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Prezentujeme kazuistiky dvou pacientek, u kterych jsme zjistili soubéh dvou endokrinopatii, tyreopatie a primarni hyperparatyreézy.
V prvnim ptipadé se jednalo o periferni hypotyreézu na podkladé autoimunitni tyreoiditis a primarni hyperparatyreézu zplisobenou
adenomem pristitného téliska. Druha kazuistika zachycuje starsi pacientku taktéz s hyperfunkénim adenomem pfistitného téliska
v kombinaci s periferni hypertyre6zou na podkladé polynodé6zni strumy. V obou pfipadech byly pacientky primarné vysetfovany pro
tyreopatii, hyperparatyreéza byla zjisténa az pii kompletnim dovysetieni. Zaroven kazuistiky ukazuji obtiznost lokaliza¢ni diagnostiky
adenomu pfistitného téliska s nutnosti vyuziti vice zobrazovacich metod.

Kli¢ova slova: primarni hyperparatyreéza, autoimunitni tyroiditis, toxicka polynodézni struma.

We bring case reports of two patiens, who was taken ill of thyreopathy in combination with hyperparathyroidism. There was found
the peripheral hypothyroidism due to autoimmune thyroiditis in combination with primary hyperparathyroidism due to adenoma of
parathyroid gland in the first report. The second case report refers to older woman, who fall ill with parathyroid gland adenoma and
peripheral hyperthyroidism caused by polynodose goiter. Both patiens were examined for thyreopathy primarily, hyperparathyroidism
was diagnosed later during complete additional examination. We can see difficulty of the locating diagnostics of parathyroid gland

adenoma and necessity of the usage of several paging methods in these cases.
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Onemocnéni stitné Zlazy patfi k nejcastej-
$fim endokrinopatiim. Podle nékterych zdrojl je
prevalence tyreopatif zejména u Zen v postme-
nopauzalnim véku vyssi nez prevalence diabetes
mellitus. Viyskyt tyreopatif stoupd s vékem, zeny
onemocni ¢astéji nez muzi — pomeér pohlavf
je cca 6-8:1. U Zen v postmenopauzalnim
veku se nékterd z forem tyreopatie vyskytuje
azv 10-15%. Vyskyt i charakter onemocnént
stitné Zlazy je ovliviiovan zdsobenim jodem,
genetickymi a imunologickymi faktory a dalsimi
zevnimi vlivy (1, 3).

Druhou nejcastéjsi endokrinopatif dospélého
véku (pokud mezi endokrinopatie nepocitame
diabetes mellitus) je primérn{ hyperparatyredza
(4). Jedné se vétsinou o sporadické onemocnéni,
ale u témér 109% nemocnych se primarni hyper-
paratyredza vyskytuje jako soucést dédi¢nych
syndromU (mnohocetnd endokrinni neoplazie
typu 1 a2A). MlzZe se vyskytnout stejné jako
tyreopatie v kazdém véku, vzacna je ale u détf,
méné Castd u muzl nez u Zen, nejvétsifrekvence
onemocnéni byla pozorovéna u zen ve vekové
skupiné 40 az 60 rokd (2).

Zjisténi soucasného vyskytu dvou nejcastéj-
$ich endokrinopatif sice nenf obvyklé, ale pfesto
ne tak raritnf, jak by se mohlo zdat. Je proto dob-

ré na moznost kombinace vice endokrinopatif
myslet.

Pétapadesétiletd pacientka byla obvodnim
lékafem vysetfovéna pro progredujici Unavu.
V laboratornim vysetieni byla zjisténa elevace
TSH, proto byla pacientka odeslana k endokrino-
logickému vysetfen(.V rodinné anamnéze se en-
dokrinopatie nevyskytovaly. Pacientka prodélala
ablaci pravé mammy pro karcinom s néslednou
radioterapif ve 27 letech, je onkologicky sledo-
vana, zatim bez zndmek recidivy onemocnént.
Léci se statiny pro hypercholesterolémii.

