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Kombinace diabetu (DM) a tyreopatii je ¢astéjsi, nez odpovida jejich vyskytu v populaci (asi 5-7 %), a znamena ¢asto problémy. Poruchy
glykoregulace a diabetes mellitus se vyskytuji u 10-20% tyreopatii, nejcastéji u tyreotoxikdzy Graves — Basedowova typu. Zakladem lécby
je Uprava tyreoidalni funkce, ktera mize v éasnych fazich zabranit vzniku trvalého diabetu. U DM se vyskytuje tyreopatie zejména pfi jeho
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DIABETES MELLITUS AND THYROID DISORDERS

Combination of diabetes mellitus (DM) and thyroid disease (TD) is more frequent than their prevalence in general population (5-7 per-
cents). DM is found in 10-20% patients with TD, in Graves thyrotoxicosis in 20-25 percent. The effective treatment is normalization of
thyroid function, that can prevent in early stage the development of permanent DM. In diabetic patients TD is frequent in autoimmune DM
(DM 1, LADA) the autoimmune TD prevails (chronic autoimmune thyroiditis). Pathalogic changes of thyroid function (hypo - and/or hyper-
thyroidism) impair metabolic compensation of DM and increase a risk of its complications. Most important is combination of DM and TD

in pregnancy, where it is dangerous for both health status of mother and development of fetus.
Key words: diabetes mellitus (DM), thyroid disorders, chronic thyroiditis, hypothyroidism, hyperthyroidism, pregnancy.
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Ovod

Diabetes mellitus podobné jako choroby $titné
Zlazy v souCasné dobé zaznamendvaji nesporny na-
rdst incidence i prevalence. Podle ne zcela spolehli-
vych dat se tyreopatie vyskytuji v nadi populaci u 5-7 %
0sob a diabetes mellitus nejméné u 7 %. Pfi souéas-
ném trendu je nutno pocitat s tim, ze v nejblizSi dekadé
postihnou az 10% nasi populace. Kombinovany vyskyt
tyreopatii a diabetu je vSak podstatné Castéjsi, nez by
odpovidalo statisticky odhadované kombinaci téch-
to nemoci v populaci. Znamena to, Ze u nemocnych
s diabetem se tyreopatie vyskytuji Castéji nez v nedi-
abetické populaci, a totéz plati pro vyskyt tyreopati
u diabetikd. Pfitom kombinace obou chorob znamena
vzdy urcité diagnosticke a terapeutické odliSnosti a ob-
¢as i problémy. Cilem tohoto sdéleni je uvést zakladni
klinické poznatky této problematiky.

Vznik poruch glukézové
tolerance u tyreopatii

Vyskyt poruch glukézové tolerance
a diabetu u tyreopatii (1, 12, 17, 19, 21)
Historicky nejdéle je zndm Castéjsi vyskyt dia-
betu u tyreotoxikdzy (jiz od 19. stol.). Sami jsme se
touto problematikou zabyvali v minulosti. Na zakladé
analyzy velkého souboru nemocnych s tyreopatiemi
jsme zjistili, ze jak u hypotyredzy, tak u tyreotoxikdzy
se poruchy glukdzové tolerance a diabetes vyskytuji
2-3x Castéji nez v bézné populaci, na$ soubor viak
neumoznil pfesnéjsi urCeni vyskytu diabetu 1. typu
u hypotyredzy (tabulka 1).
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U tyreotoxikozy byl vyskyt porusené glukédzo-
vé tolerance u 10-20% nemocnych, kupodivu pfili§
nezélezelo na tom, zda tyreotoxikéza je metabolicky
aktivni (floridni) nebo terapii jiz zklidnénd. Vyskyt dia-
betu se lisil podle typu. Diabetes autoimunitniho typu
(DM1) se vyskytoval ve 20-30% u floridni tyreotoxik-
zy a 0 néco méné u tyreotoxikézy zklidnéné. Diabetes
2. typu se vyskytoval u 10-20% nemocnych s tyreo-
toxikézou. Také novéjsi prace svédéi pro vyznam typu
tyreotoxikdzy, u autoimunitné podminéné choroby
(Graves — Basedowova nemoc) se poruchy glukézové
tolerance a diabetes 1. typu vyskytuji Castéji vzhle-
dem ke geneticko-imunitnim vazbam (21).

