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Hormony stitne zlazy
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Vychytavani jodidu bu nkami tyroidey

Moznosti ovlivhéni

ClO,~a SCN-blokuji Methimazol a carbimazol
aktivni transport inhibuji jodaci tyrosyl

l_

T Tyroperoxidaza

Nat » Na' |~
1 -H202
3 Nat 3 Na oxidace | - 5?1,
2 Kt C »2 K jodace tyrosyl U
Folikularni b. vznik jodtyronyl U
Plazm oKy Koloid foliklu

Bazalni membrana
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Vznik hormon u v koloidu

. Jjodace tyrosyl u (= tyrosinovych zbytku) v
molekule tyroglobulinu Tg

. — vznik MIT (monojodtyrosin) a DIT (dijodtyrosin)
. prenos jednoho aromatického jadra na druhé

. — vznik jodtyronyl a T, (kombinace 2 DIT) a T,
(kombinace DIT a MIT)

. endocytdza koloidu do folik . b.:

. Stépeni jodovaného Tg

. —uvolneni T,a T,
. transport exocytozou do krve .



Tyroglobulin (TQ)

660 kDa dimericky glykoprotein
drive ozna ¢ovan jako , koloid “
syntetizovan ve folikularnich  bb. tyroidey

exocytozou transportovan do koloidu folikl u,
kde uchovavan

pozd éji endocytoza
folikularnimi  bb.,
kde St epen
zauvolneni T3aT4




Syntéza jodtyronin u ve foliklech stitné zlazy
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Regulace tvorby tyroidalnich hormon u

Hypothalamus - TgH _
Cﬁ
. - O -
Adenohypofyza
i TSH

Tyroidea (}\/)

7\
fToe T3 T4 fTa
A\ _/

Periferni tkan &

Pozn.: logaritmicko-linearni vztah mezi [fT4] a produkci TSH:
| fT4 na %2 zpusobi 1 [TSH] 160x — stanoveni TSH je citlivejsi



V cirkulaci

. T4

e 99,95% vazano na proteiny, hl. TBG (thyroxine
binding globulin), dale TBPA (thyroxine binding prealbumin) &
albumin

e meéne ucinny prohormon pro tvorbu mnohem
ucinejsiho T3

e T3
e 99,8% vazano na proteiny

e vznikd z T4 dejodaci v poloze 5"
20% ve st. zZlaze,

80% ve tkanich

Biologicky aktivni  jsou jen volné frakce hormon U — fT3,
a fT4!



T, a produkty jeho dejodace
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Jodthyronin dejodaza

3 typy s odliSnou tkanovou distribuci, regulaci a
funkcemi, obsahuje selenocystein (pouze typ 1?)

dejodace zevniho i vnitfniho kruhu
katalyzuje zakladni pfeménu T4 na T3 v cirkulaci
jatra, ledviny, sval, tyroidea

dejodace zevniho kruhu; hlavni ,aktivacni“ enzym

udrZuje stalou koncentraci T3 ve vybranych tkanich (napf. v
mozku), a chrani je tak pred ev. vykyvy

aktivita | pfi hypertyredze a 1 pfi hypotyredze
mozek, hypofyza, hnédy tuk; testes, tyroidea

dejodace vnitiniho kruhu; hlavni ,inaktivacni“ enzym

mozek, fetalni tkané, placenta
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Hodnoty p Fiblizné denni sekrece jédthyronin U

Tyroidalni folikly

<5 100 5
nmol/d/ nmol/d nmol/d
Dejodace v
perifernich burikach: v

45 nmol/d 35 nmoI/d

DalSi premény a exkrece /{\, 11



Exkrece T3aT4

Stolici
4% denni ztraty jodidu

Cést T3 a T4 pfechazi do lumen stfev pfimo z
cirkulace, cast po konjugaci:

