle rostouci nebo boles-
tivy atvar na krku, floridni hypertyreéza apod.) a endokrinologické vysetfeni nebo konzultace nejsou dostupné
v pfijatelném ¢asovém horizontu.

5.2. ASPIRACNI BIOPSIE TENKOU JEHLOU (FNAB - FINE NEEDLE ASPIRATION BIOPSY)

FNAB ma byt provedena u viech uzl{, které jsou rizikové dle UZ (tabulka 10) a v individudlnich pFipadech i u uzl{,
které dle UZ nejsou rizikové, ale vyskytuji se u rizikovych pacient (tabulka 5). Metoda maze slouzit jako Ié¢ebna
v pfipadé aspirace cystoidu. Pfi Setrném pfistupu je to vykon bez kontraindikaci. S pfihlédnutim ke zvyklostem
pracovisté jej Ize s opatrnosti provést i u warfarinizovaného pacienta, INR ma byt v pasmu 2-2,5. U novych pero-
ralnich antikoagulancii doporuc¢ujeme, aby pacienti v den vysetfeni rdno Iék nevzali. Antiagregancia u rizikovych
pacientll (zejména s koronarnimi stenty) rovnéz nevysazujeme, prestoze riziko krvaceni je u nich vyssi, nepre-
vysuje vsak rizika z vysazeni antiagregacni |é¢by. Naopak pokud je indikace antiagregancii sama o sobé spornd
(primarni prevence ICHS), doporucujeme je vysadit 7-10 dni pfed vykonem, stejné jako nesteroidni antirevma-
tika. Pfipady se posuzuji individualné.

U ndas FNAB provadi vétsinou endokrinolog, spiSe vyjimecné radiolog. Indikace a hodnoceni vysledku spada do
kompetenci endokrinologa, event. erudovaného VPL ¢i internisty u nekomplikovanych uzlG.

5.3. SCINTIGRAFIE STITNE ZLAZY TECHNECISTANEM 99 MTC
Indikuje ji vyhradné endokrinolog a to jen u podezieni na toxicky adenom nebo noddzni toxickou strumu. Zcela
ojedinéle pfi podezfeni na retrosternalni strumu lze vyuzit scintigrafii pomoci jodu 'l nebo '*I.

5.4. CT BEZ PODANIi JODOVE KONTRASTNI LATKY

CT bez podani jodové kontrastni laky indikuje vétSinou endokrinolog ¢i jiny oSetfujici IékaF a to spiSe vyjimecné pfi
retrosternalni propagaci strumy, kam nedohlédne ultrazvukova sonda. Na krku nema Zadné vyhody oproti UZ, naopak,
pfi mozném malignim procesu ve stitné zaze m(ize podani jodové kontrastni latky vést k zajodovani pacienta a bloko-
vani pfipadné Iécby radiojodem a pfi polynoddzni strumé mizZe jodova kontrastni latka spustit hypertyredzu.

5.5. POSITRONOVA EMISNi TOMOGRAFIE (PET-CT)

PET-CT se pro vysetieni stitné zlazy primarné nevyuziva. Pozitivné se zobrazi nejen maligni uzly, ale ¢asto i CLT
a benigni uzly. Jednou z velmi vzacnych indikaci je podezfeni na generalizaci medularniho karcinomu - indikuje
endokrinolog.



6. LECBA HYPERTYREOZY

6.1. KOMPETENCE

VPL mUzZe zajistovat substitu¢ni Iécbu stabilizovaného pacienta s hypertyredzou, kterd presla do trvalé hypotyre-
6zy po farmakoterapii nebo po operaci nebo po Ié¢bé radiojédem.

Ulohou VPL je také odlisit subklinickou hypertyre6zu od pfechodné netyreoidalni suprese TSH a rozpoznat véas
zavazné nezadouci Ucinky tyreostatik (tyreostatika vysadit) a odlisit je od mirnych (tyreostatika nevysazovat).
Diagnostika a lé¢ba hypertyreézy véetné subklinické a diagnostika a 1é¢ba endokrinni orbitopatie spadaji do
kompetenci endokrinologa.

6.2. GRAVESOVA-BASEDOWOVA (GB) CHOROBA

Po objasnéni etiologie je 1é¢ba zahajovdna methimazolem v ddvce 20-30 mg/den s postupnym snizovanim dle
klinického a laboratorniho stavu. Kromé toho se podavaji symptomaticky betablokatory a nékdy kratkodobé
i 1éky ke zklidnéni psychiky nebo Upravé spanku. Normalizaci funkéniho stavu oc¢ekavame za 6-12 tydnd, 1é¢bu
mame udrzovat po dobu nejméné 12-18 mésicll, udrzovaci davka je 2,5-5 mg, vyjimecné 10 mg/den. Pokud
nedojde do 24 mésicd k remisi onemocnéni, kterd umozni vysazeni tyreostatika, nebo pokud dochazi k relapstim,
mélo by byt indikovano definitivni feseni (operace nebo lécba radiojodem). Suprese TSH miZe pretrvavat i néko-
lik mésich po dosazeni eufunkce. Proto se pfi Upravé davek tyreostatik fidime — zejména zpocatku - i hladinou
FT4. Zpocatku FT4 vySetfujeme po 4-6 tydnech, po jeho navratu do normy za 2-3 mésice. Elevace TSH znadi jiz
predavkovani tyreostatikem, ptipadné spontanni prechod do hypotyredzy.

Pfi intoleranci methimazolu (nejcastéji kozni reakce ¢i gastrointestindlni obtize) se primarné pfi béznych proje-
vech zaména za propylthiouracil nedoporucuje, spiSe je vhodné podat protialergické Iéky (antihistaminika
nebo kortikoidy), pfi kterych ¢asto vedlejsi projevy béhem nékolika dnd vymizi. Pokud jsou projevy zavaznéjsi,
Ize zaménit methimazol za propylthiouracil, ktery ale ma mnohem vyssi riziko zdvaznych jaternich 1ézi. Jinak je
pouZziti propylthiouracilu omezeno vyhradné na prvni trimestr gravidity

Zavazné nezadouci Ucinky tyreostatik (agranulocytéza, hepatopatie a vaskulitida) se obvykle rozvijeji béhem
prvnich 3 mésict lé¢by. Pfed zahdjenim tyreostatické 1écby je proto nutné vysetfit krevni obraz a jaterni testy.
Jejich dalsi monitorace se ale u methimazolu nedoporucuje, protoze neni efektivni. Pouze pokud vyjimecné
Ié¢ime propylthiouracilem, kontrolujeme jaterni testy.

Je ale nutné vzdy pacienta poucit, aby pfi pfiznacich mozné agranulocytézy ¢i jaterniho poskozeni (horecky,
které nereaguji na béZnou terapii, angina, ulcerace v dutiné Ustni, zeZloutnuti, bolesti bficha, GIT obtiZze apod.) Iék
vysadil a vyhledal [ékafskou pomoc s vysetienim krevniho obrazu a jaternich testa.

GB choroba prejde pfi farmakoterapii asi u 30-50 % pacientd do trvalé remise, u ostatnich bud' k remisi nedo-
jde vlibec, nebo onemocnéni relabuje. V téchto pfipadech je nutné definitivni feseni — operace nebo lé¢ba radi-
ojodem (oboji indikuje endokrinolog). Zcela vyjimecéné (zejména u starsich polymorbidnich osob) je pfi dobrém
stavu mozné ponechat minimalni udrzovaci davku tyreostatika dlouhodobé a nékdy pfi tom v prlbéhu mésicl ¢i
let dojde ke spontannimu rozvoji hypotyredzy. Pacienty, ktefi prodélali GB chorobu, je nutno dozivotné kontrolo-
vat nejméné 1x rocné (klinické vysetieni a TSH v krvi).

Castou komplikaci GB choroby je endokrinni orbitopatie (EQ), jejiz diagnostika a terapie patfi do kompetenci
endokrinologa a/nebo specializovaného oftalmologa. Pokud VPL diagnostikuje nové vzniklou EO, nebo jeji zhor-
$eni, mél by konzultovat endokrinologa. Pacient s aktivni EO, kterd ohroZuje zrak (zhorseni vizu, hrozici ulce-
race rohovky pfi lagoftalmu a vyrazné protruzi), by mél byt odeslan tyz den do specializovaného centra, pacient
s aktivni téZkou a stredné tézkou EO (diplopie, vyraznd protruze a lagoftalmus, ale bez ohrozeni rohovky a vizu)
béhem 2-6 tydnd.
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6.3. HYPERFUNKCNIi TYREOIDALNI UZLY

Pfi hyperfunkci na podkladé tyreoidédlnich uzld (polynoddzni struma nebo toxicky adenom) postupujeme
zpocatku stejné jako u GB choroby s tim rozdilem, ze v téchto pfipadech k remisi nedojde a je indikovéno defini-
tivni feSeni (operace, nebo lé¢ba radiojodem). Zcela vyjimecéné (zejména u starsich polymorbidnich osob) je pfi
dobrém stavu mozné ponechat minimalni udrzovaci davku tyreostatika dlouhodobé.

6.4. LECBA HYPERFUNKCE Z JINYCH PRICIN

Hyperfunkce pfi subakutni, poporodni a silentni (tiché) tyreoiditidé je , self limited”. Jde o skupinu onemoc-
néni, u kterych k hyperfunkci dochazi prevazné rozpadem tyreoidalni tkané. Pfi obtizich podame jen betabloka-
tory, obdobné jako pfi hyperfunkéni fazi lymfocytarni tyreoiditidy. U subakutni a nékdy silentni tyreoiditidy jsou

//////

6.5. HYPERFUNKCE INDUKOVANA AMIODARONEM

Hyperfunkce po amiodaronu musi byt ihned lécena na specializovaném endokrinologickém pracovisti. Lé¢ba
se lisi dle typu: typ I. vznikd v jiz pfedem nemocné stitné zZlaze, 1é¢i se tyreostatiky a miva protrahovany priibéh
s ¢astou rezistenci na terapii, typ Il. vznika v dosud zdravé stitné zlaze toxickym pusobenim jodu, lé¢i se kortikoidy
a Casto prejde do remise. Odliseni obou typUl neni nékdy snadné, pfinosné je vysetieni ultrazvukem, ale vysledek
nemusi byt jednoznacny a casté jsou i smisené formy. Po odeznéni faze hyperfunkce mize zejména Il. typ prejit
do hypofunkce.

6.6. INDIKACE K OPERACI NEBO LECBE RADIOJODEM

U GB choroby by jedno z definitivnich feseni mélo byt indikovano, kdyz nedojde do 24 mésict k remisi, ktera
umozni vysazeni tyreostatik, nebo onemocnéni relabuje, a zejména v pfipadech intolerance nebo nezadoucich
ucinkl tyreostatik, nedostatecné compliance, u diabetik{l 1. typu, ¢i u objemné strumy. Vzdy zvazujeme defini-
tivni feSeni u zen pfi planované gravidité a u osob s ocekavanou vétsi profesni zatézi (napf. vrcholovi sportovci).
Hyperfunkéni uzly by mély byt k definitivnimu feseni indikovany vzdy. Zcela vyjimecné (zejména u starsich poly-
morbidnich osob) je pfi dobrém stavu mozné ponechat minimalni udrzovaci davku tyreostatika dlouhodobé.
Jako planovany nasledek obou zékrok je ve vétsiné pripadl hypotyredza.