U ostatnich tyreopatii se popisuje vyskyt diabetu
pfiblizné stejné Casto jako v bézné populaci, nejsou
vSak dostupné rozsahlejsi studie vySetfuijici glukézo-
vou toleranci u osob s autoimunitnimi tyreoiditidami
bez poruchy funkce.

PoruSend glukdzové tolerance a diabetes vzni-
kaji obvykle po delSi dobé pfitomnosti poruchy tyre-

oidalni funkce. Pfestoze ta neni vzdy ¢asné diagnos-
tikovana, maze byt klinickd manifestace tyreopatie
a diabetu odhalena soucasné.

Uloha jednotlivych hormonalnich regulagnich
mechanizml pfi vzniku poruch glukdzové toleran-
ce u tyreopatii nebyla dosud spolehlivé vyfeSena,
pfehled béznych udaji uvadi tabulka 2. Kupodivu
se studiu téchto mechanizmd modernimi metodami
vénuje pomérné mald pozornost. Cenna je studie
pouzivajici metody clampu a stanoveni spektra glu-
koregulagnich hormont (12). Vcelku je mozno fici,
Ze poruchy glukdzové tolerance se u poruch funkce
§titné Zlazy vyskytuji Castéji.

Vliv kombinovaného vyskytu tyreopatii
a diabetu na klinicky obraz a terapii
tyreopatii (20, 21)

Na rozdil od zmén klinického obrazu diabe-
tu, u kterého se rozviji tyreopatie, je vyvoj poruch
glukdzové tolerance u tyreopatii obvykle mélo na-

Tabulka 1. Vyskyt poruch glukézové tolerance a diabetu u tyreopatii

pGT +IFG
eufunkéni struma jako v populaci

autoimunitni tyreoiditida

hypotyreéza* 2-3x Castéji
nez v populaci

TYREOTOXIKOZA*

* floridni (aktivni) 10-20%

o zklidnéna 10-15%

ostatni tyreopatie

TYP PORUCHY
DM 1 DM 2
jako v populaci jako v populaci
presné Udaje nejsou k dispozici
2-3x Castéji

presné Udaje chybi heZ v populaci

10-20%
10%

20-30%
10-20%
jako v populaci

*zélezi na plivodu — autoimunitni tyreopatie jsou spojeny s vys$s$im rizikem vyskytu poruch
pGT — porusend glukézova tolerance; IFG — zvySena glykemie nalacno; DM1 — diabetes 1. typu; DM2 — diabetes 2. typu
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Tabulka 2. Poruchy regulace glukézového metabolizmu pfi zménéné funkci stitné zlazy

hypotyredza
snizena rezorpce
a utilizace glukézy

zakladni zmény metabolizmu
glukozy

zmény hormonalnich regulaci
inzulin

ucinnost inzulinu

glukagon

sekrece+metabolizmus zpomaleny

hypertyreéza
zvySena rezorpce
a utilizace glukdzy

sekrece i metabolizmus urychleny
nejednotné nazory

sekrece a U¢innost

dtto

neni dosud definitivné zhodnocena

katecholaminy
glukokortikoidy

ristovy hormon a IGF

snizena sekrece IGF

hladina zvy$ena
cinnost nizsi
zpomalend degradace
zvySeni Ucinkd

hladina snizena ¢i normalni
ucinnost zvysena
urychlena sekrece

i degradace snizeni U¢inkl

Udaje nejsou jednotné

sekrece IGF?