Asi pul roku si pacientka stézovala na zhor-
Sujici se Unavu, obstipaci a zimomfivost. V objek-
tivnim fyzikdInim nélezu bylo patrné pomalejsi
psychomotorické tempo, voskova kdze, pro-
saknuti v obliceji. Na krku byla hmatna struma
1. stupné, tuzsi konzistence a nerovného povr-
chu. Pacientka vézila 90 kg, méfila 170 cm a byla
normotenzni.

Pfilaboratornim vysetfeni byl zachycen na-
lez typicky pro periferni hypotyredzu na pod-
kladé autoimunitni tyroiditidy (TSH vice nez 100
mlU/1,fT4 0,1 pmol/l, cholesterol 7.5 mmol/l, anti
TPO 1207 IU/ml, anti hTG vice nez 3000 IU/ml).
Pri vstupnim vysetfeni byla zaroven vysetfe-
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na i kalcémie s vysledkem 3,03 mmol/I (norma
laboratofe do 2,75 mmol/l), proto jsme jeste
doplnili hladinu parathormonu, kterd byla jasné
nad hornf hranici normy -19,3 pmol/I (norma
1,00-79 pmol/l).

Diagndze autoimunitni tyroiditidy odpovi-
dalo i sonografické vysetieni stitné zIazy: snizena
echogenita, hrubé zrnitd textura, pravy lalok
22x18%55 mm (objem pravého laloku 10,9 ml),
levy lalok 23 x 17 x 53 mm (objem levého laloku
10,3 ml), istmus 5 mm, bez uzlové pfestavby.
Dopplerem bylo zjisténo normalni prokrvent,
uzliny na krku nemély charakter suspektni pro
n&dorové onemocneénia pfistitna téliska nebyla
pri sonografickém vysetreni nalezena.

Vzhledem k vysledklm byla zahajena po-
stupna substituce levothyroxinem, kterou paci-
entka dobre snésela. Souc¢asné jsme se pokusili
o lokaliza¢ni diagnostiku suspektniho adenomu
pfistitného téliska. Ani opakovanym sonogra-
fickym vysetienim, a dokonce ani scintigrafif
metodou 99MTCGMIBI se viak zvétsené pfistitné
télisko nalézt nepodafilo. Doplnili jsme proto
magnetickou rezonanci krku, na které byla pod
dolnim polem levého laloku $titné zIazy dorzal-
né patrna ostfe konturovana okrouhld expanze
prdmeéru 12 mm, postkontrastné s nevyraznym
enhancementem a dalsi struktury podobného



charakteru se nachazely i pfi hornich pdlech
obou lalok stitnice. Vpravo priiméru 6 mm, vle-
vo 8 mm, byly vsak obtizné odlisitelné od struk-
tur stitné zIazy. Nalez byl hodnocen jako sus-
pektni z hypertrofie pfistitnych télisek.

Po kompenzaci periferni hypotyredzy byla
pacientka odesldna na 1. chirurgickou kliniku FN
Motol k operaci pristitného téliska. BEhem operace
byla potvrzena hypertrofie levého dolniho pristit-
ného téliska, které bylo extirpovano. Histologicky
se jednalo o adenom pristitného téliska z hlavnich
bunék, po celém obvodu vazivové opouzdieny.
Operace i pooperacni prlibéh byl bez komplika-
ci, po operaci doslo k normalizaci laboratornich
parametr(. Pacientka je nynf substituovéna levo-
thyroxinem v davce 125 pg denné.

Pooperac¢ni laboratorni vysledky: TSH 1,7 1U/
ml, parathormon 6,7 pmol/|, Ca 2,37 mmol/I.

Diagnéza:

Perifernf hypotyredza na podkladé autoimu-

nitni tyroiditidy.

Primarni hyperparatyreéza na podkladé

adenomu pfistitného téliska.