V soucasné dobé nelze uptrednostnit ani operaci ani Ié¢bu radiojodem. Vyhody operace jsou definitivni a rychlé
vyreSeni hyperfunkce, naopak rizikem jsou opera¢ni komplikace - poranéni zvratného nervu, hypoparatyreéza, ¢i
pooperacni krvaceni. Vyhody radiojodu je, Ze zcela odpadaji operacni rizika, nevyhodou je pozdé;jsi ndstup ucinku
a skutec¢nost, Ze u 15-20 % pacientd se musi [é¢ba opakovat. Vyjimec¢né mUze lé¢ba radiojodem zhorsit nebo
raritné dokonce vyvolat endokrinni orbitopatii, proto se u pacientl se stiedné tézkou a tézkou endokrinni orbi-
topatii nema pouzivat. Kancerofobie neni namisté, studie zvyseni incidence zhoubnych nadort po 1é¢bé radiojo-
dem v dadvkach pouzivanych v |é¢bé hypertyredzy neprokazaly.

6.7. PROGNOZA

Dlouhodobé nespravné ¢i nedostatecné lIécené osoby s hyperfunkci maji vétsi riziko fibrilace sini, vyssi kardiovas-
kuldrni mortalitu a je u nich prokazana castéji osteoporoéza. Dlouhodobé podavani tyreostatik u pacientl s poly-
noddzni strumou ve vyssich davkach je uvadéno jako riziko vzniku malignity $titné Zlazy.

6.8. POSUDKOVA HLEDISKA
Docasna pracovni neschopnost pfi zahajeni 1é¢by hyperfunkce zavisi na charakteru prace a zavaznosti onemoc-
néni. U téz3ich forem a psychicky nebo fysicky naro¢ném zaméstnani je vhodnd, postaci zpravidla 10-14 dni.
Komplexni lazenska 1écba je po operacich stitné zlazy pro hyperfunkci mozng, i kdyz jeji efekt je diskutabilni.



7. LECBA HYPOTYREOZY

7.1. KOMPETENCE

VPL mUze diagnostikovat a |éCit pacienty s nekomplikovanou hypotyredzou a mize prevzit do péce pacienta
s hypotyredzou na substitucni 1é¢bé, kterou v Uvodu diagnostikoval a |é¢il endokrinolog.

Endokrinolog diagnostikuje a Ié¢i hypotyredzu v gravidité a zajistuje diferencialni diagnostiku nejednoznac-
nych a komplikovanych stavl (hypotyredza u pacienta se strumou a/nebo tyreoidainimi uzly, u pacienta s téz3im
kardiovaskularnim onemocnénim apod.).

7.2. SUBSTITUCE LEVOTYROXINEM (LT4)

Denni potieba LT4 je individudlni, uvadi se 1,6 ug/1 kg télesné hmotnosti pfi naprostém chybéni funkéni tkdné, ale
denni davka kolisa od 25 do 200 ug, nékdy i vice.V Uvahu vzdy bereme, zda jde o rozvinutou ¢i subklinickou hypo-
tyredzu, etiologii, délku trvani choroby, komorbidity pacienta (zejména kardiovaskularni) a jeho celkovy stav. Proto
davku stanovujeme individudlné pro kazdého pacienta s vyuzitim viech moznosti, které jednotlivé preparaty umoz-
nuji. Vzhledem k dlouhému biologickému polocasu levotyroxinu je pro praxi dileZité, Ze neni nutné, aby denni davka
byla stéle stejnd, nybrz se mlze jednotlivé dny v tydnu lisit. DuleZitd je pak celkovéa davka za tyden, resp. primérna
denni davka. Napf. uzivanim 100 ug pouze 6 dni v tydnu (1x tydné vynechat) dosdhneme prlimérné denni davky
86 ug, nebo kombinaci 4x tydné 100 ug a 3x tydné 50 ug primérné denni davky 79 ug, apod. Pokud jde o jasny
pfipad hypotyredzy, miize terapii zahajit VPL. U mladsich jinak zdravych osob bez kardiovaskularniho onemocnéni
obvykle zahajujeme Ié¢bu davkou 50 ug u subklinické a dadvkou 100 ug u rozvinuté hypotyreézy. Neni-li urgence,
je bezpecnéjsi davku zvysovat postupné a plnou substitu¢ni davku dosahnout za 2-3 mésice. U osob polymorbid-
nich, zejména s kardiovaskularnimi chorobami zahajujeme denni davkou 12,5-25 ug prvni 2-3 tydny, pak pfi dobré
toleranci davku zvysujeme na 25-50 ug, a dalsi zvyseni provadime podle hodnot TSH za 4-6 tydn( (dfivéjsi kont-
rola TSH neni indikovana), pak 1x za 3 mésice do stabilizace davky a stavu. Ke zlepseni klinického stavu a stabilizaci
davky dochazi obvykle za 3-6 mésicu, nékdy i dfive. Po stabilizaci davky postaci kontrola TSH a klinického stavu za
1x za 6-12 mésicu. Cilové hodnoty TSH pfi substituci hypotyredzy obecné odpovidaji pdsmu normy az na nékteré
vyjimky, kdy se doporucuji davky takové, abychom dosahli vétsiho poklesu TSH (napf. 0,5-2,5 mIU/I v prvnim trimes-
tru gravidity, 0,5-1,0 mlU/I jsou-li soucasné pfitomné uzly titné zlazy a/nebo struma).

Pfi monitorovani vysetfujeme FT4 pouze pfi kontrolach supresni [é¢by u pacientl s karcinomem stitné zlazy,
k ¢asnému zachytu hypotyredzy po lé¢bé radiojodem a u centraini hypotyredzy.

LT4 se musi uzivat nala¢no, 30-60 minut pred jidlem a ostatnimi léky a zapiji se pouze ¢istou vodou (nesmi se
zapijet ¢ajem ani kavou!ll). Alternativné Ize LT4 uzivat i na noc 4 hodiny po poslednim jidle. Resorpce 1ékll mGze
byt snizend u gastritidy pozitivni na Helicobacter pylori, atrofické gastritidy, céliakie, karcinomu zaludku a vlivem
nékterych 1éka.

Zcela vyjimecné je 1é¢bu nutné doplnit i o trijodtyronin (Cynomel), coz vsak spada vyhradné do kompetenci
zkuseného endokrinologa.

7.3. PROGNOZA

Hypotyreéza je témér vzdy celozZivotnim onemocnénim. Pokud jsou v3ak pacienti spravné léceni a spolupracuiji,
nezkracuje hypotyredza délku Zivota ani nevede k zdvaznym komplikacim. Nutna je viak celozivotni dispenzari-
zace u PL nebo endokrinologa, event. internisty — dle zdvaznosti a charakteru choroby.

7.4. POSUDKOVA HLEDISKA

Mirné az stfedné pokrocild hypotyredza je u jinak zdravych lidi pfekvapivé dobfe tolerovana, zvlasté v mladsi
populaci. Do¢asna pracovni neschopnost (DPN) pfi zahdjeni |éCby zavisi na charakteru prace a zavaznosti
onemocnéni. U leh¢ich forem neni DPN nutna, pokud neni prace fyzicky nebo psychicky vyrazné naro¢nd, zalezi
vsak i na celkovém zdravotnim stavu pacienta. DPN je nezbytna pouze u tézké hypotyredzy pfi zahajeni l1écby
v trvani 2-4 tydnu. Pfi tézké hypotyredze s hrozicim metabolickym rozvratem je nékdy indikovana i hospitalizace.
Lazné nejsou u hypotyredzy indikovany, nicméné v indikacnim seznamu jsou uvedeny.
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8. SUBKLINICKE STAVY

Definice funk¢nich subklinickych stavli vychdzi z laboratornich nalezd: jde o odchylku TSH od normy, ale peri-
ferni hormony (FT4, event. FT3) jsou v normé (mohou se blizit hrani¢ni hodnoté). Ziejmé klinické pfiznaky chybi.
Nasledky dlouhodobé nelécenych stavi ale mohou byt patrné. V zajmu zdravi pacienta je, aby subklinické poru-
chy byly diagnostikovany co nejdfive. Ro¢né asi 5-10 % osob se subklinickou hypotyredzou piechazi do plné
rozvinuté hypotyreozy. Ve vétsiné pfipad je pfic¢inou subklinické hypotyredzy CLT. U té nemusi byt za bazalnich
podminek tyreoidalni funkce vlibec porusena a tyto osoby nevyZzaduji [é¢bu, pouze sledovani. Zména funkce vsak
mUze byt vyvolana zatézi (gravidita, stres), [éky nebo i riznymi vlivy zevniho prostredi.

8.1. KOMPETENCE

VPL miZe diagnostikovat a |écit pacienty s nekomplikovanou subklinickou hypotyre6zou a mize prevzit do péce
pacienta s hypotyre6zou na substitu¢ni 1é¢bé, kterou v Gvodu diagnostikoval a Ié¢il endokrinolog. Ulohou VPL je
také odlisit subklinickou hypertyreézu od prechodné netyreoidalni suprese TSH.

Endokrinolog diagnostikuje a lé¢i subklinickou hypotyredzu v gravidité (v tomto ptipadé VPL bezodkladné zaha-
juje lé¢bu a dalsi postup pak fidi endokrinolog) a zajistuje diferencialni diagnostiku nejednoznacnych a kompliko-
vanych stavll (subklinicka hypotyredza u pacienta se strumou a/nebo tyreoidalnimi uzly, u pacienta s téz$im kardi-
ovaskularnim onemocnénim apod.) a diagnostikuje a 1é¢i subklinickou hypertyredzu.

8.2. LECBA SUBKLINICKE HYPOTYREOZY

Na substitu¢ni [é¢bu u subklinické hypotyredzy jednotny nazor neni, nicméné urcité skupiny substituci jedno-
znacné potiebuji a nékdy i ihned (téhotné Zeny, viz kapitola 12). Pti rozhodovani o [é¢bé je (kromé pfipadl gravid-
nich zen) mimo jiné dulezité, aby 3lo o trvaly stav, coz znameng, Ze by mélo byt opakovanym vysetfenim TSH
prokazano, ze nedoslo k spontanni normalizaci je$té pred zahajenim terapie. Doporuceny postup a ramcové indi-
kace k 1é¢bé trvalé subklinické hypotyredzy jsou ve schématu 9. Pokud l1é¢bu nezahdjime, je nutné sledovani paci-
enta s kontrolou TSH po 6-12 mésicich. Osoby nad 80 let, nespolupracujici nemocni a pacienti s anginou pectoris
stadia CCS lll-IV nebo fibrilaci sini se $patné kontrolovanou komorovou odpovédi jsou pro lé¢bu rizikovi a substi-
tuci proto ¢asto nezahajujeme. Obecné plati, ze u starSich osob s kardiovaskularnimi chorobami je lepsi mirna
subklinicka hypotyre6za nez iatrogenni hypertyreéza z pfedavkovani LT4.

8.3. LECBA SUBKLINICKE HYPERTYREOZY

Lécba subklinické hypertyredzy patii do kompetenci endokrinologa. Stejné jako u subklinické hypotyre6zy musi
byt prokdzano, Ze jde o trvaly stav. Doporuceny postup a rdmcové indikace k 1é¢bé jsou ve schématu 10.

9. TYREOIDITIDY

Jde o skupinu onemocnéni stitné zlazy s rdznou etiologii, priibéhem, dusledky i zplisobem I1é¢by.

