SDELENI Z PRAXE

MENE CASTA PRICINA MYOPATIE

MUDr. Jitka Petrova

Interni a revmatologicka ordinace, Hradec Kralové

Kazuisticka informace pojednava o méné ¢asté priciné elevace kreatinfosfokinazy.

Popis pripadu

TriaSedesatilety pacient byl doporuc¢en do revmatolo-
gické ordinace kardiologem pro ptil roku pretrvavajici zvy-
senou hladinu kreatinfosfokinazy po vysazeni hypolipide-
mika.

V anamnéze mél pacient cholecystektomii, operaci ka-
tarakty a medikaci benigni hypertrofie prostatyalfuzosi-
vem (Xatral). Vaznéji nikdy nestonal. Pro hypertenzni cho-
robu se 1é¢i od roku 1989. Krevni tlak ma dobfe korigovan
diuretiky a ACE inhibitory (Rhefluin + Inhibace).

Pro zjisténou hyperlipoproteinemii mu bylo kardio-
logem v lednu 2002 podano hypolipidemikum - Lipan-
thyl 200mg 1 tbl. denné. Medikace hypolipidemikem byla
ukoncena koncem kvétna 2002 pro bolesti v dolnich kon-
Cetinach pfi soucasné zvySené hladiné kreatinfosfokinazy.
Preparat byl vysazen, svalové obtiZe vymizely, ale elevace
kreatinfosfokinazy pretrvavala.

Pri objektivnim vySetfeni v revmatologické ordinaci
v kvétnu 2002 byl jeho krevni tlak korigovan (120/80), hmot-
nost 85 kg, bledsi kolorit kozni, pomala mluva, hypomimie,
Stitna Zlaza nezvétsena. Kloubni aparat byl prost zanétlivych
zmén a deformit. Nebyla hypo- ani hypertrofie svalova, diep
svedl bez problému. KiiZe byla bez eflorescenci.

Po klinickém vySetfeni bylo pacientovi ordinovano
laboratorni vysetfeni: normalni ¢KO, FW 31/hod, CRP
15 mg/1, jaterni soubor v norm¢, CK 14,89 ukat/l, CK-MB
0,86 ukat/l, aldolaza 0,62 ukat/l, ANF negativni, slabé po-
zitivni protilatky proti epitelu a koloidu §titné zlazy. Hod-
noty TSH 59,87 mU/I1, T4 29,8 nmol/1, T3 0,51 nmol/l.

Pro laboratorni obraz hypotyredzy bylo doplnéno ul-
trazvukové vySetfeni §titné zlazy, pii kterém byla shledana
atroficka, nehomogenni §titna zlaza. Sife laloku do 9 mm,
bez patologicky zvySené vaskularizace.

Byla stanovena diagndéza myopatie pfi hypotyreoze
a byla zahajena substitucni terapie. Pacientovi bylo poda-
no 50 ug Euthyroxu, po tfech tydnech byla davka zvysena
na 100 ug denné.

Kontrolni laboratorni vySetfeni bylo provedeno v srp-
nu 2002: FW 15/hod, CK 2,56 ukat/l, TSH 5,52 mIU/l,
T4 144 nmol/l, T3 0,90 nmol/l. Pacient se citil byt Cilejsi,
nemél obtize. Hmotnost zredukoval na 76 kg. Byla mu po-
nechana davka Euthyroxu 100 ug denné.

Pfti kontrole v fijnu 2002 elevace TSH na 11,23 mIU/1 -
davka Euthyroxu byla upravena - 100 ug denné, v utery
a ve ctvrtek pouze 50 ug.

V listopadu 2002 byla pfi planovaném kontrolnim vy-
Setfeni kardiologem zjiSténa fibrilace sini. Pacient byl zce-
la bez obtizi, nemél pocity buseni srdce, nebyl dusny. Byl
mu podan Warfarin 5 mg denné a pacient byl objednan ke
kardioverzi. Ta byla provedena v prosinci 2002, paciento-

vi byl podan Rytmonorm 150 mg 3x1 tbl., davka Euthyro-
xu byla ponechana.

Pii prosincové kontrole na revmatologii bylo kontrol-
ni TSH 12,55 mIU/1 - davka Euthyroxu byla upravena na
150 ug denné, v utery a ve ctvrtek 100 pg.

