Poruchy funkce stitné zlazy v téhotenstvi
Disorders of the thyroid gland in pregnancy
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ABSTRACT nological factors and other external effects. Increased

function occurs in 1-2% of the adult population, re-
Functional disorder of the thyroid gland affects indivi- duced function in the younger population diagnosed
duals of all ages. Incidence and nature of the disease in about 5%, in women aged over 50 years we have
is influenced by supplying iodine, genetic and immu- beenat 10-15%. The incidence of thyroid diseases is
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higher in women than in men (5-8:1) and significantly
increases with age. Approximately as common as overt
forms of thyroid disease are their subclinical forms.
Thyroid disease, especially asymptomatic reduction
of function for direct examination is diagnosed up to
5% of pregnant women. Untreated decreased thyroid
function of mothers may have significant negative
impact on the course of pregnancy, as well as on fetal
development, especially in the psychomotoric area.
Women with the presence of antithyroid antibodies are
at risk of pregnancy deepening malfunctions and/or

Funkeni porucha stitné zlazy postihuje jedince vSech
vekovych skupin. Vyskyt i charakter onemocnéni je
ovlivhovan zasobenim jodem, genetickymi a imunolo-
gickymi faktory a dal$imi zevnimi vlivy. Zvysena funkce
se vyskytuje u1-2 % dospélé populace, snizend funkce
se u mladsi populace diagnostikuje asi u 5 %, u Zzen ve
veéku nad 50 let jiz u10-15 %. Vyskyt tyreopatii je vyssi
u zen nez u muzd (5-8:1) a vyznamné stoupa s vékem.
Priblizné stejné casté jako manifestni tyreopatie jsou
jejich subklinické formy. Onemocnéni stitné zlazy, pre-
devsim asymptomatické snizeni funkce, je pfi cileném
vySetfeni diagnostikovano az u 5 % téhotnych zen.
Nelécend snizend funkce stitné zlazy matky mdze mit

Stitna Z1dza produkuje hormony tyroxirr (T4) a tri-
jodtyronin (T3). Jejich syntéza je zavisla na vychy-
tavani jodu z krve. Ten je do buriky transportovan
pomoci tzv. jodidové pumpy. V burice poté dochazi
k oxidaci jodu za pomoci enzymu peroxidazy. Pri
organifikaci jodu se jod navaze na bilkovinu tyreo-
globulin. Na molekulu tyrosinu se vaZe jeden nebo
dva atomy jodu a vznikd monojodtyrosin nebo
dijodtyrosin. Jejich kondenzaci pak vznika tyroxin
a trijodtyronin. Trijodtyronin mtize vzniknout
idejodaci tyroxinu.

Hormony T3 a T4 se po sekreci do krve rychle vaZou
na vazebné proteiny, a to globulin vazajici tyroxin
(TBG), prealbumin vazajici tyroxin (TBPA) a albu-
min. Produkce a sekrece T3 a T4 je regulovana ade-
nohypofyzarnim tyreotropnim hormonem (TSH),
ten pak hypothalamickym tyreoliberinem (TRH).
Hlavnim G¢inkem T3 a T4 je t¢inek metabolicky
(kalorigenni), v casnych fazich vyvoje navic dife-
renciacni a ristovy. Hormony $titné zZlazy zvysuji
celkovy metabolismus, spotfebu kysliku a tvorbu
tepla ve tkanich. Plisobi termoregulacné, zvysuji
katabolismus lipidd a zrychluji resorpci sacharidi
z gastrointestinalniho traktu [39].