9.1. KOMPETENCE

VPL miZe diagnostikovat a lécit pacienty s chronickou lymfocytarni tyreoiditidou bez strumy ¢i s atrofii, bez uzl(,
s normalni funkci nebo s jednozna¢nou a nekomplikovanou hypotyreézou, s vyjimkou gravidnich a infertilnich
Zen a Zen po opakovanych potratech. Endokrinolog diagnostikuje a |é¢i akutni tyreoiditidu, subakutni tyreoidi-
tidu, poporodni tyreoiditidu, chronicka lymfocytarni tyreoiditidu se strumou (Hashimotova tyreoiditida) a/nebo
s uzly a/nebo u gravidnich a infertilnich Zen a Zen po opakovanych potratech.

9.2. AKUTNI TYREOIDITIDA

Akutni tyreoiditida je velmi vzacnd, jde o bolestivé postizeni stitné zlazy septickym (nejcastéji metastatic-
kym) procesem u imunokompromitovanych osob, s tvorbou abscesu nebo flegmony. Lé¢ba je komplexni
a zédkladem jsou chirurgicka incise a systémova lécba ATB. Pfi podezieni na akutni tyreoiditidu ma VPL odeslat
septického pacienta bezodkladné na spadové interni oddéleni, kde obvykle probiha dalsi 1é¢ba.



9.3. SUBAKUTNITYREOIDITIDA (DE QUERVAINOVA, GRANULOMATOZNI, VELKOBUNECNA)

Navazuje na infekci hornich cest dychacich, i kdyz pfi inaparentnim pribéhu infekce Ize jeji pfedchozi existenci
tézko vystopovat. Projevi se bolestivosti stitné zlazy, subfebrilitami a obvykle pfechodnou fazi tyreoidalni
hyperfunkce. Nékdy se zaméni za infekci hornich cest dychacich. Byva vysoka sedimentace erytrocytl a CRP.
Definitivni diagnéza a Ié¢ba je v kompetenci endokrinologa. Pii podezieni na subakutni tyeoiditidu ma VPL
konzultovat endokrinologa (nebo internistu, kdyz endorkinolog neni dostupny), ktery zhodnoti naléhavost situ-
ace a urci dalsi postup véetné ¢asového ramce dalsich vysetreni.

9.4. CHRONICKA LYMFOCYTARNI (AUTOIMUNITNI) TYREOIDITIDA (CLT)

Je SirSim nazvem pro nékolik variant tohoto onemocnéni. CLT je autoimunitnim casto dlouho bezpfiznako-
vym onemocnénim s vyraznou dédi¢nou dispozici. CLT ma varianty:

bez strumy ¢i s atrofii (atroficka tyreoiditida);
+ se strumou (Hashimotova tyreoiditida);

poporodni tyreoiditida.

9.5. RIEDLOVA TYREOIDITIDA

v ovrve

Vzacné fibrotizujici zanétlivé onemocnéni stitné ZIazy neznamé etiologie, které se mize az invazivné sifit do okolli.
Lécba spadéa do kompetenci endokrinologa, je obtizna, zanétlivé zmény se zkousi ovlivnit kortikoidy.

10. KARCINOM STITNE ZLAZY

10.1. KOMPETENCE
Viz kapitola 13. 1.

10.2. LECBA KARCINOMU STITNE ZLAZY

Osoby se zvysenym rizikem vzniku karcinomu jsou uvedeny v tabulce 5. Lécba je operaéni s naslednou Ié¢bou
radiojodem ™'l a celoZivotnim podavanim hormon( stitné zlazy. Ve vétsiné pfipadu je zpocatku lécba supresni,
tj. pozadavek suprese TSH pod 0,1 mlU/I, u rizikovych osob i pod 0,01mIU/I. U pacient(l v remisi se pfi pfiznivych
nalezech po 2-5 letech (v zavislosti na individualnim riziku) pfechazi na Ié¢bu substitucni s cilem TSH v dolnim
pasmu normy (0,5-1,0 mIU/I). S ohledem na zvy3ené riziko rozvoje osteopordzy pii supresni lécbé je doporucena
zejména u vybranych skupin (starsi ro¢niky, postmenopauzalni Zeny) prevence podavanim vitaminu D a kalcia.

11. SCREENING FUNKCNICH TYREOPATII

Poruchy funkce se obvykle vysetfuiji pfi klinickych pfiznacich. Avsak s ohledem na charakter hypotyreézy (¢asto
zadné nebo nespecifické ptiznaky, dédi¢nost) je u osob se zvysenym rizikem (tabulka 4) v¢asné odhaleni diagnozy
mozné a pfinosné. Racionadlnim postupem by bylo vysetfovat pro tyto Gcely u rizikovych osob TSH ve 2-4 letych
intervalech. V soucasné dobé viak screening tyreopatii soucasti preventivnich prohlidek neni. Postup v gravidité
a u Zen planujicich téhotenstvi je v kapitole 12.

12. TEHOTENSTVIi A STITNA ZLAZA

12.1. KOMPETENCE

VPL ma poucit Zeny o nutnosti suplementace jodem v téhotenstvi a béhem kojeni a o nutnosti a navyseni davky
levotyroxinu v gravidité, ma provést screening TSH a TPOAb u rizikovych téhotnych Zen (prekoncepcni nebo
v Casné fazi gravidity), pokud ho neproved| gynekolog a mé bezodkladné zahdjit Iécbu nové zachycené hypoty-
reozy (v¢etné subklinické) v gravidité (zena je nasledné ihned pfeddna do péce endokrinologa).

13



14

Téhotné Zeny s jiz znamou stabilizovanou hypotyre6zou na substituci, které byly pfed graviditou vyhradné
v péci praktického lékare, by mél v téhotenstvi prevzit do péce endokrinolog. Vyjimecné mohou zUstat v péci
VPL za predpokladu uzké spoluprace s endokrinologem. Rovnéz gravidni Zeny s nové diagnostikovanou hyper-
i hypotyredzou stejné jako gravidni zeny s novym zachytem pozitivnich protildtek a Zeny s poporodni tyreoiditi-
dou patii bezodkladné do péce endokrinologa.

12.2. FYZIOLOGIE, SUPLEMENTACE JODEM

Neni pochyby o tom, Ze Zeny ve fertilnim véku, Zeny planujici graviditu a Zeny téhotné vyzaduji zvlastni péci,
kterou by jim mél zajistit VPL, gynekolog a endokrinolog. Porucha funkce stitné zlazy v gravidité je povazovana
za zavaznou komplikaci, vyzadujici okamzity diagnosticky a lécebny postup. V téhotenstvi je potfeba tyreoidal-
nich hormon( zvysena, spravna funkce tyreoidey je nezbytna nejen pro zdarny pribéh gravidity, ale i pro fyzio-
logicky somaticky a psychicky vyvoj plodu. Zakladnim predpokladem spravné Cinnosti stitné Zlazy je dostate¢ny
pfijem jodu. Proto ma byt v téhotenstvi pfijem zvySeno o 100-200 ug elementarniho jodu denné nad rdmec
bézného pfijmu v potravé po celou graviditu i kojeni. V praxi je mozné uzivat ,téhotenské vitaminy” s obsa-
hem jodu 150-200 ug (1 tableta denné), nebo tablety s jodem (Jodid 100 pug 1-2 tablety denné), nebo mineraini
vodu Vincentku (vypit 20 ml denné). Nedostatek jodu v gravidité se mlzZe laboratorné projevit jako nizky FT4
pfi normalnim TSH v séru. Zachyt patologickych tyreoidalnich laboratornich nalezl v gravidité musi byt ihned
konzultovan s endokrinologem, ktery Zeny indikované k |é¢bé okamzité prebird do péce.

12.3. NORMY TYREOIDALNICH PARAMETRU V TEHOTENSTVI

Normy pro TSH i FT4 jsou v téhotenstvi specifické pro kazdy trimestr a laboratof. Diky vlivu choriového gonadot-
ropinu (hCG) je v prvnim trimestru gravidity TSH faleSné nizké. Pokud nejsou k dispozici vlastni normy pro gravi-
ditu v konkrétni laboratofi, nema byt koncentrace TSH vyssi nez 2,5 mIU/I v 1. trimestru, 3,0 v 2. a 3,5 v 3. trimes-
tru gravidity. Naopak snizeni TSH v prvnim trimestru je ¢asto fyziologické a vétSinou se normalizuje ve 2. trimes-
tru. Dolni hranice TSH se tedy v prvnim trimestru snizuje na 0,1-0,2 mIU/I. Malé procento Zen mize mitv 1. trimes-
tru velmi nizké hladiny TSH (<0.01 mlIU/L), zvlasté pfi hyperemesis gravidarum, a pfesto jde o zdravé téhotenstvi.
FT4 je v téhotenstvi méné spolehlivy parametr nez TSH a vysledek mdze ovlivnit zména vazebnych protein(
v gravidité. Vysetieni FT4 je v téhotenstvi pfinosné pro dg. hypertyre6zy a monitoraci [é¢by tyreostatiky a k potvr-
zeni rozvinuté/subklinické hypotyredzy. Nizké hodnoty FT4 mohou odrazet nedostatekl jodu (¢asto u vegetaria-
nek ¢i veganek). Pro rutinni monitorovani [é¢by hypotyredzy viak vyznam nema.

Normy pro tyreoidalni protilatky jsou zcela zavislé na pouzité laboratorni metodé a za pozitivni Ize povazovat
hodnoty vétsi nez je dvojndsobek horni hranice normy udavané vyrobcem.

12.4. POTREBA NAVYSIT SUBSTITUCI LEVOTYROXINEM V TEHOTENSTVi

Zeny jiz lé¢ené pro hypotyredzu obvykle musi po koncepci cca od 4.-5. tydne zvysit substitu¢ni davku levoty-
roxinu (cca o 25-50 %). V praxi se doporucuje zacit po potvrzeni téhotenstvi uzivat béhem tydne 2 denni davky
navic, tedy tydné 9 davek misto 7. Napf. Zena, kterd pred graviditou uziva davku 100 ug levotyroxinu denné
bude v gravidité uzivat 2x tydné 200 ug a 5x tydné 100 ug. Nasledné se davky upravuji podle vysetieni TSH
v 5.-6. tydnu a pak v 10., 14., 20., nékdy 30. tydnu a pak po Sestinedéli. Po porodu se obvykle snizuje substituce
na davku, jaka byla pfed graviditou.

12.5. NOVE DIAGNOSTIKOVANA HYPOTYREOZA V TEHOTENSTVIi

Pokud je v téhotenstvi nové diagnostikovana hypotyredza (elevace TSH podle norem uvedenych v kapitole 12.3.)
je nuto ihned zahdjit substituci levotyroxinem a odeslat Zenu k endokrinologovi, ktery gravidni Zenu obvykle
prebird do péce po dobu celé gravidity. Jde-li o pIné rozvinutou hypotyre6zu (elevace TSH a pokles FT4) zahajuje
se substituce v plné davce (cca 1,6 ug levotyroxinu na 1 kg télesné hmotnosti, v praxi zpravidla 100-125ug denné,
pfi vysokém BMI i vyssi). U subklinické hypotyredzy (elevace TSH a normalni FT4) s TSH <10 mIU/I se doporucuje
zahajit 1é¢bu davkou 1,2 ug na 1 kg télesné hmotnosti (v praxi obvykle 50-75 ug denné) a u subklinické hypoty-
redzy s TSH >10 mIU/I davkou 1,6 ug/kg (v praxi obvykle 100-125 ug denné), vzdy nejlépe po konzultaci s endo-
krinologem, ktery nasledné pfevezme Zenu do péce.