Jatra: konjugace — sulfaty, glukuronidy
ZIugi do stfeva, kde hydrolyza
Cast enterohepatalni cirkulace, zbytek vylouden
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Metabolické U €éinky hormon u Stitné zlazy

e vazba na jadern é receptory —

e 1 pocCtu a objemu mtch

« aktivace synt ézy enzym & DR

e urychlen i metabolismu

e 1 glyk émie

e odpojen i oxidativn i fosforylace —
T produkce tepla

e vazba na membr anov é receptory —
e stimulace transportu glc do myocyt U
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Fyziologické U €inky hormon u Stitné zlazy

Cilova tka i | Uéinek Mechanismus
Srdce chronotropni; |1 poétu a afinity p-rec.;

ionotrooni 1 reaktivity na katecholaminy

T obsahu HMM

Adipocyty katabolicky stimulace lipolyzy
Myocyty katabolicky | proteolyzy
Kosti V)'/VOjOV)'/ podpora normalniho rustu a vyvoje
CNS V)’/VOjOV)'/ podpora normalniho vyvoje mozku
Strevo metaboncky 1 resorpce sacharidu
Lipoproteiny | metabolicky stimulace tvorby LDL-rec.
Ostatni kalorigenni * DR a metabolismu 14




VysSet fFeni tyroidalni funkce

« TSH /S (tyrotropin) 0,2 -4,5 mU/l
TSHss = supersenzitivni metoda (IRMA, ELISA)

e fT4 /S (volny T4) 9 - 21 pmol/l

e fT3/S (volny T3) 2,6 — 6,2 pmol/l

e TBG/S 16 - 25 mg/l

e TG /S (Tu marker) 3-12 pg/l, <60 ug/l
e QOpusténa vysetreni:

o tT4/S (celkovy T4) 70 - 150 nmol/l

o tT3/S (celkovy T3) 1,2 - 2,8 nmol/l

 FTI (index volneho T4) 4-13

15



VysSet Feni tyroidalni funkce

Anti -TPO = TPOAD /s (protilatky proti
tyroperoxidaze) = TMAD /S (antimikrosomalni
protilatky)

(+) u Hashimotovy tyreoiditidy a nékterych pac. s
Graves-Basedowovou chorobou

TRAK = TRAb =a-RTSH /s (stimulujici
protilatky proti TSH-receptorum) = TSI (thyroid-
stimulating immunoglobulin) = LATS (long acting
thyroid stimulator)

TGl /s (thyroid growth immunoglobulins)
(+) u Graves-Basedowovy choroby
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VysSet Feni tyroidalni funkce

TRH stimula €ni test:
l.v. podani 200 ug TRH
za 20 min stanoveni TSH /S (2 - 25 mU/I)

antl -TG /s = protilatky proti tyroglobulinu

Aktivity tyroid alnich enzymu z biopsie

Zobrazovaci metody: sonografie ,
scintigrafie po podani radionuklidu
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Onemocn éni stitné zlazy

e 90% vSech endokrinopatii

» Postizeno 5-7% populace CR

 Zeny 4-6x Gastéji nez muzi
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Onemocn éni stitné zlazy -

hlavni zname p Friciny

Nedostatek jodu
Strumigeny v potrave
Infekce

Ozareni krku

Traumata

Genetické predispozice

Vroz. poruchy receptoru a enzymu,
ageneze, maldescensus tyroidey ad.
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Klinicka klasifikace tyreopatii

FUNKCNI PORUCHY
MORFOLOGICKE PORUCHY
ZANETY

NADORY

20



FUNKCNI PORUCHY

Hypotyredza

nedostatecna produkce tyroidalnich
hormonu

primarni (periferni)

sekundarni (centralni)

Sy | fT3 pfi fyziologickych hodnotach fT4 1 TSH

Hypertyredza = tyreotoxikoza

nadmeérna produkce tyroidalnich hormonu
primarni (periferni)

sekundarni (centralni)
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Primarni hypotyredza

95% hypotyreoz

Priciny:

Chronicka autoimunitni tyreoitida (Hashimotova)
— nejcasteji

Ozareni krku (napft. pfi 1é6bé m. Hodgkin)
Chir. ablace tyroidey (pfi lé¢bé jiné tyreopatie)
Podani radiojodu

Strumigeny

Li, chemoterapeutika, PAD, diuretika
Ageneze, dysplazie

Deficit jodu
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Primarni hypotyredza

Klinické projevy:

Unavnost, sval. ochablost, zimomfivost, hypomimie
Bradypsychika, zapomnétlivost, deprese

T hmotnosti, zacpa, nadymani

Sucha, chladna kuze

Myxedém (tuhé otoky)

Chrapot

Svalove a kloubni bolesti

Char. zmeny EKG (oplosténi az inverze T, deprese ST)
Bradykardie
Prodlouzeni reflexu Achillovy Slachy
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Primarni hypotyredza

Biochemické nalezy:

| fT4, 1 TSH

1t chol., hl. 1 LDL-chol, | Ca**, 1 ALT, AST,
T urea, kreatlnm | Na*, 1 prolaktln

Anémie

Sono:

anechogenni struma pri chron. zanét. postizeni

parenchymu
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Primarni hypotyre6za - |écba

Substituce:
e levothyroxin =L-thyroxin (sodna sul, Euthyrox)

39 '\ 'I“Hz
HG-—@-—D—-@— CH, —ili — COONa » xH,0
7 / H

Rychla absorpce v GIT

Stejny metabolismus a uc€inky jako jako T4

Plazmaticky t%2 = 7 dni

e Lze v gravidite a laktaci -



Subklinickd hypotyredza
Prevalence 3-5%, Castgji zeny, vySsSi vek
Normalni fT4; TSH mirn e 1

Bud pouze laboratorni nalez nebo inici alni
stadium prim. hypotyre ozy
U 30% nalez dyslipoproteinémie

Dispenzarice + prip. lehka substituce T4 (25-50ug/d)
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Gestacni hypotyredza

e 2,5% tehotnych

e Ohrozeni matky: anemie, preeklampsie

 Ohrozeni plodu: vyvoj, predcasny porod

e Pri | pfisunu T3 matky vzn. tzv. vrozena
novorozenecka hypofunkce - screening.

* \Vyvoj St. zlazy plodu: 4. m. — porod.
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Centralni hypotyredza

Vzacna
Oligosymptomaticka (chybi myxedem)

+ pfiznaky insuficience dalSich hormonu
(kortikoidy, pohlavni h.)

Sekundarni

Porucha fce hypofyzy (hypopituitarismus), nejé.
adenom , u déti kraniofaryngeom

|fT4, T3, TSH

Terciarni
Porucha fce hypothalamu , nej¢. zanét
1fT4, fT3, TSH, TRH
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Syndrom nizkeho fT3 pri fyziologickych
hodnotach fT4 1 TSH

* Ochranna reakce organismu na hladovéeni
a tézka onemocnéni (cirhéza, CHRI,
chronické srdecCni selhavani, AIM, malignity)

e 1 preméena T4 na rT3 dejod azou Il

e Spontanni 1 T3 ma pozitivni prognosticky
vyznam.
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Primarni hypertyredza

Sy zpusobeny 1 produkci hormonu Stitné zlazy a
reakci organismu na ni

Priciny:

Gravesova-Basedowova choroba
Toxicky adenom tyroidey
Polynoddzni toxicka struma

tyreoiditidy (virova deQuervainova, hyperfcni faze
Hashimotovy, amiodaronova)
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Klinické projevy primarni  hypertyreozy

Kardiovaskularni: tachykardie, palpitace, fibrilace Ci
flutter sini, srdecCni selhani

Neuropsychickeé: nervozita, podrazdenost,
nespavost; manie Ci tzv. apaticka hypertyredza

Nervosvalove: sval. slabost, tres prstu, 1 reflexu
Achillovy Slachy

Kozni: teplé zpocené ruce (dilatace arteriol a kapilar)