CESKA GYNEKOLOGIE ~ 2013,78, ¢. 1

postpartum thyroiditis. Czech Endocrinological Society
currently pursuing a systematic screening of other risk
population groups, including notably the pregnant and
nursing women, women in old age and ill with some
other disease or treatment with certain drugs.

hypothyroidism - pregnancy - thyrotropin
- free thyroxine - triiodothyronine -
antithyroidantibodies

vyrazné negativni dopad jak na prabéh téhotenstvi, tak
i na vyvoj plodu, predevsim v psychomotorické oblasti.
Zeny s pfitomnosti antityreoidalnich protildtek jsou
ohrozeny v téhotenstvi prohloubenim funkéni poruchy
a/nebo poporodni tyroiditidou. Ceska endokrinologicka
spole¢nost v soucasné dobé usiluje o zavedeni syste-
matického screeningu v dalSich rizikovych skupinach
obyvatel, kam patfi predevsim téhotné a kojici zeny,
zeny ve vysSsim veéku a nemocni s nékterymi dalsimi
chorobami ¢i léceni urcitymi léky.

hypotyredza - téhotenstvi - tyreotropin - volny
tyroxin - trijodtyronin, antityreoidalni protilatky
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Hypotyreéza

Mezi pric¢iny sniZené funkce $titné zZlazy patii sni-
Zeny privod jodu potravou, omezeny piijem jodu
bunkami stitné zlazy, nedostatek peroxidazy, po-
ruchy tvorby tyreoglobulinu, defekt v zabudovani
jodu, defekt v kondenzaci tyrosinovych zbytki,
neschopnost uvoliiovat z tyreoglobulinu tyroxin,
resp. trijodtyronin nebo necitlivost cilovych or-
gani v diisledku receptorovych defektii. Castou
pri¢inou jsou i zanétliva poskozeni stitné zlazy,
méneé casto vznika hypotyreédza jako diisledek ne-
dostatku TSH nebo TRH.

Nedostatek hormont §titné z1azy ma za nasledek
pokles metabolismu a produkce tepla, s ¢imz sou-
visiiintolerance chladu. Pokles lipolyzy vede k hy-
perlipidémii a hypercholesterolémii s rozvojem
ateroskler6zy, pokles glykogenolyzy a glukoneoge-
neze pak ke hypoglykémii. Kiize takto postiZenych
jedincil je studena a sucha, vznika hyperkeratoéza.
Snizena stimulace svaloviny gastrointestinalniho
traktu ma za nasledek zacpu, nechutenstvi a gast-
roezofagealnireflux. Objevuji seiti¢inky na kardio-
vaskularni systém, jako je bradykardie, snizeny
srdec¢ni vydej nebo pokles systolického krevniho
tlaku. Klesd neuromuskularni drazivost, rozviji



se hyporeflexie, inava, somnolence, poruchy pa-
meéti, deprese, v krajnich pfipadech az kéma. Tyto
projevy jsou u dospélého jedince reverzibilni. Na
rozdil od plodu, kdy nedostatek hormont $titné
Zlazy mtZe zpasobit ireverzibilni poskozeni mozku
a zpomaleni ristu kosti. Vznika tak typicky obraz
kretenismu.

Hypertyreéza

Nejvyznamnéjsi pri¢inou hypertyredzy je
Basedowova choroba, dale pak tumory produkujici
hormony $titné zlazy, zanéty zlazy nebo zvysSena
produkce TSH.

Projevy zvysSené produkce hormont Stitné Zlazy
jsou v podstaté opakem symptomu pfi hypoty-
redze. Zvysuje se bazdlni metabolismus a télesna
teplota, vznika intolerance tepla. Zvysuje se citli-
vost cilovych organt na katecholaminy, zvysuje
se srdecni vydej a tepova frekvence, ¢asto se vy-
skytuji palpitace nebo fibrilace sini, stoupa krevni
tlak. Nasledkem lipolyzy dochazi k hypolipidémii
a hypocholesterolémii, pacienti hubnou. Poruchy
metabolismu glukoézy vedou k porucham glukézo-
vé tolerance, poptipadé k rozvoji diabetu. Ubyva
kostni i svalové hmoty, kiiZe je tepla a vlhka.
Stimulace stfevni peristaltiky vede k prijmtm,
zvySena neuromuskularni drazdivost k hyperre-
flexii, tfesu, svalové slabosti, nervozité a nespa-
vosti. Mezi symptomy Basedowovy nemoci patii
i exoftalmus.