12.6. POSTUP U EUTYROIDNICH ZEN S POZITIVNiIMI TPOAB

Na lé¢bu eufunkénich Zen s pozitivnimi TPOAb (TSH do 2,5 mlU/I) neni jednotny nazor. Pokud je Zena v téhoten-
stvi peclivé sledovana (viz vyse), neni [é¢ba levotyroxinem ve viech pFipadech nezbytna, neni ale chybou Iécbu
malymi davkami levotyroxinu (50-75 ug denné) zahdjit. Lécba se spise doporucuje u Zen s infertilitou, potraty
a jinymi téhotenskymi komplikacemi v anamnéze a u zen s aktivnim zanétlivym obrazem nebo strumou pfi UZ
vysetieni. Rozhodnuti by mél ucinit endokrinolog.

12.7. KONTROLY LABORATORNICH NALEZU V TEHOTENSTVi A PO PORODU U HYPOTY-
REOZY A U EUTYROIDNICH ZEN S POZITIVNiMI TPOAB

U Zen s nové zachycenou hypotyredzou, Zen jiz dfive |é¢enych pro hypotyredzu, eutyroidnich Zen s pozitivnimi
TPOAD lécenych euthyroxinemickou lé¢bou nebo eutyroidnich Zen s pozitivnimi TPOAb nelécenych se provadi
kontroly TSH v 5.-6., 10., 14., 20., nékdy 30. tydnu gravidity a pak po Sestinedéli a podle toho se upravuje (nebo
i nové zahajuje) l1é¢ba levotyroxinem. Tyto kontroly obvykle provadi endokrinolog.

12.8. HYPERTYREOZA V GRAVIDITE

Obvykle jde o novy zachyt nebo relaps GB choroby v prvnim trimestru gravidity. Prevalence v gravidité je mensi
nez v bézné populaci (méné nez 0,5 % téhotnych zen). Odlisit je tfeba fyziologickou supresi TSH v prvnim trimes-
tru vlivem choriového gonadotropinu (hCG), tzv. ,gestacni hypertyredzu’, kterou v naprosté vétsiné pripadd neni
tfeba Iécit tyreostatiky.

Otéhotnéni v dobé lé¢by floridni hypertyredzy (at jiz nové diagnostikované nebo pfi relapsu) neni Zadouci, neni
lehce nad ni, iatrogenni hypotyredza je nezadouci. V 1. trimestru je doporucen propylthiouracil, v 2. a 3. methi-
mazol (thiamazol), stejné jako béhem kojeni. Choroba ma tendenci se ve 2. a 3. trimestru zklidfiovat, relaps hyper-
tyredzy obvykle nasleduje po 3estinedéli. Je-li indikace, Ize provést tyreoidektomii na rozhrani 2. a 3. trimestru
(20.-24. tyden) gravidity s okamzitou naslednou plnou substituci.

12.9. KONTROLY LABORATORNICH NALEZU U ZEN S HYPERTYREOZOU

Kromé TSH se monitoruje i FT4 ve stejnych intervalech jako u hypotyreézy v 5.-6., 10., 14., 20., nékdy 30. tydnu
gravidity a pak po Sestinedéli. Protilatky TRAK se doporucuje vysetiovat u Zen s aktudlné Ié¢enou GB chorobou
po 3 mésicich a u Zen s anamnézou GB choroby alespon v 20.-26. tydnu. Vysokd hodnota muze vyvolat neona-
talni hyper- i hypotyredzu.

12.10. POPORODNI TYREOIDITIDA

Riziko vzniku poporodni tyreoiditidy je zvysené u Zen s prikazem pozitivnich tyreoidalnich protilatek. Dostavi se
obvykle za 1-3 mésice po porodu (vyjimecné i za 6 mésicu). Klinicky se manifestuje jako tyreoidalni hyperfunkce
(Ié¢i se pouze betablokatory), nasledovana fazi hypotyredzy, kterou lé¢ime substituci. Kone¢nou fazi je bud tprava
ad integrum nebo trvala hypotyreoza. Poporodni tyreoiditida patii do péce endokrinologa. Zvysenu péci v prabéhu
1. roku po porodu vyzaduji i Zeny s pozitivnimi TPOAb, u kterych se poporodni tyreoiditida dosud nemanifestovala.

12.11. SCREENING TYREOPATIi V TEHOTENSTVI

Presto, Ze az 14 % téhotnych zen nevi o tom, Ze ma pozitivni tyreoidalni protilatky a tudiz riziko rozvoje hypoty-
reozy v gravidité, a az 4 % téhotnych Zen nevi o své subklinické hypotyredze, nedafi se prosadit univerzalni scre-
ening tyreopatii v pocatcich gravidity. Ceska endokrinologické spole¢nost CLS JEP doporucuje, aby screening,
ktery by mél byt provadény v ramci prekoncepcni pfipravy nebo v ¢asné fazi gravidity, zahrnul vysetfeni TSH
a TPOADb. Spojeni odbéru krve v 9.-11. tydnu gravidity s prvotrimestralnim screeningem je vyhodné, a mélo by
byt doporuceno vysetiujicim gynekologem. Prvotrimestralni screening viak neni v Ceské republice vieobecné
uplatfovan. Spoluprace s gynekology je spi$ na regionalni nez celostatni Urovni. Pokud se screeningové vyset-
feni TSH a TPOAb neprovadi univerzalné, je nutné vysetfit tyto parametry alespon u rizikovych Zen (tabulka 12).
Nedodrzeni tohoto postupu je nutno povazovat za non lege artis.
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13. TYREOIDALNI UZLY A PROSTA DIFUZNI STRUMA

13.1. KOMPETENCE

VPL mUze diagnostikovat a dispenzarizovat pacienty s nerizikovymi (nevyzaduji FNAB) a/nebo benignimi (benigni
vysledek FNAB) tyreoidalnimi uzly (diagnosticky postup pfi zachytu tyreoidalniho uzlu je v kapitole 13. 3.), které
jsou stacionarni, asymptomatické, nejsou spojeny s tyreoidalni dysfunkci, nejsou v terénu CLT a nevyZzaduji speci-
fickou terapii, pouze sledovani.

Ostatni pfipady vcetné diagnostiky, l1écba a celozivotniho sledovani pacientl s karcinomem stitné zlazy jsou
v kompetenci endokrinologa a specializovanych center pro I1écbu karcinomu $titné Zlazy.

13.2. DEFINICE

Tyreoiddlnim uzlem se rozumi jakékoliv loZisko ve $titné Zlaze bez ohledu na jeho biologickou povahu ¢&i etiologii. Uzel
muUze byt solidni nebo ma cystoidni slozku (je ¢aste¢né vyplnén tekutinou), nebo jde o dutinu vypInénou tekutinou
(cystoid). Naprosta vétsina cystoidll jsou pseudocysty, nepravé cysty bez vlastni epitelidini vystelky vzniklé rozpadem
uzlu nebo krvacenim. Klasifikace tyreoidalnich uzl( podle etiologie je v tabulce 11. Podle funkce rozlisujeme uzly horké
(hyperfunkéni vzhledem k okolni tyreoidalni tkani), teplé (izofunkéni s okolni tyreoidalni tkani) a studené (hypofunkéni
vzhledem k okolni tyreoidaIni tkani). Riziko malignity v horkém uzlu je velmi nizké ve srovnani s teplymi a studenymi uzly.

Naprosta vétsina tyreoidélnich uzld je ale spojena s normalni funkci titné zlazy. Na druhou stranu nepfitom-
nost hmatné strumy ¢i uzli samoziejmé nevylucuje poruchu tyreoidalni funkce, kterd mize byt i velmi zavazna.
Pojem struma definuje kapitola 1. 1.

13.3. MANAGEMENT PACIENTA S TYREOIDALNIMI UZLY

Strategie péce o pacienty s tyreoidalnimi uzly je cilena predevsim na v&asny zachyt malignity.

Zakladni schéma diagnostického postupu a dispenzarizace u pacienta s tyreoidalnim uzlem/uzly je ve schématech
5 a 6. VySetfovaci postup zahrnuje zhodnoceni anamnézy a subjektivnich obtizi pacienta, fyzikalni vysetieni krku
a celkové vysetieni (kapitola 3), laboratorni testy (TSH a TPOAb) (kapitola 4) a ultrazvuk (kapitola 5. 1. ). Poté je
rozhodnuto, zda ma byt provedena FNAB (kapitola 5. 2. ). FNAB je indikovana u viech uzlU, které jsou rizikové dle
UZ (tabulka 10) a v individuélnich pfipadech i u uzl(, které dle UZ nejsou rizikové, ale vyskytuji se u rizikovych paci-
entl (tabulka 5). Dalsi postup VPL zavisi na vysledku FNAB, ktery spada do jedné z kategorii tzv. Bethesda klasifikace
(schéma 8). V soucasné dobé vétsinu pacientu s tyreoidalnimi uzly ,jen” sledujeme. Nekomplikované uzly s benig-
nim vysledkem FNAB (Bethesda Il) mlze dispenzarizovat VPL. Prvni kontrola s palpacnim vysetienim stitné zlazy
a krku, krve na TSH a UZ by méla byt nejpozdéji za 6 mésic(l. Pak provadime klinické palpacni kontroly a vysetteni
TSH 1x za 6-12 mésicu. Ultrazvukem kontrolujeme uzly za 1 rok, pak za 2 roky a pak 1x za 3-5 let, za predpokladu,
Ze nedochazi k progresi velikosti uzlu nebo neni jiné podezieni z malignity. Za signifikantni progresi je nutno pova-
Zovat nardst objemu minimalné o 50 % nebo zvétseni ve 2 rozmérech uzlu minimalné o 20 % nejméné véak 0 2 mm
v pribéhu 6 mésicl. Zvétseni, které je mensi, mlze byt na vrub inter- a intra—personalni variability méfeni, ktera
je vysoka. Z tohoto dlivodu je velmi dulezité, aby kontroly UZ provadél pokud mozno stejny vysetrujici, coz je vsak
bohuzel v praxi ¢asto obtizné dosazitelné. Pokud je rlst nesignifikantni provadime dalsi UZ kontrolu za 6 mésict
a pfi dalsi kontrole event. progresi velikosti s¢itdame. Signifikantni rist nebo jakékoliv klinické ¢i UZ podezieni
z malignity je dvodem pro odeslani pacienta k endokrinologovi (do 4 tydn(), ktery provede FNAB.

Pokud je vysledek FNAB jiny nez benigni (Bethesda Il) a/nebo je uzel spojeny s hyper- nebo hypofunkci odesila
VPL pacienta k endokrinologovi, ktery urci dalsi postup.

Doplnujici se cystoidy ¢i uzly s vekou cystoidni slozkou s benignim vysledkem FNAB Ize sklerotizovat alkoholem
(indikuje a provadi endokrinolog na specializovaném pracovisti).