1 katabolismus: | hmotnosti, 1 resorpce kosti,
prujmy, termofobie

Oc¢ni: lesk, retrakce vicek, endokrinni orbitopatie
(exophtalmus + porucha hybnosti)
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Primarni hypertyredza

e Biochemické nalezy:.
o 1 fT4, | TSH (az neméritelny)

e | chol
e porucha glc tolerance, 1 glc
e 1 odbouravani kosti — 1 Ca** a ALP
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Gravesova -Basedowova choroba

Autoimunitni onemocnéni
Pritomny:

stimuluj ici protil atky proti TSH -receptor um
— nadprodukce T4, T3

thyroid growth Ig — rust Stitné zlazy

Mladsi zeny, ¢asto kombinace s jinou
autoimunitni chorobou (napf. DM 1)

Klinicky: , deriva éni sy"“:

4 A4 Ve A4 V4

nohy a ruky), endokrinn i orbitopatie |,
pretibi alni myxed eém
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Gravesova -Basedowova choroba - deriva €ni sy

| +endokrinni orbitopatie ,
’_ akropachie , pretibialni

—




Toxicky adenom tyroidey

Benigni, folikularni bb.
Neregulovan e produkuje T3, T4

Starsi osoby
Casto pri nahlem 1 prisunu |

Klinicky chybi orbitopatie, ale Casteji obehové
komplikace |

1 fT3, 1 n. N fT4, | n. N TSH ‘

Scintigrafie : funk €éné aktivn i hmatny uzel



Polynod 6zni toxick & (multinodul arni
hyperf €ni) struma
Difuzni autonomie

Starsi zeny
Oblasti endemické strumy, pri ndhlém 1 prisunu |

Scintigrafie :
oblasti vysok € a nizké akumulaces



123] scintigrafie pfFi hypertyredze

4

ol
-

C. Toxic mng D. Toxi¢ adenoma
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Primarni hypertyreéza - |écba

Tyreostatika
Methimazol (thiamazol) - inhibice jodace tyrosylu
Carbimazol — prekurzor methimazolu

Propylthiouracil — inhibice premény T4 — T3 v
periferii; vhodny v gravidité a laktaci

Radiojod
Operace

Symptomaticka lecba
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Cent

Velmi vzacna

Sekundarni
Adenom hypofyzy s nadprodukci TSH
T 1T4, fT3, TSH

Terciarni

Paraneoplastic

TR

H U |

T f

U MOz

ralni hypertyreéza

Ky sy pri ektopické nadprodukci

KU

4, f

3, TSH

, TRH
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MORFOLOGICKE PORUCHY

_oziskoveé zm ény tyroidey:

orave cysty

nseudocysty (posthemoragické,rozpadové)
Kalcifikace

uzly (benigni i maligni Tu)

Nutna biopsie a cytologickeé vysetreni

VetSinou normalni laboratorni nalez
Sono: lozisko + p Fip. struma
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ZANETY s&titné Zlazy

akutni
subakutni

chronickée
nejCastejsi, vets. zeny stredniho a vyssiho veku
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Akutni tyreoiditida

Vzacne bakterialni onemocnéni

Souvislost s: trauma ¢i chirurgie krku; jicnova
pistél, jiny zanét (endokarditida, ,metastaticky
absces®)

Klinicky bolestivé, vets. jednostranné zdureni
st. zlazy, lokalni zarudnuti, teplota

Laboratorn é: znamky zanétu
St. zlaza v normé

Lécba: ATB, odstranéni hnisu
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Subakutni deQuervainova tyreoiditida
Virového puvodu

Klinicky: st. zlaza bolestiva a zvetsena, subfebrilie
az horecky, hyperf €éni symptomatologie

Laboratorn €: znamky zanétu
™11 T4, 1 n. NfT3, | TSH
Sono: hypoechogenni struma

Cytologie: zachyt velkych mnohojadernych
deQuervainovych bb.