Pozn. IGF inzulinovy ristovy faktor (vznika v jatrech vlivem pisobeni fady hormond, hlavné ristového hormonu)

padny. U hypotyredzy zpravidla dochdzi ke zméné
potfeby davek substituce tyroxinem postupné a ne-
népadné. Casto dochdzi ke zhorseni lipidogramu.
U tyreotoxikdzy se vznik diabetu Casto projevuje
subjektivnim zhorSenim a zejména poklesem hmot-
nosti pfi nezménéné Zzivotospravé a Ié¢bé diabetu
a systému IéCby diabetu. Ten byva u tyreotoxikdzy
obvykle labilni s velkou amplitudou kolisani glyke-
mie se sklonem k hypoglykemickym reakcim a u di-
abetu 1. typu ke ketoaciddze. Hodnoty glykovaného
hemoglobinu se nelisi od osob bez tyreotoxikozy.
Obtiznost terapie diabetu je uméma metabolické
aktivité (floridité) tyreotoxikozy.

Diabetes vznikly pfi tyreotoxikoze je po uréitou
dobu reverzibilni a ustupuje po jejim zklidnéni. Z toho
vyplyva dlleZitost jeho véasné diagndzy, kterd mlze
zabranit vzniku trvalého diabetu nebo alespon jeho
zévaznych inzulino — dependentnich forem. Vyplyva
z toho nutnost sledovani glykemie, eventudlné dal-
Sich parametrd glukézové tolerance u nemocnych
s tyreopatiemi, zejména pfi tyreotoxikdze, a striktni
pozadavek rychlého vyfeSeni tyreotoxikozy pfi pro-
kézané poruSe glukézové tolerance. Preferencné
indikujeme chirurgické feSeni (tyreoidektomie — ob-
vykle totélni) nebo v pfipadé kontraindikace operace
|é¢bu radiojodem.

Vznik tyreopatii u diabetu
(3, 5,10, 13, 14, 17, 18)

Vyskyt tyreopatii u diabetu

Onemocnéni §titné Zlazy se vyskytuje v pra-
méru u 10-15% diabetikd. Jednoznacny je vliv
autoimunitni zanéty Stitné zlazy (3-5x Castéji nez
muzi). U muzi jsme naopak pozorovali ¢astéjsi vy-
skyt eufunkéni strumy. Zésadni je vyznam typu dia-
betu: u diabetu 2. typu se popisuje vyskyt tyreopatii
v muzské populaci mezi 6-7 %, u zen s diabetem 1.
typu vzniklym v dospélosti je pfitomna autoimunitni
tyreoitida ve 30-45 %.
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NejCastéjsi tyreopatii u diabetickych zen je auto-
imunitni tyreoiditida. Ta je nej¢astéjsi pfiCinou vzni-
ku hypotyredzy (v diabetické i nediabetické popula-
ci). Viyskyt hypotyredzy stoupa s vékem manifestace
diabetu od 5% u déti po 20-25% v dospélém véku.
Rovnéz zde je nesporny vliv pohlavi. Tyreotoxikéza
se vyskytuje astéji pouze u zen s diabetem 1. typu
(@z u 10 %).

Mechanizmy vedouci k vzniku tyreopatii u di-
abetu nejsou dosud zcela objasnény. Nesporné
hraji lohu genetické faktory, tzn. rozdily ve vysky-
tu antigent HLA II. tfidy, zejména DR a DQ typu.
VétSinou se popisuiji rizikové kombinace, podle na-
Sich zkuSenosti vSak existuji i typy ochranné (napf.
DQB1.0201-2). Kromé HLA Il systému se uplatriuje
gen pro CTLA 4 (cytotoxicky T lymfocytarni anti-
gen). Vzajemné genetické vlivy na vznik tyreopatii
u diabetu 2. typu jsou zatim zcela nejasné.