Ctyfiasedesétiletd pacientka byla odesla-
na obvodnim Iékafem k endokrinologickému
vysetfeni pro objemnou noddzni strumu. V ro-
dinné anamnéze se opét zadné endokrinopatie
nevyskytovaly. Pacientka se |écila pro hyper-
tenznf chorobu, uZivala kombinaci diuretika,
ACE-inhibitoru a kalciového blokatoru, prodélala
levostrannou nefrektomii pro urolitidzu ve 45
letech. Struma byla zjisténa jiz v minulosti.
Operacni fesenf bylo pacientce doporuc¢ovano
jiz v 50 letech, pacientka ho ale odmitla, byla
|éCena levothyroxinem v davce 50 pg denné.

Pacientka byla pfi vstupnim vysetieni zcela
bez potizi. Pfi fyzikalnim vysetfeni dominovala
obezita (vdha 103 kg pfivysce 153 cm) a objemna
tuzsi struma s mnohocetnymi nodozitami s levo-
strannou pfevahou, zasahujici do jugula. Krevni
tlak byl pfi lé¢bé kompenzovan na 140/75.

Ve vstupnim laboratornim vysetfeni byla
zachycena suprese TSH 0,004 miU/I, T4 3,23
ng/dl (norma laboratore 0,8-1,9). Protilatky proti
tyreoglobulinu i proti tyreoidalni peroxidaze
byly negativni. Protilatky proti TSH receptoru
byly na hranici normy - 1,8 1U/I/norma do 1,5/.
Hladina kalcémie byla pfi vstupnim vysetfenf
2,60 mmol/I.

Stav jsme uzavreli jako polynoddzni stru-
mu t.¢. hyperfunkéni nejspise na podkladé roz-
voje unifokaIni nebo multifokalni tyreoidalnf
autonomie (s mirnym iatrogennim podilem
na hyperfunkci diky terapii levothyroxinem).

Pfi ultrazvukovém vysetfenf krku byla potvr-
zena obrovska struma, kterd vlevo pfesahovala
rozmeér obrazovky a kaudalni konturu nebylo
mozné dosahnout. Jinak byla stitna zIdza dob-
fe ohranicend, vpravo AP priimér laloku 4 cm,
isthmus 18 mm. Ve struktufe byly v celém roz-
sahu cetné rlizné velké uzly s hypoechogennim
lemem a misty i kalcifikace. Na rentgenovém
snimku hornf hrudnf apertury byla trachea lehce
deviovéna doprava, bez vyraznéjsiho zuzen,
horni mediastinum nebylo rozsiteno.

Vzhledem k hypertyredze (s iatrogennim
podilem) byl vysazen levothyroxin. Pfi kontro-
le po 6 tydnech ale dle pfedpokladu nedoslo
k normalizaci hodnot tyreoidélnich hormond
(TSH 0,012, fT4 3,08 ng/dl). Proto jsme zahdji-
li tyreostatickou terapii thiamazolem v davce
20 mg denné s postupnym dosazenim eutyreo-
zy. Pacientka byla po celou dobu bez klinickych
pfiznakd hypertyredzy a bez subjektivnich po-
tizi. Operacni feSeni strumy navrhované ihned
pfi vstupnim vysetfeni pacientka opakované
odmitla a podepsala negativni revers.

Pro anamnézu nefrolitidzy, hypertenze
a vstupni hodnotu kalcémie v horni poloviné
normalniho rozmezi jsme pfi kontrolach opa-
kované nechdvali stanovit i hladinu kalcémie
a parathormonu s naslednym vyvojem: kalci-
um 2,6...2,75...2,63 mmol/I (horma laboratore
do 2,75 mmol/l), parathormon 10,3...13,0...13,1
pmol/I (norma laboratofe do 7,9 pmol/I).

V prlibéhu sledovéni dochazelo ke zvysova-
ni plazmatické hladiny kalcémie i parathormo-
nu. Proto jsme provedli lokaliza¢ni diagnostiku
suspektniho zvétseného pristitného téliska.
Sonografické vysetieni nebylo z dlivodu nélezu
polynoddzni strumy vytézné. Pfi scintigrafic-
kém vysetieni (MIBI) bylo vysloveno podezfent
na vnofené piistitné télisko v dolnim pdlu pra-
vého laloku stitné zlazy.