LéCba: NSA, zajistovaci ATB; kortikoidy
Vyhoji se bez nasledku, ale tendence k recidivam.
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Chronicka lymfocytarni Hashimotova
tyreoiditida

casta, 6-10% zen, 1-2% muzu, vyskyt 1 s vékem
V CR nejéastéjsi pFiéina hypotyredzy
Autoimunitni onemocneni

TR e e

vy

Klinicky: hypotyreéza o

St. Zlaza zvétSend, prostold
infiltratem, pozdéji fibrozni




Chronicka lymfocytarni Hashimotova
tyreoiditida

L aboratorni nalez:

T anti-TPO u 90%
T anti-Tg u 70%
Pozdeji 1 TSH a | T4, T3

Sono . anechogenni, nehomogenni struma

Potvrzen i dg biopsii a cytologicky
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DalsSi formy zan étu

Détska lymfocytarni tyreoiditida
Asymptomaticka poporodni tyreoiditida
Poradiacni tyreoiditida

Fibrozni tyreoiditida (Riedleho struma)

Konecna faze — atroficka tyreoiditida
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NADORY &titné Zlazy

Incidence 36-60 / 10° obyvatel
Zeny 5x ¢astéji nez muzi
Benigni

Toxicky folikularni adenom — viz. vyse

Maligni
NejCaste|Si endokrinologické malignity
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Maligni nadory

Papilarni

Folikularni

Anaplasticky

nejagresivnéjsi, rychly rust a metastazovani
Medularni

z parafolikularnich (C) bb.

4 AD dédicna, | jako soucast MEN 2

Klinicky obraz nevyrazny; lokalné rostouci uzel
ve St. zlaze nebo jiz metastatické postizeni uzlin,
plic Ci skeletu
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Maligni nadory - lab. dg.

SH, fT4 véts. v normeé

1 Tu markery:
Papilarni a folikularni Ca: Tg
Medularni Ca: kalcitonin

Potvrdit/vyloucCit hereditarni formu genet.
vyS. (PCR) na mutaci RET proto-
onkogenu na 10. chr.
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Zakladni laboratorni dif. dg.

v v

opak. za 3 m.

TSH 1 fT4 1| — sek. hypertyredza
N i: subklin. forma prim. hypotyreozy
pouze lab. nalez \

V| —prim. hyDotyreéza\ anti-TPO
anti-TG

N fT3
!

— prim. hypertyreéza > TRAK

___—r

l fT4

zZ

i: subklin. forma prim. hypertyredzy
pouze lab. nadlez ——

| — sek. hypotyrec’)za opak. za 1-2 m.
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Zmeny [TSH] z non -tyreoidalnich p Fi€in

* 1. rekonvalescence

o l:
—akutn i a chronick é psychick é poruchy

— akutn i fyzick a onemocn eni (AIM, febrilie,
trauma, operace, popaleniny, jaterni a ledvinna
postizeni)

— chronick a fyzick a onemocn éni (poruchy
vyzivy, hladov éni, DM, chronické nefropatie a
hepatopatie, m éstnavé srde €ni selhani, malignity)

e normalni hodnoty T4, T3
e bez klinickych p Fiznaku postizeni tyroidey
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Jad
I- /S = 150 pumol/l

v organismu (dospelém) celkem 15 - 20
mg jodu; 70 - 80 % ve st. zlaze

pFijem potravou jako | -

DDD (dosp .) = 150 - 300 ug/d
hlavni zdroj = mo rskeé produkty
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Obsah jodu v potravinach

: Cbsah jodu : Cbsah jodu
Potravina (9100 g Potravina (9100 g
Treska, makrekerstva, uzena 120 - 240 Zeli, brokalice 12-15
Sardinky v deji, nbi file nrazene 20-30 Chléb 2-8
Treska n. nhi filé nrazene 5-30 Brambory 85 -
Vepova jatra 14 Jablka 2
Vejce 10 Rohlik olggjny 2
Meko, syry o5-15 Vincentka 6,36 nhg/