Z dalSich moznych faktor(, které vedou ke
vzniku tyreopatii u diabetu, se uvadi jodopenie.
Na jejim vzniku se zfejmé podili zvySené ztraty
jodu modi, pravdépodobné se uplatiuji i dietni
vlivy (omezeny pfivod jedlé soli, kterd je hlavnim
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zdrojem jodu u nas). Jodopenie zpUsobuje vznik
strumy, kterd m0ze pUsobit mechanicky syndrom
a po zatézi jodem tzv. jodovou tyreotoxikdzu. Zatim
neobjasnény je mozny vliv zmén metabolizmu se-
lenu u diabetikl. Vcelku Ize Fici, Ze zatim nezndame
presné faktory, které vyvolavaji ¢astéjsi vznik tyre-
opatii u diabetiku.

Nejcastéji se vyskytujici tyreopatie
u diabetika (4, 15, 16, 20)

Autoimunitni tyreopatie:

Jsou podminény, podobné jako autoimunitni
diabetes (DM 1, LADA), aktivaci autoimunitnich pro-
cesU, které zahrnuiji:

o aktivaci bunécné imunity. Dochazi k cytotoxic-
kym reakcim vyvolanym T —lymfocyty, eventual-
né dalsimi imunokompetentnimi burikami. Tento
mechanizmus je pravdépodobné primarni, jeho
sledovani a hodnoceni v klinické praxi neni do-
sud bézné dostupné.

o aktivace tvorby protilatek proti tyreoidalnim an-
tigendm: b&zné se vySetiuji protilatky proti tyre-
oiddlni peroxidaze (TPO, dfive oznatované jako
antimikrozomalni), proti tyreoglobulinu a proti
TSH receptordim na povrchu tyreocytl (u nés se
oznacuji obvykle terminem TRAK). Sledovani
protilatek patfi k béznym diagnostickym postu-
plim.

U osob s autoimunitnim diabetem se nej¢astéji
vyskytuiji tyto autoimunitni tyreopatie:

Autoimunitni tyreoiditida: vyskyt viz vyse

Je popisovano nékolik forem, z nichz klasickou
je tzv.

1. Hashimotova tyreoiditida, ktera se obvykle
projevuje malou strumou, nékdy citlivou. V nasi

Graf 1. Kumulativni incidence novych zachyti T-Ab (v %) v jednotlivych letech po manifestaci diabetu
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populaci se ¢asto v této zlaze tvofi uzly. Funkce
§titné Zldzy mlze byt zpoatku zvySend, obvykle
je v dlouhodobém pribéhu zhruba norméini, maze
se postupné rozvijet hypotyreza. Nékdy mohou byt
pfitomny laboratorni zndmky zénétu napf. zvySena
FW, zmény imunoglobulind, vy$§i CRP. Klinicky se
nékdy mohou vyskytovat subfebrility.

V diagnéze se uplatiiuje stanoveni jiz vySe
popsanych protilatek (proti TPO a tyreoglobulinu),
typicky je rovnéz sonograficky obraz (hypoecho-

genita, nékdy difuzni, u nas Castéji s nehomogen-
ni echogenitou §titné Zzlazy). Cytologicky obraz je
typicky (kulatobunéény infiltrat, zarodeéna centra,
oxyfilni metaplazie tyreocytu) — cytologické vysetre-
ni je vSak nutné spise vyjimeéné.

2. Dal$i formou je tzv. atrofickd tyreoiditida. U ni
chybi laboratorni i klinické znamky zanétu, v nasi
skupiné pacienttl byl velmi Casty vyskyt tyreopatif
v rodinné anamnéze. Palpacni nélez na krku je ob-