Tab.1 Symptomy hypotyredzy a hypertyreézy

Symptomy hypo- i hypertyredzy prehledné shrnuje
tabulka1.

Do doby vlastni tyreoidalni sekrece na konci prvni-
ho trimestru gravidity je embryo zcela zavislé na
dodavce T4 od matky. Od druhého trimestru tvoii
§titna Zl4za plodu jiz vyznamné mnoZstvi hormont
a matka se podili na zasobeni plodu T4 ,jen* asi
17 %. Dostatecné mnozstvi T4 je zajisténo prevaz-
neé vlastni syntézou ve $titné zlaze plodu, avSak
matefsky T4 je i v této dobé nezbytny pro spravny
dalsi vyvoj plodu, pfedevsim jeho CNS. Nezbytnou
podminkou pro dostatec¢nou syntézu T4 plodu je po
celou dobu gravidity dostatecny pfisun jodu, jehoz
jedinym zdrojem je matka [10].

Fyziologii tyreoidalni osy a tyreoidalnich hormo-
nl v téhotenstvi ovliviiuje lidsky choriovy gona-
dotropin (hCG). Jeho koncentrace plynule stoupa
v prvinim trimestru téhotenstvi a vrcholu dosahu-
je kolem 11. gesta¢niho tydne, ve 4. a 5. mésici
gravidity pak postupné klesa. V této dobé se hCG
spolutcastni regulace syntézy tyreoidalnich hor-

Symptomy hypotyredza

hypertyreéza

CNS mentaini retardace

somnolence

bradypsychie, utlumenost

prodlouzena reflexni doba

neklid, iritabilita
anxiozita, nespavost
hyperkineze

zkrdcena reflexni doba

Termoregulace

hypotermie, nesnasenlivost chladu

hypertermie, nesnasenlivost horka

Celkové hypoglykémie
snizeni metabolismu

hypercholesterolémie
omezeni rlstu, porucha diferenciace

hyperglykémie

zvyseni metabolismu
hypocholesterolémie
negativni dusikova bilance

Kardiovaskularni snizeny srdecni vydej
pokles TK
bradykardie

snizeni pratoku krve

zvyseny srdec¢ni vydej
zvyseni TK
tachykardie, palpitace
zvyseni pritoku krve

Gastrointestindini nechutenstvi, zacpa

zpomaleni resorpce glukdzy

bulimie, prajmy
zrychleni resorpce glukdzy

Svalové slabost, hypotonie slabost, tremor
Kiize sucha, chladna vIihka, tepld
Hlas hruby, chrapot mékky, tremolo

Terminalni stav myxedémoveé kéma

tyreotoxicka krize
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mont Stitnou Zldzou matky. Déje se to na zdkladé
TSH-like efektu molekuly hCG na receptorech
pro TSH. Tento efekt je zptisoben identickou alfa
podjednotkou molekuly hCG a molekuly TSH.
Zvyseni koncentrace hCG podle nékterych autorti
miuiZe zpiusobit fyziologicky vzestup koncentraci
matefského volného T4 a volného T3, které se
vraceji do pvodnich hodnot ve druhé poloviné
gravidity [10].

Velmi ¢astou pri¢inou nedostatecného vzestupu
tvorby T4 v prvnim trimestru je také relativni ne-
dostatek jodu v potravé matky v dobé zvySenych
naroka. Tomu je nutno predchazet suplementaci
jodu v jakékoli formé (zména jidelnicku, téhoten-
ské potravinové doplriky, tablety s jodem) tak, aby
celkovy pfijem byl nejméné 250 pg elementarniho
jodu denné [17].