Slama 2008, doplnéno

Ve vnitrozemi zavisi p fijem hlavn € na mnozstvi jodu v pitné
vod é, ktere je €asto nedostate ¢€né.
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Deficit jodu
— hypotyredza :

Vv d étstvi:

kognitivni poruchy az utlumeni somatickeho a
sexualniho vyvoje

struma

extremni formou je kretenismus

v dosp élosti:
myxedéem

Vyspelé oblasti svéta — jiz nehraje vyznamnou

roli, ale postihuje obyvatele mnoha jinych oblasti

sveéeta.
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Kretenismus

Omeésicni diteé

e vzhled tva re

e vystupujici b Ficho
e svalova slabost

(bez pomoci
neschopnée sedét)
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Endemicky kretenismus -
myxedematdzni forma

- typicky vzhled

e Zavazna porucha

psychosomatickeho
vyvoje

(Valassko, 30. leta 20. st.)
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Hypotyredza u dosp élé (myxedem )

Klinicky:

e oduly vzhled tva ria
vicek

e proridly ateéezko
upravitelny i c¢es

e tupy obli Cej

e apaticky vyraz

e chladnd, drsna,
sucha pokozka
 hruby hlas

* hyporeflexie

57



Prevence deficitu jodu

= jodovani stolni kuchy nské soli

e pfidava se prumeérné 20 - 35 mg jodu, tj. 33 - 60
mg KIO 5 / 1 kg soli

e Je vSak jeSt e tfeba dosahnout i jodovani
potravina rskeé soli pouzivané velkoodb ératel
(napr. pro pekarenskou, uzenarskou nebo
konzervarenskou vyrobu) a zadouci mnozstvi
jod u zajistit detem do 1 roku a tém skupinam
obyvatel, které podstatn € omezuji
pFisolovani pokrm U nebo nesoli vubec.
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Vylu éovani jodu

67% mocCi

(nepolarni metabolity)

— Stanoveni jodurie

koncentrace jodu v ranni mo ¢€i (N > 100 pumol/l)
nebo vylou éené mnozstvi /den

iInformuje o tom, zda je p Fivod jodu dostate €ny

privod jodu nedostate ¢€ny — podavat
dlouhodob é malé davky Kl (cca 150 pg Ki/d)
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Jodurie / g/l

Jodurie
<50 g/l =
vyrazna jodope

1T

Jodurie

-i.'.? . = .

“ ' '

ora Referencni
..... oo Avyhovuijici)

: dnota

ﬁ_ . 1- .‘I “ & ..' &

mel o * wf .
‘1———.— T ™ ! | I —
o 27 53 20

60



Referen éni hodnoty

e TSH/S
e fT4 /S
e fT3 /S

tyroidalni fce

0,2 -4,5 mU/l
9 -21 pmol/l
2,6 — 6,2 pmol/l
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(-,{ )

Pripad 1:

. Ve

kw -

¥

Zena, 30 let, navstivila v 1été IékaFe s nasledujicimi potizi:

ubytek hmotnosti (6 kg za posledni 3 m.), podrazdénost,
béhem poslednich dnu horkého pocasi pocit dyskomfortu.

FA: p.o. kontraceptivum s estrogeny

Klin. vyS.: zpocené dlané, lehky tfes prstu pfi roztazenych
pazich; st. zlaza nezvétsena, bez orbitopatie.

Lab.: TSH < 0,01 mU/Il, T4 19 pmol/l, T3 12,1 pmol/l.

Jaka je pravdepodobna pricina pacientCinych obtizi? Podle
ceho tak soudite? Jak je mozno potvrdit diagnozu?
62



’1 E > |3 toxik6za
&/

e 1 T3, nedetekovatelny TSH
Kontracepce muze 1 bilkoviny vCetné TBG

DalSi vys:
Lab.: ® TRAK
Scintigrafie: difuzné 1 vychytavani

Zaver: Graves -Basedowova choroba
Absence strumy « chybi TGl
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Pripad 2:

S AGTES -
- § & Y.
Y G

o Z?ﬂa« 65 let; rok Ié€ena pro prim. hypotyreozu
thyroxinem v davce 150 pg /den.