V minulosti Siroce uZivana supresni a euthyroxinemicka [é¢ba se dnes rutinné nedoporucuje. Euthyroxinemickou
[é¢bu (podavani levotyroxinu eutyroidnim pacientdm v takové davce, ktera udrzuje TSH v dolnim pasmu normy —
vétsinou 0,5-1,0 mlU/l) je nutno zvaZzovat u pacientl s uzly v terénu autoimunitni tyreoiditidy nebo u strumy.
V téchto pfipadech samoziejmé lé¢ime i subklinickou hypotyre6zu. Euthyroxinemickd lé¢ba a [é¢ba uzl( v terénu
hypotyredzy patti do rukou endokrinologa.



13.4. TERAPIE PROSTE DIFUZNi STRUMY

V leh¢ich pFipadech postaci zvysit pfijem jodu v pfirozené formé v potravé (mlé¢né vyrobky, morské produkty,
Vincentka 20-25 ml denné) a pacienta sledovat. Lé¢ba vétsich difuznich strum patii do rukou endokrinologa. Je
ucinna jak lé¢ba jodidem (v dédvce 200-400 ug denné), tak levotyroxinem, tak jejich kombinaci. Pokud jesté nedo-
Slo k rozvoji uzlovych zmén, Ize ocekdvat zmenseni strumy. Davka levotyroxinu musi byt takova, aby vedla ales-
pon k ¢astecné supresi TSH oproti bazalnim hodnotdm, nesmi viak dojit k pfedavkovéni pacienta (TSH by nemélo
klesat pod 0,1 mlU/I). Je tfeba mit na paméti, Ze nadmérny pfisun jédu mize indukovat pozitivitu tyreoidalnich
protilatek (pfedevsim TgAb) a je rizikovym faktorem rozvoje tyreoidalni autoimunity. Dlouhodobd suprese TSH
pod 0,1 mlU/I zvysuje riziko osteopordzy, fibrilace sini a kardiovaskularnich pfihod.

14. DIABETES MELLITUS A STITNA ZLAZA

14.1. KOMPETENCE

VPL muUze diagnostikovat a Iécit pacienty s nekomplikovanym DM 2. typu a nekomplikovanou hypotyre6zou
nebo eufunkéni CLT.
Ostatni pfipady patii do rukou endokrinologa/diabetologa.

14.2. SCREENING A TERAPIE TYREOPATIi U DIABETIKU

Hypo- ¢i hypertyredza véetné trvalych a pfesné diagnostikovanych subklinickych forem maji byt u diabetikd 1éceny,
protoze tyreoidalni dysfunkce ovliviiuje glukozovy metabolismus. U hypertyreézy je optimalni co nejdfive pfistou-
pit k definitivnimu feseni (operace nebo radiojéd). Vyjimky predstavuje subklinicka hypotyredza u diabetik( vy$siho
véku, kde je 1écba kontroverzni a v posledni dobé se spise nedoporucuje, a u diabetikl s obezitou (BMI >30), kde je
treba odlisit sekundarni elevaci TSH netyreoidalni etiologie pii obezité, kterd se levotyroxinem rovnéz nelédi.
Pravidelny plosny screening tyreopatii se u diabetikl 2. typu nedoporucuje, je vsak vhodné vysetfit TSH vzdy,
kdyz je néjaké klinické podezieni. Jednim z dlivod je i $patna kompenzace, hypoglykémie ¢i labilita diabetu.

Naopak je vhodné provadét plosny screening u vsech diabetik( 1. typu, protoZe nejméné u 30-40 % se v pribéhu
Zivota rozvine autoimunitni tyreopatie, nej¢astéji CLT s pravodni hypotyreézou. Po stanoveni dg. DM. 1. typu se
vysetiuje vzdy TPOAb a TSH a u osob s pozitivnim titrem TPOAb a dosud normalni tyreoidalni funkci se sleduje
TSH 1x ro¢né. Pokud jsou TPOAb negativni, je vhodné je opakovat spolu s TSH 1x za 2-4 roky (pozitivni TPOAb
jiz opakovat smysl nema). Lécba a screening u diabetikl 1. typu vsak patfi do rukou endokrinologa/diabetologa.

15. DYSLIPIDEMIE A STITNA ZLAZA

Tyreoidalni hormony zasahuji do metabolismu lipidd, klasickym pfiznakem funkéni tyreoidalni poruchy je sekun-
darni dyslipidémie, pfedevsim s vzestupem celkového a LDL cholesterolu. Pfed zahajenim 1é¢by hypolipidemiky
(zejména statiny) je imperativem vyloucit vysetfenim TSH v krvi hypotyredzu, protoze [é¢ba hypolipidemiky
u hypotyreéznich osob zvysuje riziko myopatie. Pfed zahajenim hypolipidemické [é¢by je nutné nejdfive hypoty-
redzu plné kompenzovat substitu¢ni lé¢bou.

16. OBEZITA A STITNA ZLAZA

Tyreoidalni hormony vyznamné ovliviuji energeticky metabolismus a naopak obezita a hladovéni ovliviuji tyre-
oidalni funkci a tyreoidalni testy. Pfi hladovéni (energetické karenci) se snizuje konverze T4 na T3 a vznika labora-
torni obraz syndromu nizkého T3.

Pri obezité vyssiho stupné miize byt pfitomna mirna elevace TSH (pfi normalnim FT4) netyreoidalni etiologie,
jejiz pficinou je ovlivnéni zpétné vazy v hypotalamu vlivem leptinu a dalSich hormon( tukové tkané. Pfi hypo-
tyredze nastava spise retence tekutin a po zahajeni substituce dochazi k mirnému hmotnostnimu ubytku diky
zvysené diuréze. Obezita tedy neni dUsledkem hypotyredzy.
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17. STITNA ZLAZA VE STARI

Morfologie i funkce $titné zlazy se s vékem méni. Ve stéfi pfibyva uzlovych a degenerativnich zmén a kromé toho
je pfi UZ parenchym $titné zlazy u starsich osob vice nehomogenni a nékdy i lehce hypoechogenni, coz muze
nékdy vést k falesné diagnoéze chronické lymfocytarni tyreoiditidy. S vékem pravdépodobné klesa potieba tyre-
oidalnich hormon a substitu¢ni davka levotyroxinu by se podle toho méla upravit. Naopak u starsiho pacienta
mohou byt zavazné kardialni a kostni disledky i mirné (subklinické) hypertyredzy (v¢etné predavkovani tyreoi-
dalnimi hormony), kterd mize byt jinak bez jakychkoliv symptoma.

Horni hranice TSH stoupa od 40 let kazdych 10 let o cca 0,3 mlIU/I. Kromé toho muze byt hodnota TSH a dalsich
tyreoidalnich parametr( ovlivnéna i jinymi léky, které starsi osoby ¢asto uzivaji. U starsich osob jsou také castéjsi
pozitivni TPOAb i TgAb, které nejsou spojeny s tyreoidalni hypofunkci ani odpovidajicim nalezem na UZ a nevy-
Zaduji tudiz lé¢bu, pouze sledovani.

U starsich osob castéji ponechavame subklinickou hypotyre6zu bez lécby (podle nékterych dat Ize tole-
rovat bez lécby hodnoty TSH az do 10 mlU/l) a naopak castéji pristupujeme k lécbé subklinické hyperty-
reozy, jejiz kardiovaskularni rizika jsou zejména ve stafi mnohem vétsi nez u subklinické hypotyredzy.
U starsich substituovanych pacient(, zvlasté pfi hojné dalsi medikaci, u osob se zndmkami aterosklerézy, deprese,
Alzheimerovy choroby apod. je nutné kontrolovat spravny zplsob a davkovani substitu¢ni 1é¢by (oddélené od
ostatni medikace, odstup od snidané nejméné 30 minut, davat pozor na moznou zdménu sily preparatu apod.).

Starsi osoby maji agresivnéjsi priibéh tyreoidalniho karcinomu a ve srovnani s mladsi populaci se relativné
Castéji vyskytuje jinak vzacny anaplasticky a nediferencovany karcinom. Rizikovym faktorem karcinomu stitné
Zlazy je dlouhodoba terapie tyreostatiky u pacientl s polynodézni hyperfunkéni strumou, zejména pokud jsou
davky 1éki neadekvatné vysoké a vedou k vzestupu TSH. Proto by kazda polynoddzni struma, zejména s privodni
hyperfunkci méla byt véas definitivné vyfesena operaci nebo lé¢bou radiojodem.
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Zékladnim laboratornim testem pro diagnostiku perifernich funkénich tyreoidélnich poruch je TSH. Pokud je

v normé, Ize periferni funkéni poruchu s jistotou vyloucit (kapitola 4).

Pokud je jasny klinicky obraz hypo- nebo hypertyredzy vysetiujeme hned soucasné TSH, FT4, jen vyjimecné i FT3
(u hypertyredzy), v ostatnich pripadech staci jako prvni krok TSH (kapitola 4).

Periferni hypotyredza se definuje jako zvyseny TSH v krvi tyreoidalni etiologie, je-li FT4 normalni, jde o subklinic-
kou hypotyredzu, je-li FT4 snizeny, jde o manifestni (rozvinutou) hypotyredzu (kapitola 1. 2.).

Periferni hypertyredza se definuje jako snizeny TSH v krvi tyreoidalni etiologie, je-li FT4 a FT3 normalni, jde o sub-
klinickou hypertyredzu, je-li FT4 nebo FT3 zvyseny, jde o manifestni (rozvinutou) hypertyreézu (kapitola 1. 2.).
Tyreoidalni protilatky svédci pro autoimunitni tyreoidalni onemocnéni. Protilatky TPOAD, vysetiujeme v dif. dg.
etiologie hypotyredzy (u hypotyredzy dynamiku zpravidla nemusime sledovat), TRAK v dif. dg. etiologie hyper-
tyredzy a TgAb pouze pii kontrolach pacient( s karcinomem stitné zlazy vzdy spolu s vysetifenim tyreoglobulinu
(kapitola 4. 2.).

Zéakladni zobrazovaci metodou k vysetfeni $titné zlazy je ultrazvuk, ktery ma na krku mnohem vétsi vypovédni
hodnotu nez CT. CT bez podéni jodové kontrastni latky provadime pouze pfi podezieni na retrosternalni strumu
(kapitola 5. 1.). Metodou volby v diagnostice tyreoidalnich uzlt je UZ a FNAB pod UZ kontrolou (kapitola 5. 2.).
Scintigrafie stitné zlazy technecistanem 99mTc se pouziva v dif. dg. toxického adenomu a toxické polynoddzni
strumy (dnes spiSe u seniorq) (kapitola 5. 3.).

Lécba vsech forem hypertyredzy véetné subklinické patfi do rukou endokrinologa (kapitola 6. 1.).

Tyreostatikem prvni volby je methimazol s vyjimkou prvniho trimestru gravidity, kdy se pouziva propylthiouracil
(kapitola 6. 2.).

Pokud VPL diagnostikuje nové vzniklou EO nebo jeji zhorSeni mél by konzultovat endokrinologa ¢i specializovaného
oftalmologa (kapitola 6. 2.).

Pacienti s jednoznacnou a nekomplikovanou hypotyredzou a pacienti stabilizovani na substitu¢ni Ié¢bé mohou
byt v péci VPL (kapitola 7. 1.).

Zékladem lé¢by hypotyredzy je substituce levotyroxinem, jehoz davky titrujeme az na vyjimky tak, aby cilova
hodnota TSH v séru byla v pdsmu normy, u starych osob miZeme tolerovat i hodnoty vy3si, podle nékterych dat
az do 10 mlU/I (kapitola 7. 2. a kapitola 17).