Vysoké koncentrace hCG byvaji spojovany s hy-
peremesis gravidarum a jeho excesivni vzestup
muze velmi vzacné vyvolat i pfechodnou hyper-
tyreézu. V dlisledku synergického ptisobeni hCG
a TSH na TSH-receptoru dochazi k pfechodnému
poklesu sérovych koncentraci matetfského TSH.
Navic v pritomnosti relativniho jodového defi-
citu je vznikla hypotyroxinémie kompenzovana
zvySenou dejodaci T4 na T3 a preferencni sekreci
T3. Sérové koncentrace T3 tak z@istavaji normalni
nebo mohou i kompenzatorné stoupat, to vsak pak
brani principem zpétné vazby elevaci TSH a rozvoji
(subklinické) hypotyredzy [22]. Hodnoty TSH tak
mohou byt v prvni poloviné gravidity falesné niz-
ké a ukazuje se, Ze soucasné normy pro populaci
nebudou bezvyhradné prijatelné pro jednotlivé
faze gravidity.

Vyraznéjsi funkcni poruchy Stitné zZlazy maji jas-
né klinické projevy a privedou postiZenou Zenu
k 1ékafi. VétSina Zen s lehkou poruchou funkce
Stitné z1azy (podstatné castéji s hypotyredzou nez
hypertyre6zou) nebo Zen ohroZenych poruchou
tyreoidalni funkce je asymptomaticka, a tudiz
unika pozornosti. Jejich pocet je vS§ak nezanedba-
telny a mizZe tvofit az 5 % Zen ve fertilnim véku.
VSechny tyto Zeny by meély byt identifikovany
a podle potfeby léceny [19].

Zeny s funkéni poruchou $titné Z1azy (¢astéji hypo-
tyredzou) mivaji anovulacni cykly a obtiznéji oté-
hotni. BEhem gravidity maji zvySenou incidenci
spontannich abortdi, pred¢asnych porod, abrupce
placenty, krvaceni a byvaji castéji indikovany
k cisafskému fezu [19].

Pokud je téhotenstvi diagnostikovano v pribéhu
1éCby tyreostatiky, je nutné indikaci k ukonceni
téhotenstvi posuzovat individualné ve spolupraci
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s endokrinologem a genetikem, a totéz plati pro
zavazné formy nelécené hypotyreézy.

Hypertyreéza

Hyperfunkce je v téhotenstvi vzacna, spiSe jde
o relaps, vzacnéji o prvni vzplanuti. Pokud je dia-
gnéza potvrzena, je indikovana 1é¢ba Propycilem,
ktery méné prochdazi placentou nez Carbimazol.
Ve 2. trimestru mliZe nastat zklidnéni choroby.
V urcitych situacich (potfeba vysokych davek tyreo-
statika, rlist strumy) je na rozhrani 2.-3. trimestru
indikovana tyreoidektomie.

Hypotyreéza

Zavazny nedostatek tyreoidalnich hormont vede
kireverzibilnim zménam plodu: predevsim k po-
ruSe diferenciace nervovych bunék, nedostatec-
nému vyvoji CNS s naslednou mentalni retardaci,
ale i k dalsim somatickym defektGm (srdecni
vady a poruchy vyvoje skeletu). Mirnéjsi deficit
muze vést k porucham koncentrace, syndromu
hyperaktivity nebo neurologickym deficitim.
Jak jiz bylo feCeno, plod je do 14. az 16. tydne
téhotenstvi zavisly na tyreoidalnich hormonech
matky. Vlastni syntéza tyreoidalnich hormont
plodem zac¢ina ve 12. - 14, gesta¢nim tydnu, avsak
i potom musi byt trvale dopliiovana tyroxinem
matky [19, 22].