» Subjektivne se citi dobre, klinicky eutyroidni, vaha
stabilni.

e Lab.: TSH 0,2 mU/I, fT4 28 pmol/l, fT3 6,0 pmol/l.

Svedci vysledky pro spravnou |éCbu? Upravili byste
davkovani thyroxinu?
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Cil = pacientka se subjektivné citi dobre, je
klinicky eutyroidni a TSH je v norme.

« U nékterych je tohoto dosazeno pfi ,normalnim*
laboratornim nalezu, jiné pacientky se citi dobfe a jsou
eutyroidni pri lehké ,laboratorni hypertyreoze*.
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\,f‘j, “”ll,,f‘\
f

/me

« Davkovani ponechano, zopakovat vySet reni
za 3 m. a pak se p ripadn é pokusit snizit
davku na 125 ug /den.
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Pripad 3:

<! Be

-ZE%]% 35 let, 1 mésic lé&ena carbimazolem (15
mg 3x denne) pro Graves-Basedowovu chor.
* Nyni kontrola stavu.

e Lab.:
TSH < 0,01 mU/, fT4 <5 pmol/l, fT3 2,5 pmol/l.

Posudte prijatelnost laboratorniho nalezu!
Pokud je nepfijatelny, co byste délali?
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« TSH — v Casnych stadiich IéCby hypertyreozy
nevhodny ukazatel tyroidalni fce < nizke
hodnoty pfetrvavaji nékolik tydnu po normalizaci
hladin T4, T3

e fT4, fT3 — vhodn é ukazatele tyroidalni fce v
casnych stadiich 1éCby hypertyreozy

 nalez | fT4afT3 — l
lhned snizit davku carbimazolu!
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Pripad 4:
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« 2Zena, 38 let; navstivila Iékare s nasledujicimi
Dotizi: permanentni Unava, pocit dyskomfortu v
Krku, pribyvani na vaze.

e Lab.: TSH 18 mU/l, fT4 10 pmol/l, fT3 4,2 pmoll/l,
4 anti-TPO

Jaka je diagnoza?

Musela byt provedena vSechna z vySe uvedenych
laboratornich vySetreni?
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| «=mmemp- Hypotyredza v dusledku
Hashimotovy tyreoiditidy
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e (b anti-TPO

* 1 TSH udrzuje fT3 a fT4 v referencnich mezich

« Vys. fT3 nebylo indikovano <« 50% pac. s
hypotyredzou ma normalni fT3
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% Pripad 5:
';;;-- :

. Zena 28 let; navstivila Iékare 2 tydny po
prodelane virové nasofaryngitidé pro neustaly
pocit bolesti v krku. Bolest je horsSi pri polknuti a
otoceni hlavy. Takeé se citi velmi unavena.

e FA: O

o Klin. vyS.: 1 teplota, lehky tremor, TF 90/min., St.
Zlaza lehce zvetsena

e Lab.: 1 FW, leu a ostatni hematologie v normé

TSH < 0,01 mU/I, fT4 40 pmol/l, fT3 10
pmol/l
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* Pacientka odeslana na endokrinoloqii.

o Ko za 2 tydny:

o St. Zlaza nebolestiva

e Lab.: zustava 1 FW
TSH < 0,01 mU/, fT4 23 pmol/l, fT3 7 pmol/l
anti-TPO (-)

Jaka je pravdepodobna diagnoza?
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CaCe | virova de Quervainova
g | e tyreoiditida

»F

bolestiva a zvetSena St. zlaza po prodelané
virdze, 1 teplota, hyperfcni symptomatologie

laboratorni znamky zanétu a hypertyreéza (| TSH
1 T4 a fT3)

Kontrola za 4 tydny: lab. hypotyreoza

Nevyzaduje substituci T4, jedna se o pfechodny
stav, ktery se spontanné upravi.
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