LT4 se musi uzivat nala¢no 30 minut pfed jidlem a ostatnimi léky a smi se zapijet pouze ¢istou vodou, alternativné
jej Ize uzivat vecer nejdfive 4 hodiny po poslednim jidle a poziti vecernich 1ék{. Nesprdvné uzivani a nékteré léky
zietelné ovliviuji resorpci (kapitola 7. 2.).

Po stabilizaci substitu¢ni davky staci kontroly TSH a klinického stavu pacienta 1x za 6-12 mésicl (kapitola 7. 2.).
Subklinické funk¢ni tyreopatie se definuji jako odchylky TSH od normy pii normalnich perifernich hormonech v krvi.
Rozhodnuti o 1é¢bé subklinickych poruch je vzdy individualni. Pfed zahdjenim Ié¢by by mélo byt vysetfenim TSH

(a také FT4 a TPOAD, pokud dosud nebyly vysetfeny) v odstupu nejméné 8-12 tydn(i potvrzeno, ze jde o trvaly stav.
Teprve pak ma byt individudlné zvazena lé¢ba (kapitola 8).

Postup v 1é¢bé manifestni a subklinické hypotyreodzy v gravidité a u Zen planujicich graviditu je specificky (dopo-
ruceni 21-28, kapitola 12).

Pfi podezieni na vzacnou akutni tyreoiditidu ma VPL odeslat septického pacienta ihned na spadové interni oddé-
leni, kde nasledé probéhne endokrinologické vysetieni ¢i konzultace (kapitola 9. 2.).

Pfi podezieni na subakutni tyeoiditidu ma VPL konzultovat endokrinologa, ktery zhodnoti naléhavost situace

a urci dalsi postup vcetné casového rdmce dalSich vysetreni (kapitola 9. 3.).

Chronicka lymfocytarni (autoimunitni) tyreoiditida je oznac¢enim pro skupinu autoimunitnich zanétu stitné zlazy,
které jsou nejcastéjsi pricinou hypotyredzy, a probihaji také casto asymptomaticky, bez postizeni tyreoidalni funk-
ce. Jednim z oznaceni je i ,Hashimotova tyreoiditida” (kapitola 9. 4.).

V téhotenstvi se potfeba tyreoidalnich hormon(i zvy3uje. Zeny s Ié¢enou hypotyredzou musi ihned po zjisténi
gravidity substituci navysit, primérné o 25-50 % (kapitola 12. 4.).

Predpokladem spravné cinnosti stitné Zlazy v téhotenstvi je dostatecny pfijem jodu, tj. zvyseni ptijmu o 100-200
ug denné (kapitola 12. 2.).

Zakladnim vysetienim pfi klinickém podezieni, u rizikovych Zen nebo pfi univerzélnim screeningu je TSH a TPO-

Ab v séru. Odbér Ize uskutecnit ¢asné v 5.-6. tydnu gravidity (Ize spojit napf. s vySetfenim glykemie), nejpozdéji vsak
v 9.-11. tydnu u gynekologa v ramci prvotrimestralniho screeningu (ten viak neni u nds povinny). Vsechny odchylky
od normy museji byt ihned konzultovany s endokrinologem (kapitola4.1.a12.1.).

Normy pro TSH, FT4 i TPOADb jsou v gravidité odlisné od bézné populace (kapitola 12. 3.).

V3echny gravidni Zeny se zjisténou hypotyre6zou musi byt bezodkladné Ié¢eny levotyroxinem. Lé¢bu zahaju-

je VPL nebo endokrinolog. U subklinické hypotyredzy je vstupni davka 1,2 ug a u manifestni 1,6 ug na kg télesné
hmotnosti (kapitola 12.5.).
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Gravidni eutyroidni Zeny s pozitivnimi TPOAb maji byt vysetfeny endokrinologem, ktery rozhodne

o vhodnosti terapie levotyroxinem (kapitola 12.7.).

Hypertyredza v gravidité musi byt Ié¢ena endokrinologem, v prvnim trimestru se podava propylthiura-
cil av 2.a 3. trimestru, stejné jako béhem kojeni methimazol. Pfipadnd operace koncem 2. trimestru je
mozna (kapitola 12. 8.).

Téhotné Zeny s nové diagnostikovanou tyreoidalni poruchou sleduje endokrinolog, ktery také v gravi-
dité prebird do péce téhotné Zeny s hypotyredzou na substituci, které byly pfed graviditou vyhradné

v péci praktického lékare. Vyjimecné mohou zlstat v péci VPL za predpokladu Uzké spoluprace s endo-
krinologem (kapitola 12. 1.).

Screening tyreopatii v téhotenstvi je gynekologlim hrazen z vefejného zdravotniho pojisténi u zen se
zvysenym rizikem. O zavedeni univerzélniho screeningu se dlouhodobé jedna (kapitola 12. 11.).

Pri zachytu tyreoidéalniho uzlu ma byt FNAB provedena u viech uzld, které jsou rizikové dle UZ (tabulka
10) a v individudlnich pfipadech i u uzld, které dle UZ nejsou rizikové, ale vyskytuji se u rizikovych paci-
entu (tabulka 5). Dalsi postup VPL zavisi na vysledku FNAB, ktery spada do jedné z kategorii tzv. Bethe-
sda klasifikace (schéma 8) (kapitola 13. 3.).V sou¢asné dobé vétsinu pacientl s tyreoidalnimi uzly ,jen”
sledujeme. Nekomplikované uzly s benignim vysledkem FNAB (Bethesda Il) mGze dispenzarizovat VPL,
ostatni pacietni maji byt odeslani na endokrinologii (kapitola 13. 3.).

Seznam zkratek:

CcLT: .. chronicka lymfocytarni (autoimunitni) tyreoiditida
GB choroba: Gravesova-Basedowova choroba

TSH: ... tyreoidalni stimulac¢ni hormon

FT4. . . volny tyroxin

T4 ... . tyroxin

TT4: . celkovy tyroxin

LT4. . . levotyroxin (levotocivy enantiomer pouzivany v lé¢bé)
FT3:.......... volny trijodtyronin

T3: trijodtyronin

1713 celkovy trijodtyronin

TPOAb:.... .. protilatky proti tyreoidalni peroxidaze

TgAb: . . protilatky proti tyreoglobulinu

TRAK: ... . protilatky proti TSH receptoru

uz. ... ... . ultrazvuk stitné zlazy a krku

FNAB: . . aspiracni biopsie stitné zlazy tenkou jehlou
PET-CT: .. . positronova emisni tomografie

EO: ... . . endokrinni orbitopatie

VPL: .. vseobecny prakticky |ékaf

ccs: klasifikace anginy pectoris podle ,Canadian Cardiovascular Society”
CRP: ... C reaktivni protein

hCG: ... . . choriovy gonadotropin

DM: . ... ... diabetes mellitus

LDL: ... lipoproteiny s nizkou denzitou
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SCHEMATA:

Schéma 1: Orienta¢ni schéma vysetreni pfi silném klinickém podezieni na periferni tyreoidalni dysfunkci: pacient
s typickymi pfiznaky hyper- nebo hypotyreézy (netyka se gravidnich zen)

TSH a FT4,
u pfiznakl hypertyredzy i FT3

TSH snizeny TSH zvyseny TSH zvyseny
FT4 a/nebo FT3 zvy$eny FT4 snizeny FT4 normalni

\, \
[

V$e normalni

Tyreoidalni dysfunkce
vyloucena

|

Kontroly TSH
1x za 2-4 roky

Déle dle schématu 3 Dale dle schématu 3

Schéma 2: Orientaéni schéma vySetieni pfi podezieni na periferni tyreoidalni dysfunkci: pacient s netypickymi pfiznaky,
nebo asymptomaticky, nebo screening (netyka se gravidnich zen)

TSH'

v\

Snizeny Normalni

\

Zvyseny

J a 3
Uziva Neuziva
amiodaron amiodaron
. g Periferni TSH, FT4,
i tyreoidalni TPOAD za
dysfunkce 6-8 tydnu
TSH, FT4, vylou¢ena
h 2 FT3za
. s 6-8 tydnt
Endokrinologicke
vysSetfeni/konzultace N—
co nejdfive N\ Kontroly TSH A4

1x za 2-4 roky

P Dale dle
Dale dle schématu 4
schématu 3

" TSH neni vhodné vySetfovat v dobé probihajiciho jiného akutniho onemocnéni nebo v dobé jeho rekonvalescence z néj, protoze v téchto pripadech je vysoky
zachyt fale§né abnormalnich nalez(.




Schéma 3: Dalsi postup v diferencialni diagnostice snizeného TSH v ordinaci praktického Iékafe (netyka se gravidnich Zen)

FT3 zvySeny normalni

| VSe v normé !

TSH snizeny TSH snizeny
FT4 a/nebo FT4aFT3

— N\
Rozvmutla pacient je Pacient je Periferni
hypertyre6za symptomaticky asymptomaticky tyreoidalni Kontrovly’TDSH za
a/nebo uziva a neuziva dysfunkce 6-12 mésich a pak
amiodaron amiodaron ) vyloucena 1x za 2-4 roky
N
/ |
N\
Endokrinologické Opakovat TSH, i )
vy$etieni/konzultace FT4aFT3 za Vse v normé
co nejdfive 8-12 tydnl
J

Dif. dg. subklinické Endokrinologické TSH znovu
hypertyredzy ndo ['nt(f ogicke snizeny
a nespecifické vysetren FT4aFT3

suprese TSH do 2 mésicl

normalni

Schéma 4: Diferencialni diagnostika zvy$eného TSH v ordinaci praktického lékafe (netyka se gravidnich zen)

TSH znovu zvy$eny
FT4 snizeny

TSH znovu zvy$eny

i VSe v normé
FT4 normalni

[ Rozvinuta hypotyreéza ]

'

TPOAD pozitivni TPOAD negativni

dysfunkce vylou¢ena

Periferni tyreoidalni ]

( Endokrinologické . 1
vysetieni 3 P.ac’lent . Subklinicka hypotyredza Opakovat TSH
do 4 tydnU zustava v peci na podkladé autoimunitni aFT4 za Kontroly TSH za
Prakticky lékaF miize endokrinologa tyreoiditidy 8-12 tydn( 6-12 mésic a pak
\ zahdjit terapii LT4 1x za 2-4 roky
s 2 [ Typicky nélez na UZ' ] el i TSH znovu zvyseny
Pacient se po stabilizaci - Elfté?iiavetz’gtrl‘ce " \ FT4 normalni S »
vraci do péce praktického l aclent se vraci do
lékare péce praktického
\L J ( lékare
. Endokrinologické
Zadna z indikaci vysetieni
Terapie LT4 Pacient z tabulky 6 do 3 mésicl
zUstava \L
v praktického l -
lékare Alesponi 1 z indikaci r Dal$i postup dle
z tabulky 6 Pacient z{istava v pédi doporuceni
Po stabilizaci kontroly TSH p endokiinologa

a klinického stavu siiskrinaloaa
1-2x ro¢né a 6-8 tydnl po B
kazdé zméné medikace, Kontroly TSH
kdyz nejsou uzly, tak UZ za a klinického stavu za Kontrola TSH a klinického
2 roky, pak 1x za 5 let 1x za 6-8 tydnli do Teraple LT4 stavu za 3 mésice, pak za
(event. dle doporuceni stabilizace davky LT4 6 mésicu, pak 1-2 ro¢né
endokrinologa)