Subklinicka hypotyreéza

Asymptomaticka hypotyreéza je v gravidité dia-
gnostikovana pfi cileném screeningu u 2-5 %
Zen. Vzhledem k zavaznosti disledkt nedostatkd
T-hormont na psychomotoricky vyvoj ditéte je
doporuceno provadét screening funkcnich po-
ruch (FP) pfed zamyslenou koncepci nebo alespon
v Casné fazi gravidity u vSech Zen, zejména pak
u Zen se zvySenym rizikem. VySetfeni by mélo za-
hrnovat stanoveni TSH, FT4 a TPOAD. Patologie
kteréhokoliv ukazatele ma byt bezodkladné
konzultovana s endokrinologem. Hypotyreéza
(i subklinicka) musi byt 1é¢ena okamzité, podle
zavaznosti, a pokud zdravotni stav dovoli, plnou
davkou tyroxinu s cilem dosahnout TSH mezi
1-2 mIU /1 a FT4 v horni poloviné normalniho
pasma. Je-li jiz téhotna Zena v 1é¢bé, byva nutné
zvysit dosavadni substituci asi 030 %. S ohledem
na zavaznost dlisledka FP pro pribéh gravidity
i pro plod patfi péce o téhotné zeny s tyreopatii
do péce endokrinologa [38].

Poporodni tyreoiditida

Nejen gravidita, ale i poporodni obdobi mtiZe byt
komplikovano nepoznanou tyreopatii. Gravidita
je obdobim imunotolerance. Po porodu se vSak
dostavi tzv. rebound fenomén, kdy se mohou
aktivovat autoimunitni choroby. To je podkladem



Tab.2 Rizikové skupiny Zen vhodné ke screeningu poruch funkce stitné zlazy

zeny starsi 50 let
nemoc stitné zIazy v rodinné nebo osobni anamnéze
pritomnost strumy
uzivani amiodaronu, interferonu nebo lithia
operace v oblasti stitné zlazy
radioterapie v oblasti krku a horni ¢asti hrudniku
osoby s jinym autoimunitnim onemocnénim jako je DM, pernicidzni anémie, celiakie,..

téhotné Zeny predevsim v prvnim trimestru

vzniku i poporodni tyroiditidy. Pokud se v dlisled-
ku zanétu uvolni hormony do obéhu, vznikne
faze hyperfunkce, po které miiZe nasledovat bud
hypofunkce, nebo tizdrava s normalizaci funkce,
anebo se plizivé rozvine hypotyre6za. Vyskyt se
uvadi u 2-7-15 % zen po porodu a vyviji se castéji
u Zen s vysokym titrem protilatek [26], a to az
u poloviny dosud asymptomatickych Zen [18].

Koncem 90. let minulého stoleti bylo publikovano
nékolik sdéleni, kterd jednoznacné upozornila
na skutecnost, Ze déti matek s nelécenou subkli-
nickou ¢i manifestni hypotyreézou v téhotenstvi
majiv7-9 letech statisticky vyznamné nizsi IQ nez
kontrolni skupina, tj. déti hypotyredéznich matek
1é¢enych substituci a matek bez tyreopatii [9, 21,
30, 33]. Rovnéz dalsi studie prokazaly negativni
korelaci mezi TSH téhotnych matek a IQ jejich
potomkil [12]. Nékteré studie navic ukazaly, Ze
i hypotyroxinémie matky béhem prvniho tri-
mestru (bez ohledu na TSH) ma negativni vliv na
neuropsychicky vyvoj ditéte [30]. Déti matek s vol-
nym T4 ve 12, tydnu gravidity pod 10. percentilem
mély nizsi skére psychomotorického vyvoje nez
déti matek s vy$Sim volnym T4 [22]. V roce 2004
Vermiglio et al. ukazali, Ze 70 % déti matek trpi-
cich hypotyroxinémii jakékoliv etiologie béhem
prvniho trimestru gravidity je postiZeno riznymi
poruchami psychického vyvoje, jako jsou poruchy
pozornosti ¢i hyperaktivita [42].