V lednu 2003 byl pacient hospitalizovan na interni kli-
nice pro poruchu nitrokomorového vedeni pfi terapii Ryt-
monormem. Tato porucha byla opét zjiSténa pfi pravidel-
né kardiologické prohlidce. Pacient pfi této poruse uda-
val pouze lehkou tihu v rukou a nohou, jinak si nestézo-
val. Rytmonorm byl vysazen a byl mu podan Cordarone
200 mg denné.

V tnoru mél pacient kontrolni TSH 2,42 mIU/1, davka
Euthyroxu byla stanovena na 150 ug denné€. Pacient je do-
sud bez obtiZzi.

Priciny obtizi v oblasti pohybového aparatu
u hypotyreozy

Obtize mohou byt u primarni hypotyredzy zptisobeny
neuropatii, artropatii nebo myopatii.

Vedoucim priznakem hypotyredzy je télesna slabost
a rychla unavnost, nedostatek iniciativy, sniZzena schop-
nost koncentrace, zhorSena pamét, nesnasenlivost chladu
a zvySeni t€lesné hmotnosti. Pfi¢inou primarni hypotyreo-
zy byva nejcast€ji kone¢né stadium chronické autoimunni
tyreoiditidy (Hashimotovy tyreoiditidy), dale tyreostatika,
Iécba lithiem, stav po tyreoidektomii nebo léCeni radiojo-
dem, nedostatek jodu, zevni rentgenové ozafovani kréni
krajiny, zhoubné nadory stitné zZlazy nebo metastazy extra-
tyreoidalnich nadort. V fidkych pripadech je tvorba hor-
monu ve §titné Zlaze potlacena pfi 1éCeni Amiodaronem.
U primarni hypotyredzy je zvySena hladina TSH, ktery sti-
muluje syntézu kyseliny hyaluronové a jinych mukoprotei-
nt ukladajicich se do organti a tkani.

Sekundarni hypotyredza ze snizené sekrece TSH je vét-
Sinou zpiisobena adenomem hypofyzy, mezi méné obvyklé
pri¢iny patfi poporodni nekréza hypofyzy. Protoze zde je
nizka hladina TSH, syntéza kyseliny hyaluronové neni zvy-
Sena a revmatologicka symptomatologie je tudiz vzacna.

U pacientl s primarni hypotyreozou jsou zpravidla zvySe-
né hladiny CK. Po substituc¢ni terapii hormony §titné zlazy se
tyto hladiny normalizuji. U pacientd s hypotyreozou sekun-
darni nebyva zvySena hladina CK a svalové postiZeni je vzac-
né. Proto lze pripisovat tyreostimulacnimu hormonu patoge-
neticky vyznam u myopatie nemocnych s hypotyredzou.

Hypolipidemika a svalové obtize

Mezi nezadouci u¢inky hypolipidemik patfi myopatie
(0,5%), vyjimeéné rabdomyolyza a asymptomatické, pies-
to vS§ak vyznamné zvySeni enzymu jaterniho souboru.
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Myopatie a myositidy jsou pfechodné a mizi po vysaze- Zavér
ni 1é¢by. Proto je nutné v prib€hu terapie hypolipidemiky 1. Na podkladé vyse uvedeného bych doporucovala stan-

sledovat vyskyt myalgii a pfipadné ovéfit vyskyt myositid dardni vySetfovani hladiny TSH u hyperlipoproteine-
hladinou kreatinfosfokinazy. mii i v pfipad€, Ze neni pfitomna struma.

2. V prubéhu terapie hypolipidemiky sledovat vyskyt
Diferencialni rozvaha myalgii a kontrolné€ vySetfovat hladinu kreatinfosfoki-

V naSem konkrétnim pfipadé byla pro kardiologa v di- nazy.

ferencialni diagnostice elevace kreatinfosfokinazy zavade- 3. Dale bych zdiiraznila postupné titrovani davky Euthy-
jici skute¢nost, Ze svalové obtize se u pacienta objevily pri roxu pro moznost vyskytu nezadoucich ucinki - tachy-
terapii hypolipidemiky a jejich vysazeni vedlo k vymizeni kardie, arytmie (predevsim FS). Nezapominat i na mo-
svalovych obtizi. Teprve hypolipedemika vedla pfi soucas- nitorovani hladiny TSH pfi terapii Amiodaronem.
né hypotyredze k manifestaci svalovych obtizi. Ostatni pfi-
znaky jako unavu a zapomneétlivost pricital pacient nastu- Na vyse uvedeném piipadé je vidét, jak diilezita je me-
pujicimu stari. zioborova spoluprace.
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