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Tyroiditida

Termin tyroiditida (zanét Stitné Zlazy) zahr-
nuje mnoho relativné béznych poruch titné zlazy
(Hashimotova tyroiditida, nebolestiva poporodni
tyroiditida, nebolestivd sporadicka tyroiditida,
bolestiva subakutni tyroiditida, hnisava tyroiditida,
polékova tyroiditida, Riedelova tyroiditida).

Hashimotova tyroiditida, nebolestivd popo-
rodni tyroiditida a nebolestivé sporadickd tyroi-
ditida maji autoimunitni podklad. U Hashimotovy
tyroiditidy dochazi k aktivaci pomocnych T-bu-
nék specifickych pro antigen titné Zlazy. Podle
jedné teorie je pfi¢inou aktivace téchto bunék
virova infekce, podle druhé teorie samotné epi-
telové burky $titné Zldzy prezentuji své viastni
intraceluldmi  bilkoviny pomocnym T-burikém.
U Zen miZe byt autoimunitni tyroiditida vyvoldna
nahromadénim fetélnich bunék ve &titné Zlaze
matky béhem téhotenstvi (nebolestivd popo-
rodni tyroiditida).

Nejcastéji vySetfovanymi protilatkami jsou
protildtky proti peroxidaze Stitné Zlazy a proti
tyreoglobulinu. Protilatky proti peroxidaze jsou
tésné spojeny se zjevnou dysfunkci Stitné zldzy
a jsou pfimo toxické pro bunky Stitné zlazy. Proti-
latky blokujici receptory pro TSH byly prokdzany
u vice nez 10 % pacientd s Hashimotovou
tyroiditidou. Tyto protilétky hraji roli pfi rozvoji
hypotyredzy a nepodileji se na destrukci bunék
§titné Zlazy. Mechanizmus autoimunitni de-
strukce titné ZIazy zahrnuje bunéénou i humo-
rélni imunitu. Infiltrace $titné Zlazy B-lymfocyty
a cytotoxickymi T-lymfocyty ve stejném poméru
je béznym histologickym ndlezem u vSech forem
autoimunitni tyroiditidy.

U nebolestivé sporadické tyroiditidy,
nebolestivé poporodni tyroiditidy a bolestivé
subakutni  tyroiditidy m(ze zanétliva destrukce
§titné zlazy vést k prechodné tyreotoxikdze, kdy
jsou z poskozené Zlazy rychle uvolfiovany jiz
vytvofené hormony. Dalsi vyvoj zanétu potom
vede pres eutyredzu k hypotyredze. Prvnim bi-
ochemickym nalezem u zanétu §titné zlazy jesté
pred nastupem tyreotoxikézy je zvySend sérova
koncentrace tyreoglobulinu. Jako u jinych forem
tyreotoxikoxy je sérovd hladina TSH snizend
a koncentrace celkového a volného T3 a T4
stoupaji. Postupné spotfebovani hormon( §titné
Zlazy vede k hypotyredze. Chronické hypotyre-
6za je typicky spojena s Hashimotovou tyroidi-
tidou, ale vyskytuje se u vSech forem tyroiditidy.
Subklinicka hypotyredza (,mirné selhani §titné
Zl4zy") znamend zvySeni sérové koncentrace
TSH pfi normdlnich hladinach volného T3 a T4.

Nejbéznéjsi formou tyroiditidy je Hashimo-
tova tyroiditida charakterizovana pfitomnosti
vysokych sérovych koncentraci protilatek proti
§titné Zlaze a strumou. Asi 10 % pacientd s chro-

nickou autoimunitni tyroiditidou mé Stitnou Zlazu
atrofickou, coz pfedstavuje koneéné stadium
Hashimotovy tyroiditidy. Vysoké sérové koncen-
trace protilatek proti tyroiddini peroxidaze jsou
u 90% nemocnych a vysoké koncentrace proti-
latek proti tyroglobulinu nachazime u 20-50 %
pacientt s Hashimotovou tyroiditidou. Pfi ultra-
zvukovém vySetfeni je Stitnd Zlaza hypoecho-
genni. Radioizotopové vySetfeni neni pfinosné.
Pfi hypotyredze je Iékem volby levotyroxin sodny.
Cilem substitu¢ni terapie levotyroxinem sodnym
je normalizace sérovych hodnot TSH. U pacientd
s velkou strumou se podavaji supresivni davky
levotyroxinu, které potlacuji vyluéovani TSH,
abychom docilili zmen3eni strumy. U vétSiny pa-
cientd dochazi po 6 mésicich Ié¢by ke zmenseni
strumy 0 30 %. U nemocnych s Hashimotovou
tyroiditidou nar(ista riziko vzniku lymfomu §titné
Zlazy, proto kazdy uzel v takovéto Stitné zléze by
mél byt podroben biopsii tenkou jehlou.

Nebolestivd poporodni tyroiditida je vyvo-
lana lymfocytarni infiltraci Stitné Zlazy b&hem
nékolika mésici po porodu. Tyreotoxikéza
typicky zacina 1-6 mésicl po porodu a trva 1-2
mésice. Je vystidana hypotyredzou. Do jednoho
roku se u 80 % zen obnovi normalni funkce Stitné
Zlazy. Béhem 7 let dochdzi u 50 % Zen k trvalé
hypotyreéze. U tohoto typu tyroiditidy nacha-
zime malou, nebolestivou, tuhou strumu, v séru
vysoké koncentrace protilétek proti peroxidaze
a tyroglobulinu. Nebolestivd poporodni tyroi-
ditida a nebolestiva sporadickd tyroiditida jsou
od sebe neodlisitelné, kromé toho, ze poporodni
tyroiditida vzniké bezprostfedné po porodu.