Z pohledu dnesnich védomosti jsou zavazna i starsi
zjisténi, Ze déti matek s pozitivnimi protilatkami
proti tyreoidalni peroxidaze mély v predskolnim
véku nizsi 1Q oproti détem matek s protilatkami
negativnimi [31] a Ze samotna pozitivita téchto
protilatek (bez poruchy tyreoidalni funkce) je spo-
jena s vys$$im rizikem spontannich potratd [6].
Riziko zavazného postizeni vyvoje CNS z dlivodu
subklinické hypotyredzy matky je podle nékterych

autorti odhadovano azna1:1000, coz je 3-4krat vice
nez u vrozené hypotyreézy [21].

SniZzena funkce Stitné Z1azy matky miZe vést i ke
gynekologicko-porodnickym komplikacim. U Zen
s hypotyredzou nejen manifestni, ale i subklinic-
kou, je prokazana jak snizena fertilita, tak kom-
plikace v pribéhu gravidity. Vyskytuje se vyssi
procento pripadi intrauterinniho odumfeni plo-
du, spontannich potratl, pfedcasnych porodt
a preeklampsie [32]. V analyze z roku 2005 bylo
u Zen se subklinickou hypotyrebzou tfikrat vys-
§1 riziko abrupce placenty a dvakrat vyssi riziko
predcasného porodu [5]. Naopak izolovana hypo-
tyroxinémie matky neméla na priibéh téhotenstvi
a porodu negativni vliv [4].

Zvysené riziko spontannich potratl a predcas-
nych porodd bylo popsano u eutyredznich Zen se
zvySenym titrem protilatek TPOAD, a toto riziko
Kklesalo pti podavani levotyroxinu [25]. Tato studie
je dosud jedinou dokoncenou intervencni studii,
ktera prokazala pozitivni vliv 1é¢by levotyroxinem
u téhotnych Zen se subklinickou hypotyredzou
nebo eutyredznich s izolovanou pozitivitou ty-
reoidalnich protilatek.

Klinicka symptomatologie

Téhotenstvi vyznamneé ovliviiuje klinické ptizna-
ky. Tyreoidalni symptomatologie muze byt té-
hotenstvim zastfena (inava, obstipace, otoky),
ale i imitovana (ibytek hmotnosti pfi zvraceni,
tachykardie). U hypotyredzy mtiZze chybét struma,
zv1a$té pii atrofické formé. Zeny vSak mohou vni-
mat tlak v oblasti tyreoidey jako diisledek zvyse-
nych narokdl na syntézu tyreoidalnich hormont
ve Zlaze postizené chronickym zanétem. ObtiZe
v1. trimestru se mohou ve 2. trimestru spontanné
upravit. Subklinicka porucha typickou symptoma-
tologii nema.
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Hodnoceni laboratornich vysledku

Organismus téhotné Zeny reaguje na zvysenou
koncentraci estrogent vétsi produkci vazebnych
transportnich bilkovin (thyroxine binding globu-
lin - TBG) a vytvoti rovnovahu tak, aby koncen-
trace volného T4 (FT4) ziistala ve fyziologickém
pasmu. Volné frakce nejsou zvySenim TBG ovliv-
nény. Zvysuje se hladina celkového T4 a celkového
T3, proto v téhotenstvi vySetfujeme vyhradné
FT4 a podle potfeby volny T3 (FT3). Normy FT4
a FT3 se u téhotnych nelisi od norem pro ostatni
populaci.

TSH muizZe byt v téhotenstvi ovlivnén zvysenou
koncentraci hCG - miiZe se mirné snizZovat, protoze
hCG a TSH maji spole¢nou alfa podjednotku [19].
Diky podobné stavbé s TSH je v pocatku gravidity
hCG schopno aktivovat Stitnou zlazu navazanim
na TSH-receptor; tento jev se nazyva spillover
syndrom [29]. Proto se v poslednich letech vedou
diskuse o nutnosti urceni hrani¢nich hodnot vyset-
fovanych hormond specialné pro téhotné Zeny.
Pozitivita ¢i zvySené hodnoty protilatek proti
peroxidaze (TPOAD) jsou markerem autoimunity
a v pribéhu let se vétSinou neméni. Vysoky titr
upozornuje na etiologii autoimunitniho onemoc-
néni. Vytipuje osoby rizikové pro mozny rozvoj
dystyredzy v gravidité nebo po porodu [19].