Graf 2. Kumulativni incidence novych zachyti TSH > 4,5 mIU/I (v %) v jednotlivych letech po zachytu tyroidal-

nich autoprotilatek (T-Ab) TSH
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Graf 3. Kumulativni incidence novych zachyti zaniku vlastni sekrece inzulinu (C peptid < 0,03 nmol/l) v %

v jednotlivych letech po manifestaci DM
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vykle negativni a prvni klinickou zndmkou je rozvoj
hypotyredzy. Plivodné pozitivni protilatky postupné
mizi, sonografické vySetfeni prokazuje fibrotizaci
a atrofii Stitné zlazy. Obé formy jsou Casto spojeny
s vyskytem protilatek proti riznym antigenim sys-
témovym (napf. proti bunéénym jadrim, mitochon-
driim, svalovym burikdm) i organovym (gastropari-
etalni buky, klra nadledvin, ovaria). Casty je také
vyskyt protilétek proti ostriivkovym antigeniim (napf.
protilatky proti tyrozinfosfofosfataze, dekarboxyldze
kyseliny glutamové).

Vyskyt protilatek proti TPO a tyreoglobulinu
v naSem souboru pacientd s diabetem 1. typu vznik-
lym v dospélosti ukazuje graf 1. Je z néj patrno, ze
pozitivita protilatek proti TPO stoupa jesté v 10. roce
po diagnoze diabetu, méné patrny je narlst pozitivity
protilatek proti tyreoglobulinu.

Jak jiz bylo uvedeno, chronicka tyreoiditida je
nejCastéjsi pfi¢inou hypotyredzy. Vztah pozitivity
protilatek k zachytu zvySené hladiny TSH na stej-
ném souboru ukazuje graf 2. Vyplyva z ného, ze pfi
vyskytu obou protilatek dojde k naristu TSH nad 4,5
mlU/I u 100 % sledovanych osob, pfi vyskytu pouze
jedné protilatky jesté po 6 letech je osob s normal-
ni hladinou TSH 50 %, pokles vSak dale pokracuje.
Zajimavé je, ze v dynamice vzestupu TSH nebyl pa-
trny vliv pohlavi ani trvani diabetu.

Z diabetologického hlediska je zavazny nas na-
lez o vlivu pozitivity tyreoidalnich protilatek na rych-
lost zaniku vlastni sekrece inzulinu (pokles hladiny C
peptidu pod 0,03 nmol/l) — graf 3. Jak je z ného pa-
trné, nejrychleji k tomu dochdzi pfi kombinaci obou
protilatek, nejméné se uplatfiuje izolovana pozitivita
protilatek proti tyreoglobulinu.

Graves - Basedowova tyreotoxikéza

Je méné Castd nez autoimunitni tyreoiditida,
u mladych Zen s diabetem 1. typu. Klinicky obraz ty-
reotoxikdzy je obvykle pfitomen, projevuje se nekli-
dem, termofobii, tachykardii (vzécné i fibrilaci sini).
Dochazi k rychlému poklesu hmotnosti. Casté jsou
o¢ni pfiznaky (endokrinni orbitopatie).

U starSich diabetikil se strumou mlze obraz
tyreotoxikézy vyvolat zvySena zatéz jodem (napf.
rtg kontrastni latky a amiodaron). Zejména u star-
Sich osob byva klinicky obraz malo vyjadfeny,
Casto se objevuje fibrilace sini, pokles hmotnosti,
adynamie.

Laboratorni diagnéza hypertyredzy zahrnuje vy-
Setfeni TSH, hormon §titné Zlazy (preferenéné vol-
ného tyroxinu — FT4, v nékterych pfipadech i trojo-
dotyroninu). Protilatky proti TSH receptorim (TRAK)
jsou obvykle pozitivni u Graves — Basedowovy for-
my.
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Vliv poruch funkce stitné zlazy
na klinicky obraz a lécbu diabetu
(1,2,7,9)

Obecné zdsady lécby (11) pfitomnd
tyreopatie neméni, ale ovliviiuje jeji
ucinnost

1. Vliv hypotyredzy

Diagndza hypotyredzy se opira o klinicky obraz:
Unava, zimomfivost, spavost, apatie, sucha kize,
prosaknuti podkoZi (nejdfive vicek) a dalsi pfiznaky
a nélezy. K verifikaci sta¢i vySetfeni TSH a FT4. To
odli8i i tzv. subklinickou formu (vy$8i TSH, normaini
FT4) od manifestni formy (vy$§i TSH a nizsi FT4).
Pravidelnym laboratornim ndlezem je hyperchole-
sterolemie a dal$i poruchy lipidogramu.