Nejcastéjsi pficinou bolesti titné Zlazy je
bolestiva subakutni tyroiditida. Casto navazuje
na akutni infekci hornich cest dychacich a nej-
vice se objevuje v 1été béhem hlavniho vyskytu
enterovir(. Prodromy jsou celkové svalové
bolesti, faryngitida, subfebrilie a unava. Vice
nez 50 % nemocnych ma symptomy tyreotoxi-
kézy, néslednd hypotyreéza trvd 4-6 mésicl.
Funkce $titné Zlazy se spontanné normalizuje
u 95 % nemocnych béhem 6-12 mésicl. U 5 %
pacientl pretrvavd rezidudini hypotyredza.
V laboratornich nélezech je zvy$end sedimen-
tace a CRP, mirny vzestup leukocytli. Lécba je
symptomatickd. Nesteroidni antiflogistika pouzi-
vame k potlaCeni bolesti. Pi vyrazné bolesti na
krku jsou doporu¢ovany glukokortikoidy v davce
40 mg/den. Betablokdda kontroluje symptomy
tyreotoxikdzy.

Hnisavd tyroiditida je obvykle zplisobena
bakteridini infekei, nékdy ale také mykobakteri-
emi, houbami nebo parazity. Hnisava tyroiditida
je vzacna, protoze $titna Zlaza je k infekei rezis-
tentni pro své opouzdfeni, vysoky obsah jédu,
bohaté krevni zasobeni a rozséhlou lymfatickou
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drendz. Nejcastéji se objevuje u nemocnych
s preexistujicim onemocnénim §titné Zldzy
(n&dor, Hashimotova tyroiditida, polynoddzni
struma), s vrozenymi anoméliemi (fistula sinus
pyriformis), u imunosuprimovanych, starych
a oslabenych lidi. Nemocni s hnisavym zanétem
§titné Zlazy maji vyrazné, akutni pfiznaky (tep-
lota, dysfagie, dysfonie, bolest a zarudnuti predni
Césti krku). Funkce Zlazy je vétSinou normalni,ale
byla popsana tyreotoxikéza i hypotyredza.

Amiodaronem vyvolana hypotyredza, v d-
sledku nadbytku jodidu, se objevuje asi u 20 %
pacientli bez predchazejiciho onemocnéni §titné
Zlazy. U nemocnych s autoimunitnim postizenim
§titné Zlazy je riziko vySSi. PFi rozvoji hypotyredzy
podavame levotyroxin sodny a Ié¢ba amiodaro-
nem mlze pokraCovat. Davky levotyroxinu po-
tfebné k normalizaci sérovych koncentraci TSH
jsou ale vyssi nez obvykle, protoze amiodaron
snizuje aktivitu 5-dejoddzy. Amiodaron mlze
vyvolat také tyreotoxikézu, kterd se objevuje
asi u 23 % pacientd 1é¢enych timto pfipravkem.
Existuji dva typy amiodaronové tyreotoxikdzy.
Typ | je definovén jako syntéza a uvolfiovani
nadmérmych mnozstvi hormond &titné Zlazy. Typ
Il je destruktivni tyroiditida s uvolnénim vytvore-
ného hormonu z poskozené §titné zlazy.

U nemocnych s preexistujicim autoimu-
nitnim poskozenim &titné Zldzy mlze lithium
zvySovat sérové koncentrace protilatek proti
§titné Zlaze a vést k subklinické nebo mani-
festni hypotyredze. U vice nez 15 % pacientd
bez pfedchoziho autoimunitniho poSkozeni
§titné Zldzy mize podévani interferonu-alfa
nebo interleukinu-2 vést k vysokym sérovym
koncentracim tyreoperoxidézy. Mize dokonce
dojit k manifestni nebo subklinické hypotyreéze
¢i hypertyredze. Interferon alfa mize vyvolat
destruktivni zanétlivou tyroiditidu.

Riedlova tyroiditida je progresivni fibréza
§titné Zlazy Sifici se také na okolni tkané. Pficina
onemocnéni je nejasnd. U vice nez 67 % nemoc-
nych nachézime vysoké sérové koncentrace pro-
tilatek proti §titné Zlaze. Neni ale zndmo, zda jsou
protilétky pfi¢inou nebo az nésledkem fibrotické
destrukce. P¥i klinickém vySetfeni zjiStujeme ka-
menné tvrdou, fixovanou a nebolestivou strumu.
Symptomy jsou vyvolany kompresi pridusnice
nebo jicnu a také hypoparatyreoidizmem pfi §i-
feni fibrézy na pfilehla pfistitnd téliska. Nemocni
jsou zpoCétku eutyreoidni. Hypotyredza vznika
po kompletni fibrotizaci titné zlazy. Diagndza je
biopticka. Lécba v po¢étecnich stadiich onemoc-
néni mlze byt farmakologické (glukokortikoidy,
metotrexat a tamoxifen), pozdéji chirurgicka.
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