Ceska endokrinologickd spole¢nost doporucuje
vySetfeni vSech Zen pfed zamyslenou koncepci
a nejpozdéji v zacatcich gravidity, a to vyuzitim
tfi ukazatel: koncentrace THS, FT4 a TPOAD.
Pfi odchylce v kterémKkoli parametru by mél byt
ihned konzultovan endokrinolog tak, aby byla
1é¢ba zahajena jesté v prvnich tydnech gravidity
[19]. Endokrinologové by méli neprodlené feSit
patologické nalezy, protoZe pravé v prvnich tyd-
nech gravidity je vyvoj plodu nejvice zavisly na
optimalnim zasobeni tyreoiddlnimi hormony. Je-li
Zena pro hypotyreézu jiz 1éCena, je obvykle nutné
zvy$it substituéni davku co nejdtive [2].

Vcasna diagnéza a 'técba tyreopatii v téhotenstvi
pfedstavuji Gc¢innou prevenci jak porodnickych
komplikaci, tak mozného negativniho dopadu
tyreoidalni dysfunkce na spravny vyvoj plodu.
Vzhledem k relativné vysoké prevalenci tyreopatii
u téhotnych Zen se odborné spolecnosti vétsiny
svétadild opakované shodly na opravnénosti zave-
deni systematického screeningu Zen v ¢asné fazi
téhotenstvi nebo jesté pfed planovanou koncepci.
Pfesto nebylo dosud dosazeno vSeobecného kon-
senzu, zda ma byt screening cileny jen na riziko-
vé skupiny Zen, vyjmenované v tabulce 2 [1, 10],

CESKA GYNEKOLOGIE ~ 2013,78, ¢. 1

nebo ma byt celoplo$ny [15, 22, 40]. Skutecnosti
je, ze pokud by byl screening cileny jen na Zeny
rizikové, pak 1/3 Zen s manifestni ¢i subklinickou
hypotyrebzou nebude diagnostikovana [40]. Z to-
hoto d@ivodu se autofi ¢lanku priklanéji k nazo-
ru, Ze screening by mél byt v podminkach Ceské
republiky realizovan celoplosné [10]. K idedlnimu
posouzeni aktudlniho stavu i rizika komplikaci je
nutné vysetfovat nejen sérové koncentrace TSH,
aleivolného T4 a TPOAD. Kazdy z ukazatelli v gra-
vidité podava pouze cast informaci. Z fyziologie
tyreoidalni osy a z citovanych praci je zfejmé, Ze
soucasné normy TSH pro populaci nebudou bez-
vyhradné prijatelné pro jednotlivé faze gravidity.
V recentnich doporucenich [1] se jako jedna z moz-
nosti navrhuje pfijmout tzv. , trimestr-specifické“
normalni rozmezi TSH napf. podle Panesaraetal.:
0,03-2,3 mIU.1" pro 1. trimestr, 0,03-3,1 mIU.1!
pro 2. trimestr a 0,13 az 3,5 mIU.1* pro 3. trimestr
gravidity [27]. Opakované se zdlraziuje, Ze k pres-
nému posouzeni tyreoidalni funkce v gravidité je
nezbytné zohlednit i sérové koncentrace volného
T4, protoze nékteré studie ukazaly, Ze i izolovana
hypotyroxinémie matky (bez ohledu na TSH) ma
negativni vliv na psychomotoricky vyvoj naroze-
nych déti [18, 23, 30, 42].