TSH: tyreoidalni stimula¢ni hormon v krvi, TPOAb: protilatky proti tyreoidalni peroxidaze v krvi, UZ: ultrazvuk stitné zlazy, LT4: levotyroxin
' obrazy je typicky pro autoimunitni tyreoiditidu (nehomogenni skvrnité hypoechogenni stitna zlaza) a nejsou pfitomné uzly a/nebo struma
2obraz neni typicky pro autoimunitni tyreoiditidu nebo jsou pfitomné uzly nebo struma
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Schéma 5: Vysetieni pacienta s tyreoidalnim uzlem/uzly/strumou v ordinaci praktického lékaie

Pacient
s tyreoidalnim
uzlem (uzly)

nebo strumou

Je pacient
rizikovy?
(tabulka 5)

Anamnéza
Fyzikalni vySetreni krku
TSH, TPOAb

| ANO

-

UZ do 3 mésicl pokud
funkéni porucha neni

Endokrinologické vySetieni
do 3 mésicu (soucasti bude
UZ a FNAB) pokud funkéni
porucha neni divodem
k ¢asnéj§imu vysetreni

UZ (pokud jiz nebyl
proveden) do
2 tydnl

divodem k ¢asnéjsimu
endokrinologickému
vysetieni (schéma 1 a 2)

\

Jsou uzel/uzly/struma
rizikové dle UZ?
(tabulka 10)

Jsou uzel/uzly/struma
rizikové dle UZ?
(tabulka 10)

Normalni TSH
a negativni TPOAb

Endokrinologické
vysSetieni do 3 mésicu
(soucasti bude FNAB),
pokud funkéni porucha

neni divodem
k ¢asnéjsSimu vySetieni
(schéma 1a2)

Endokrinologické vySetfeni do
2 tydnu (soucasti bude UZ

Pacient muze zustat
v péci PL
(déle dle schématu 6)

a FNAB)

Abnormalni TSH
a/nebo pozitivni
TPOAb

A 4

Endokrinologické vysetfeni do
4 tydnU (soucasti bude FNAB),
pokud funkéni porucha neni
ddvodem k ¢asnéjSimu vysSetreni
(schéma 1a2)

Schéma 6: Dispenzarizace pacienta s tyreoidalnim uzlem/uzly/strumou u praktického lékare

Palpaéni vySetfeni stitné
Zlazy a krku, TSH a UZ
za 6 mésicu

Stacionarni nalez

!

Nesignifikantni Palpacni vysetfeni A .
progrese $titné zlazy a krku a a/nebo jakékoliv
velikosti? TSH za 6 mésicl klinicke & UZ

UZ za 1 rok podezieni z malignity
(B) a/nebo
abnormaini TSH (C)
v

Stacionarni nalez

y

Palpacni vySetfeni §titné zlazy a
krku a TSH 1x za 6-12 mésicu

UZ za 2 roky a pak 1x za 3-5 let

1

N

B

)

Signifikantni
progrese velikosti'
A

—

Stacionarni nalez ]

Endokrinologické
vySetreni a FNAB
do 4 tydna (v

pfipadech A a B)

nebo konzultace

endokrinologa (v
pfipadé C)

" Nartst objemu minimalné o 50 % nebo zvétseni ve 2 rozmérech uzlu minimainé o 20 %, nejméné véak o 2 mm v odstupu 6 mésicl. Objem uzlu se

vypocita podle vzorce: Sifka [cm] x hloubka [cm] x délka [cm] x 0,479.

2 Nartist objemu uzlu, ktery nespliiuje kritéria signifikantni progrese. Pfi nasledné UZ kontrole se nesignifikantni nartisty objemi s&itaji.




Schéma 7: Orienta¢ni schéma pfi screeningu a zachytu patologie v tyreoidalnich testech u téhotnych zen

Téhotna Zzena

Zahajit suplementaci jodem’ R
Dosud nelécena LT4 JizléCena LT4
/ \

Alespori 1 rizikovy faktor z tabulky 12 Zadny rizikovy faktor z tabulky 12 A4
Uprava davky LT4
\l/ ‘l’ a kontroly TSH dle
doporugeni®
TSH a TPOAD (hradi pojistovna) TSH a TPOAD za pfimou thradu?
v VY \4
2 TSH 0,2-2,5 mIU/?

TSH 0,2-2,5 mIU/P [ T8E=2;3 mitl ] [ a TPOAb poxzitivni® ] [ TSk=0:2 il ]
a TPOAb negativni3

v

v Zahajit terapii LT4°
a endokrinologické
vySetfeni/konzultace co
nejdfive

Endokrinologické
vySetfeni/konzultace
co nejdfive

Pokracovat
v suplementaci jodem
v gravidité a pfi kojeni

LT4: levotyroxin, TSH: sérové koncentrace tyreoidalniho stimula¢niho hormonu, TPOAb: sérové koncentrace protilatek proti tyreoidalni peroxidaze

', Téhotenské vitaminy” s obsahem jodu 150-200 ug (1 tableta denné), nebo tablety s jodem (Jodid 100 pg 1-2 tablety denné), nebo mineralni
voda Vincentka (vypit 20 ml denné).

2V gravidité jsou jiné normy pro TSH. Horni hranice je 2,5 mlU/l v 1., 3,0 mIU/l v 2. a 3,5 mIU/I ve 3. trimestru. Dolni hranice je se v prvnim trimes-
tru snizuje na 0,1-0,2 mIU/I (kapitola 12. 3.).

* Za pozitivni se povazuji hodnoty vy33i nez dvojnasobek horni hranice normy udavané vyrobcem.

*Po potvrzeni téhotenstvi zacit uzivat béhem tydne 2 denni davky navic, tedy tydné 9 davek misto 7. Napt. zena, ktera pred graviditou uziva
davku 100 ug levotyroxinu denné bude v gravidité uzivat 2x tydné 200 ug a 5x tydné 100 ug. Nasledné se davky upravuji podle vysetieni TSH
v 5.-6.tydnu a pakv 10., 14., 20., nékdy 30. tydnu a pak po Sestinedéli. Po porodu se obvykle snizuje substituce na davku, jaka byla pred graviditou.

sV gravidité se u subklinické hypotyredzy (elevace TSH a normalni FT4) s TSH <10 mIU/I doporucuje zahdjit lécbu dévkou 1,2 ug na 1 kg télesné
hmotnosti (v praxi obvykle 50-75 ug denné) a u subklinické hypotyreézy s TSH >10 mIU/I nebo manifestni hypotyreézy (elevace TSH a nizky FT4)
davkou 1,6 ug/kg (v praxi obvykle 100-125 ug denné), vzdy nejlépe po konzultaci s endokrinologem, ktery nésledné pfevezme zenu do péce.
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DIAGNOSTIKA A LECBA TYREOPATII

Schéma 8: Bethesda klasifikace vysledku FNAB tyreoidalnich uzla a dal$i postup VPL

Nediagnosticka Benigni FNAB Neurcita FNAB
FNAB (Bethesdal l) (CEGEEER]) (Bethesda lll, IV)

Maligni FNAB
(CEGEERA))

Opakovat FNAB Kontroly UZ: Odeslat pacienta na
b&hem 3 mésicii. - za 6 mésicl : endokrinologii
Nenii vysledek - pakza 6-12 mésicl
opakované FNAB - pakza 12-24 mésict

- pakza3-5let
benigni(Bethesda ll),
odeslat pacientana
endokrinologii.

Odeslat pacienta na
endokrinologii

Odeslat pacienta na
endokrinologii pri

> signifikantni
(dalsi postup:

- diagnosticka operace P.ro,gral VelifosEI = - hemityreoidektomie
- sledovani I "_Odenem . - geneticka analyza !
- vyjimeéné core cut malignity - UZ elastografie'?)
biopsie pfi podezieni na

lymfom/neresekabilni

anaplasticky/nedife-

rencovany karcinom)

(dalsi postup: (dalsi postup:

- totalni tyreoidektomie

- vyjimeéné core-cut
biopsie (neresekabilni
anaplasticky/nedife-
rencovany/jiny
karcinom nebo lymfom))

! jde dosud o experimentalni metodu, ktera se nepouziva v rutinni klinické praxi
zhodnoceni tuhosti vySetfovaného uzlu (u tuhych uzll je vy$si pravdépodobnost malignity)

Schéma 9: Doporuéeny postup a indikace k 1é¢bé levotyroxinem u subklinické hypotyreézy

TSH >10 miU/I TSH <10 miU/I

Jde o trvaly stav?
(kontrola TSH, FT4 za 8-12 tydnu)
Je potvrzena tyreoidalni etiologie?
(TPOAb, UZ)

Gravidita

Priznaky
Uzly/struma/aktivni zanétlivé zmény na UZ
KV choroby, srdecni selhani a jejich rizikové faktory u osob <65 let

Pocatecni davka 25-50 ug, v gravidité 1,2 ug/kg (50-75 ug) denné




DIAGNOSTIKA A LECBA TYREOPATII

Schéma 10: Doporuéeny postup a indikace k 1é¢bé" u subklinické hypertyreézy

Symptomaticky pacient a/nebo
uziva amiodaron

Asymptomaticky pacient,
neuziva amiodaron

Jde o trvaly stav?

Endokrinologické vysetreni nebo
konzultace co nejdrive

(kontrola za 8-12 tydnt)

Endokrinologické vysetreni nebo

Lécba v téchto pripadech: B s
prp konzultace do 2 mesicu

TSH <0,1 mlU/I

priznaky

KV choroby a rizikové faktory
osteoporoza
postmenopauzalni Zeny nelécené

estrogeny/ bisfosfonaty Potvrzena tyreoidalni etiologie

! operace, |é¢ba radiojodem, nebo vyjime¢né dlouhodobé malé davky methimazolu do 10 mg denné

Hypotyreoza

Aktivné vyhledavat
a lécit
nekomplikovanou
hypotyreozu

Odlisit prechodnou
elevaci TSH z
netyreoidalnich
pricin

Myslet na vzacné
centralni formy
hypotyreozy

Hypertyreoza

Odeslat rozvinutou
hypertyreozu k
endokrinologovi

odlisit
subklinickou
hypertyreozu od
prechodné suprese
TSH

Rozpoznat zavazné
NU tyreostatik
(vysadit) a odlisit je
od mirnych
(nevysazovat)

Tyreoidalni uzly

Vysetfit a
dispenzarizovat
nerizikové
eufunkéni uzly

Odeslat pacienta s
rizikovymi uzly k
endokrinologovi

Neposkodit
pacienta
neindikovanou
supresni Iécbou

Gravidita

Poucit Zzeny o
nutnosti
suplementace
jodem a navyseni
davky levotyroxinu

Screening TSH a
TPOADb u rizikovych
Zen (prekoncepcni
nebo v ¢asné fazi
gravidity), pokud
ho neprovedI
gynekolog
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TABULKY:

Tabulka 1

Vysvétleni a strucna charakteristika hlavnich nemoci stitné zlazy

Objem stitné zlazy méreny ultrazvukem >18 ml u Zen nebo >22 ml u muzl

=D Muize byt difuzni nebo polynodézni

Zvyseny TSH v krvi tyreoidalni etiologie
Periferni hypotyre6za - subklinicka: FT4 normalni
- manifestni (rozvinutd): FT4 snizeny