Kromé typického obrazu hypotyredzy (ktery ne-
musi byt vzdy pIné vyjadren) je ddleZity vliv na stav
diabetu. Hypotyredza je obvykle spojena s tendenci
hypoglykemie nalano a opozdénému poklesu post-
prandialni hyperglykemie. Proto, ze hypotyreéza je
spojena s poruchami sekrece kontraregulaénich hor-
mond (katecholaminy, glukagon, kortizol, ristovy hor-
mon), je obvykla opozdénd a nedostatecnd korekce
hypoglykemie. Uginnost inzulinu je snizend, takze je
obvykle nutno zvySovat jeho davky.

Zavazny je negativni vliv hypotyredzy (i subkli-
nické) na lipidovy metabolizmus, ktery je u diabetiku
vyraznéjsi nez u nediabetické populace. Uvedené
poruchy glykoregulace i lipidového metabolizmu Ize
upravit substituci hypotyredzy nikoli zvy$ovanim da-
vek inzulinu nebo peroralnich antidiabetik.

Hypotyredza nepfiznivé ovliviiuje i vyvoj hmot-
nosti, j. zvySuje riziko nadvéahy a obezity, které jed-
noznacné nepfiznivé ovliviuji sacharidovy i lipidovy
metabolizmus. Tato problematika vsak vyboduje
z ramce sdéleni.

Celkové je mozno jednoznaéné doporudit
vySetfovani TSH u diabetikl pfi jakékoli jinak ne
dobfe vysvétlitelné zméné kompenzace diabetu,
poruch lipidového metabolizmu a zméné hmotnosti.
U rizikovych diabetik(i, zejména u Zen s autoimunit-
nim diabetem, u osob se strumou a lé¢ebné Spatné
ovlivnitelnou dyslipoproteinemii povazujeme za uzi-
te€né vySetfovat TSH, eventudlné i FT4 v pravidel-
nych roénich intervalech. Samostatnou kapitolou je
hypotyredza v gravidité.

2. Vliv hypertyredzy

Problematika tyreotoxikdzy byla jiz z Casti
probrana v kapitole o autoimunitnich tyreopatiich.
Z diabetologického hlediska je nesporny vyrazny
vliv hypertyreézy jakéhokoliv plvodu na sachari-
dovy metabolizmus. Hormony §titné Zlazy urychluiji
vstiebavani potravy z GIT, zvySuiji aktivitu glukoneo-
genezy, zvySuji sekreci i Ucinnost katecholamind
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a glukagonu. Proto hypertyredza vede k vyrazné
labilité diabetu, sklonu ke ketoaciddze, nutnosti zvy-
Sovani davek inzulinu a vlivem G¢inkd katecholamind
k riziku vzniku arytmi.

Rovnéz zde plati, Ze zlepSeni celkového stavu
diabetika a kompenzace jeho diabetu je mozné pou-
ze dokonalou a rychlou Upravou tyreoidalni funkce.

Vliv kombinace diabetu
a tyreoiddlnich autoimunit
v gravidité (6, 8, 18)

Jde o velice zavaznou otdzku, protoze tato
kombinace ohrozuje jak stav matky, tak vyvoj plodu.
Pfitom kombinace diabetu a autoimunitni tyreopatie
na pribéh téhotenstvi je vyraznéjsi, nez je tomu
u netéhotnych zen.