Pacientce bylo znovu doporuceno operacni
feSen( s cflem vyfesit primarni hyperparatyredzu
a strumu v jedné dobé. Teprve po vysvétleni rizik
hyperparatyredzy pacientka s operaci souhlasila.

12. 6. 2007 byla provedena totdlnf tyreoi-
dektomie a exstirpace adenomu pristitného
téliska. Histologicky se jednalo o benigni adeno-
matdzni strumu s vétsinou adenomd stitné Zlazy
makrofolikuldrmich cystickych, polovina z nich
byla nononkocytarni, druhd polovina onkocytar-
ni. Pouzdra ojedinélych adenomd propadala loZis-
kové dystrofické kalcifikaci, bez invaze do pouzdra
a cév, bez zndmek malignity. Bylo identifikovano
pristitné télisko, histologicky hodnoceno jako
solidnfadenom parathyreoidey, solidné trabeku-
larnfa drobné folikuldrni struktury z eozinofilnich
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bunék. V jeho bezprostfednim okoli byl zbytek
vlastniho pristitného téliska. Operace i poope-
ra¢ni pribéh byl bez komplikaci.

Po operaci byla pacientka normokalcemicka,
pri kontrolach ale pretrvévala elevace hladiny
parathormonu (19,2 pmol/I) pfi normalnich
rendlnich funkcich. Dalsi vysetreni pristitnych
télisek pacientka zatim odmitla. Pooperacni
hypotyredza byla kompenzovdna substituci
levothyroxinem.

Diagnéza:

Periferni hypertyredza na podkladé polyn-

odozni strumy.

Primarni hyperparatyredza na podkladé ad-

enomu pristitného téliska.

V nasf ambulanci jsme v poslednim roce
diagnostikovali u dvou pacientek ne zcela ob-
vykly soubéh dvou endokrinopatii: tyreopatie
(autoimunitni tyroiditida a toxickd polynoddzni
struma) a primarni hyperparatyredzy. Na téchto
kazuistikach je dobre patrnd dilezitost rutinniho
vysetfenf hladiny kalcémie u pacientd se zachy-
cenou tyreopatil, a to nejenom pfi vstupnim
vysetteni, ale i jako soucast kontrol zejména
v pfipadech s hrani¢nimi vysledky. Pfi pode-
zfeni na adenom piistitného téliska maze byt
jeho hledani v nékterych pfipadech obtizné
s nutnosti vyuzitf riznych zobrazovacich metod.
Zobrazovaci metoda prvni volby — sonografické
vysetfeni (i pfes v literatufe uddvanou senzitivitu
az 70%) nebylo Uspésné ani u jedné pacientky.
U obou jsme pristoupili k vysetfenf scintigrafic-
kému, které bylo Uspésné v jednom pfipadé,
u jedné z pacientek bylo nutno vyuZit i vysetienf
pomoci magnetické rezonance (5). | pfes Uspés-
né operacni fesenf s extirpaci adenomu para-
thyreoidey (histologicky prokdzaného) nemusf
dojit k pooperacni normalizaci laboratornich
parametrU a je nékdy nutné pokracovat v dalsim
pétrani. Jako nejobtiznéjsi se ovsem muze ukazat
snaha presvédcit pacienta ke spoluprdci.

Literatura

1. Limanové Z, Larkova J, Zamrazil V. Funkéni poruchy stitné
Zlazy. CPP-PL, 2008: 1-2.

2. Broulik P. Osteopordza. Maxdorf Praha, 1999: 129-140.

3. Limanova Z. Stitna Zlaza. Galén Praha, 2006: 81-85, 137-139.
4. Marek J. Endokrinni hypertenze. Galén Praha, 2004: 199.
5. Broulik P, Addmek S, Libansky P, Tvrdor J. Diagnostika
a lécba primarni hyperparatyredzy. Interni Med. 2007 (3):
130-132.

MUDr. Marta Masdrovad

Endokrinologickd ambulance, Méstskd nemocnice
Zitenickd 18,412 01 Litoméfice
masarovamarta@seznam.cz

www.internimedicina.cz | 2009; 11(4) | Interni medicina pro praxi