Snizeny TSH v krvi tyreoidaIni etiologie
Periferni hypertyreéza - subklinicka: FT4 a FT3 normalni
- manifestni (rozvinutd): FT4 a/nebo FT3 zvyseny

Autoimunitni tyreoiditida (chronicka Autoimunitni zanét s pfevahou bunéc¢né Th1 imunitni odpovédi
lymfocytarni tyreoiditida, Hashimotova - pozitivni protilatky TPOAb
tyreoiditida) Nejcastéjsi pricina hypotyredzy

Autoimunitni zanét s pfevahou protildtkové Th2 odpovédi
Gravesova-Basedowova choroba - pozitivni protilatky TRAK, ¢asto i TPOAb
Casta pFi¢ina hypertyre6zy u mladsich osob

Nadprodukce hormont stitné zlazy bez ohledu na supresi TSH

- jednim uzlem (hyperfunkéni uzel)

Autonomie stitné zlazy - mnohocetnymi uzly (hyperfunkéni uzly, polynoddzni toxicka struma)
- vzacné difuzni autonomie

Casta pFi¢ina hypertyredzy u starsich osob

Snizeny TSH v krvi netyreoidalni etiologie

FT3 snizeny

FT4 snizeny, normalni nebo zvyseny

Morfologicky normdlini $titnd zldza, negativni protildtky, nejde o onemocnéni
stitné zlazy a nevyzaduje l1écbu

Pfitomnost celkového zdvazného onemocnéni

Snizeny FT4 a FT3

Snizeny nebo normalni (vyjimecné i zvyseny) TSH

Casto v kombinaci s ostatnimi hypofyzarnimi deficity pfi patologickém procesu
v oblasti hypofyzy a hypotalamu

Syndrom nizkého T3

Centralni hypotyre6za

Vrozend porucha receptoru beta pro tyreoidalni hormony

Vzacna pricina netypického nalezu v krvi

- zvySeny FT4 a FT3 pfi nesuprimovaném TSH

Mlze se vyskytovat kombinace pfiznakl hypo- a hypertyredzy, ¢astd struma
a srde¢ni abnormality véetné fibrilace sini

Syndrom rezistence na tyreoidalni
hormony

Pfi¢inou je TSH-secernujici adenom hypofyzy
Centralni hypertyre6za ZvySeny FT4 a FT3 a zvyseny nebo normalni TSH
Velmi vzacné onemocnéni

Tabulka 2

Priciny hypotyreozy

Periferni
Spontanni:
- autoimunitni tyreoiditida se strumou (Hashimotova tyreoiditida) nebo bez strumy (atroficka forma')
+ nedostatek/nadbytek jodu
« po prodélané autoimunitni tyreoiditidé (destruk¢ni)
- nadbytek strumigend v potravé (vzacné)
« kongenitdIni hypotyre6za (ageneze/dysgeneze? tyreoidey, enzymatickd porucha, dystopie - struma lingualis, nedostatek
jodu - u nas vzacné)

latrogenni:
« pooperacni
« postradiacni (ozafeni zevni* nebo radiojédem)
+ polékova (amiodaron, cytokiny, lithium aj.)

Centralni
« nadory, infekce, traumata (Urazy, operace), ozareni, vrozené defekty

' jako konecné stadium chronického zénétu, Gravesovy-Basedowovy choroby nebo jde od zacétku o atrofickou variantu
2 napf. mutace genu PAX, kterd se mGze projevit i za 1-3 roky po narozeni
3 vyviji se az po letech



Tabulka 3

Priciny hypertyreézy

Periferni (¢asté)
Gravesova-Basedowova nemoc

Tyreoidalni autonomie

+ hyperfunkéni tyreoidalni uzly (solitdrni ¢i mnohocetné)

« difuzni autonomie

Tyreoiditidy

+ subakutni (de Quervainova typu), poporodni, silentni (néma), tvodni fadze autoimunitni (Hashimotovy) tyreoiditidy
Polékova

« amiodaron, nahly pfisun jodu, cytokiny

Exogenni (casté)
« predavkovani tyreoidalnimi hormony

Centralni (vzacné)
«  TSH produkujici adenom
+ rezistence hypofyzy na tyreoidalni hormony (¢asto se kombinuji pfiznaky hypo- a hypertyreézy)

Ektopicka (raritni)
+ ektopicka tyreoidalni tkan v ovariich (struma ovarii), paraneoplastickéd nadprodukce hCG, metastazy karcinomu stitné zlazy

Tabulka 4

Osoby se zvysenym rizikem vzniku hypotyreézy (u téchto osob je vhodné provadét vysetieni TSH ve 2-4 letych intervalech)

+ Tyreopatie v osobni a rodinné anamnéze

+ Hmatna struma

+ Autoimunitni/imunopatologické onemocnéni v osobni anamnéze (diabetes mellitus 1. typu, céliakie, perniciosni anemie,
roztrousena skleréza, apod.)

« Soucasnd/predchozi 1é¢ba nékterymi léky (amiodaron, cytokiny, lithium, sunitinib, ipilimumab, analoga gonadoliberinu aj.)

+ Pozitivni protilatky proti tyreoidaIni peroxidaze a/nebo tyreoglobulinu

« Nadmérny pfisunu nebo dlouhodoby nedostatek jodu

« Predchozi ozafeni krku a horni poloviny téla

« Prechozi |é¢ba radiojodem 1311

+ Predchozi operace stitné zlazy

«  Chromozomalni aberace (TurnerGv, Downtv a Klinefelter(iv syndrom)

. Zeny >50 let

Tabulka 5

« Anamnéza radiacni expozice

« Pozitivni rodinna anamnéza papilarniho karcinomu

+ Predchozi tyreoidektomie s ndlezem karcinomu

«+ Palpacni nalez na krku a/nebo pfiznaky (napf. chrapot) suspektni z malignity v¢etné pfitomnosti patologickych lymfatickych
uzlin

+ Velka struma s hrozicim utlakem okolnich struktur

+  Zvysené vychytavani 18FDG v dané lokalizaci pfi PET vysetieni

+ Zvysend hladina kalcitoninu nad 100 pg/ml

+  MEN 2 syndrom

-, Letitd struma“ na dlouhodobé terapii tyreostatiky

« Jakékoliv jiné podezieni z tyreoidalni malignity véetné podezieni na metastatické lozisko pfi pfitomnosti jiného zhoubného

nadoru
Tabulka 6
Pfiznaky hyper- a hypotyreézy
Priznaky hypertyreézy Priznaky hypotyreézy
« Psychické zmény: nervozita, podrazdénost, neklid « Zpomalené psychomotorické tempo
- Palpitace + Hypomimie
. Tres « Zimomfivost
« Poceni, intolerance tepla « Sucha kize
+  Hmotnostni ubytek - Spatna kvalita vlasti, vymizeni axilarniho ¢i pubického ochlu-
+ Svalova slabost peni
« Sinusova tachykardie, dysrytmie (fibrilace a flutter sini) - Bradykardie, AV blokada
+ U Zen poruchy menstruac¢niho cyklu, komplikace + U Zen poruchy menstruacniho cyklu, potraceni, sterilita
v gravidité vcetné potraceni « U muzd snizené libido
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Tabulka 7
Orientacni referenéni rozmezi tyreoidalnich laboratornich parametri v séru
TSH! Dolnl’lmez 0,4-0,5 miU/I
Horni mez 4,0-5,0 miU/I
FT4 9-24 pmol/I
FT3 3,8-9,2 pmol/I
TPOAb Dle metody
TgAb Dle metody
TRAK 0,0-1,5U/1
Referen¢ni rozmezi viech parametr(i a zejména pak FT4, FT3 a TPOADb je ovlivnéno laboratorni metodou.
"Horni hranice TSH stoupd s vékem: od 40 let o cca 0,3 mlU/I kazdych 10 let a normy pro TSH jsou také odlidné v gravidité (kapitola 12. 3.).

Tabulka 8

Priciny netyreoidalniho poklesu TSH

« Hospitalizace

+ Celkova netyreoidalni onemocnéni

+ Léky (glukokortikoidy, dopamin, dopaminergni agonisté, analoga somatostatinu)
1. trimestr gravidity (vliv choriového gonadotropinu)

« Centrdlni hypotyredza

« Diurndlni variabilita (t v noci, ¢ nizsi odpoledne)

. Pri¢ina nezjisténa - mirna suprese TSH se spontanné normalizuje u 1/4-1/3 pacientt
.« ,Laboratorni chyba”

Tabulka 9

Priciny netyreoidalnich elevace TSH

+ IndividudIni,setpoint” osy hypotalamus -hypofyza - 5titnd Zlaza (inter-individuaIni variabilita)

« Diurndlni variabilita (t v noci, { odpoledne)

+ Inaktiva¢ni mutace TSH-receptoru

« Vyssi vék

+ Léky (clomifen, neuroleptika a dal$i dopaminergni antagonisté, napf. metoclopramid, kortikoliberin)
+ Rekonvalescence po celkovém onemocnéni (prechodné)

+ Rezistence na tyreoidalni hormony

+ TSH-secernujici adenom hypofyzy

- Pric¢ina nezjisténa - mirna elevace TSH se spontanné normalizuje u 1/4-1/3 pacientd

+ Laboratorni chyba

Tabulka 10

Ultrazvukové (UZ) kritéria uzlu rizikového z tyreoidalniho karcinomu (u téchto uzli ma byt provedena aspiracni biopsie

tenkou jehlou - FNAB)

Velikost uzlu alespon

. Indikace k punkci
v 1 rozméru

Vzdy, kdyz jde o dominantni uzel velikosti >2 cm alespon v jednom rozméru a nejde o typickou

>2cm M Y Sy o
mnohocetnou uzlovou prestavbu/strumu s koloidnim charakterem uzld

1-2cm Vsechny solidni uzly (kromé téch, které maji charakter koloidnich uzl()

Vsechny solidni uzly, které maji alespon 1 dalsi UZ suspektni znak:
- zietelna hypoechogenita

<1cm - nepravidelny (mikrolobularni) okraj

- mikrokalcifikace

- vyssi nez $irsi v transverzalni roviné




Tabulka 11

Klasifikace tyreoidalnich uzlt

Biologicka povaha | Afekce Prevalence
Koloidni a hyperplastické uzly
o Nepravé nadory Cystoidy
Benigni Hematomy 90-95 %
Pravé nadory Folikularni adenom

Papilarni karcinom (u nds nejcastéjsi, predstavuje 80-85 % malignit stitné zlazy)
Folikularni karcinom

Medulérni karcinom

Anaplasticky karcinom

. 100
Maligni Nediferencovany karcinom >-10%
Lymfom
Metastazy
Ostatni zhoubné nadory
Tabulka 12

Zeny se zvysenym rizikem rozvoje klinicky vyznamné tyreopatie v téhotenstvi

+ Véknad 30 let

« Autoimunitni tyreopatie ¢i hypotyredza v rodinné anamnéze
« Struma

+ Pozitivni tyreoidalni protilatky, pfedevsim TPOAb

+ Priznaky tyreoidalni hypofunkce

- Diabetes mellitus 1. typu nebo jiné autoimunitni onemocnéni
- Infertilita

« Potrat nebo predcasny porod v anamnéze

+ Ozéreni hlavy a/nebo krku v anamnéze

. Zenazije v oblasti s jodovym deficitem

- Zeny s BMI =40 kg/m?

Tisk podpofen spole¢nosti

BERLIN-CHEMIE
MENARINI

MENARINI
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