Vysetfeni protilatek proti tyreoidalni peroxidaze
(TPOAD) poda informaci o etiologii funkéni po-
ruchy a odhali Zeny se zvySenym rizikem rozvoje
tyreopatie, které mohou byt sice eufunkéni, ale
v gravidité nebo po porodu je porucha funkce mtze
ohrozit. Izolovana pozitivita TPOAD je navic spo-
jena se zvySenym rizikem spontannich potratii
a pfedc¢asnych porodi [25].

S prihlédnutim k témto skutecnostem a k zavede-
nym preventivnim screeningovym programuim
v téhotenstvi, realizovanym gynekology, se v sou-
vySetfeni TSH, volného T4, eventuadlné TPOAD z kr-
ve u zZen planujicich graviditu nebo co nejdiive po
potvrzeni téhotenstvi. Optimalni je provést odbér
u oSetfujiciho gynekologa, poptipadé u praktického
lékate ihned po zjiSténi gravidity. Do preventivniho
programu musi byt prakticti 1ékafi zapojeni - mo-
hou Zeny na vyznam screeningu nejen upozornit,
ale u planované gravidity screening realizovat.
Provazanost informaci o vysledku vySetfeni a kon-
zultace s endokrinologem by nemeély byt v dobé
internetu problémem. Velmi dilezité je zlepSit
informovanost Zen ve fertilnim véku o vyznamu
spravné funkce $titné z1azy v téhotenstvi.

V pripadé pozitivniho screeningu musi nasledo-
vat bez prodleni stanoveni etiologie a vyznamnosti
funkéni poruchy a rozhodnuti o dalsim postupu.
Vzhledem ke slozitosti hodnoceni laboratornich
nalez v gravidité je vSak nezbytné, aby 1é¢bu urcil
1ékat plné orientovany v problematice. Plati kon-



senzus, ze podle vysledkdl by mélo byt upravovano
davkovani substitucni 1é¢by tak, aby TSH nebylo
vy$$inez2,5mlU.1" (1], resp. volny T4 byl v hornim
pasmu normy prislusné laboratore. Néktefi autofi se
domnivaji, Ze podobné jako u TSH, tak ani u volného
T4 nebude mozné u téhotnych Zen pouZzit normy pro
béZnou populaci [1, 34]. Vypracovani norem patrné
bude jesté pfedmétem diskusi - jednou z moznosti
je vypracovat pro TSH i volny T4 v kazdé laboratoti
vlastni normy pro jednotlivé faze gravidity.

O tom, Ze porucha funkce $titné z1azy zeny v gra-
vidité miZe mit nepfiznivy vliv na priibéh té-
hotenstvi a vyvoj plodu, jsou nezvratné dikazy.
Efektivnost screeningu vrozené hypotyredzy sta-
novenim TSH v suché kapce krve (ktery je dosud je-
dinym celoplo$nym screeningem tyreopatii u nas)
je nezpochybnitelnd. Naproti tomu screening ty-
reopatii u téhotnych Zen, ktery prokazuje zachyt
2-4 % funk¢nich tyreopatii a 5-10 % Zen s rizikem
funké&ni tyreopatie, neni dosud v Ceské republice
systematicky provadén (at uz celoplosny, Ci cileny
na rizikové skupiny). Porucha funkce $titné zlazy
v gravidité probiha prevazné asymptomaticky, ne-
bo jsou obtiZe pripisovany téhotenstvi. VySetfeni
TSH, volného T4 a TPOAD u Zen planujicich gra-
viditu, nebo co nejdfive po potvrzeni téhotenstvi
(u oSetrujiciho gynekologa, popfipadé u praktic-
kého 1ékate) zachyti nejen Zeny s jiz funkénim
onemocnénim, ale i Zeny se zvySenym rizikem
onemocnéni v gravidité nebo po porodu. Realizace
a funk¢nost tohoto preventivniho programu mo-
hou byt zajiStény jen tehdy, budou-li o diileZitosti
screeningu tyreopatii v téhotenstvi informovani
nejen prakticky 1ékar a oSetfujici gynekolog, ale
iZeny planujici téhotenstvi.
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