Nejzavaznéjsi je vliv autoimunitnich tyreopatii
na kompenzaci diabetu a priibéh téhotenstvi. Jiz
prekoncep&né jsou u mladych zen s diabetem 1. typu
pozitivni protilatky asi u 1/3 osob. Tento nélez beze
zmény funkce nepfiznivé ovliviuje pravdépodobnost
koncepce, priibéh téhotenstvi a vyvoj plodu u diabe-
tiek. Stoupd vyskyt potratli, pfed¢asnych porodi
a podle nékterych ddajd i vrozenych defektd plodu.
| kdyz béhem téhotenstvi titr protilatek obvykle klesa
jako projev snizené autoimunitni aktivity v t€hoten-
stvi, po porodu jsou tyto zeny ohrozeny tzv. popo-
rodni tyreoiditidou, ktera se mize projevit vyraznou,
avSak pfechodnou poruchou funkce $§titné Zlazy.
Pokles tyreoidalni funkce (ktery je u autoimunitni
tyreoiditidy v gravidité asty) pfi sou¢asné zvySené
potfebé tyreoidalnich hormond v téhotenstvi o zhru-
ba 1/3-1/4 mlze vést k rozvoji frustni hypotyredzy
s poklesem FT4 v obéhu matky. | lehké snizeni hod-
noty FT4 (pod 12-13 pmol/l) mize vyvolat poruchu
vyvoje mozku s naslednym poklesem inteligence.
Samoziejmé ovliviiuje soucasné nepfiznivé kom-
penzaci diabetu.

Diagnostika tyreopatii u diabeticek ve fertilnim
véku by méla byt provedena jesté pfed otéhotné-
nim, aby bylo jasné, zda neni pfitomna tyreoiddini
autoimunita. Zahrnuje vySetfeni TSH, FT4, tyreoi-
dalnich protilatek (alespon proti TPO) a podle moz-
nosti sonografii §titné zldzy. Pokud jsou pfitomny
znamky autoimunitni tyreoiditidy, je nutno Zenu
kontrolovat nejméné v intervalech 2-3 mésicd v prl-
béhu celé gravidity a alespon 3 mésicli po porodu.
V téhotenstvi je spolehlivost vySetieni TSH mensi,
opirdme se pfedevsim o hodnoty FT4, které by se
mély pohybovat v horni tfetiné normalniho rozmezi
(16-22 pmol/l).

Ne zcela jasnou otdzkou je podavéni jodu
gravidnim diabetickam s tyreoidélni autoimunitou.
Obecné doporuéeni vétsiny experti véetné Ceské
endokrinologické a Ceské pediatrické spolednosti
pfedpoklada plosné podavani jodu v davce 100 pg
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denné v8em téhotnym a kojicim zendm. Dostate¢né
zésobeni jodem je nezbytné pro vyvoj plodu. | kdyz
nadbytek jodu mize zhorSovat autoimunitni tyreo-
patie, tento efekt v t€hotenstvi je méné vyrazny, pro-
toZe gravidita je stavem s relativni imunotoleranci.
Proto povazujeme za vhodné podévat jod téhotnym
diabetiCkam i pfi pfitomnosti tyreoidalni autoimunity.
Pfi snizené funkci §titné zlazy (i subklinické) je ne-
zbytné podavat hormony S§titné Zlazy (tyroxin) tak,
aby hladina FT4 byla v uvedenych mezich. Vhodné
je vySetfeni jodurie (koncentrace jodu v ranni mogi),
které v8ak patfi k méné dostupnym metodam.

Nejednotny je nézor na podavéani malych dévek
tyroxinu u Zen s prokdazanou autoimunitni tyreoidi-
tidou v téhotenstvi. Néktefi autofi doporuCuji tuto
lé¢bu nasazovat pouze pfi prikazu snizené funkce
Stitné Zlazy (nizSi FT4, eventuédlné vyssi TSH). Jina
skupina preferuje podévat vSem gravidnim diabetic-
kam s autoimunitni tyreoiditidou malé davky tyro-
xinu (obvykle 25-50 ug denné). Tim se snizi riziko
hyposaturace plodu a zaroven je to prostfedek tzv.
izohormonalni terapie, ktera obvykle vede k poklesu
aktivity autoimunitniho tyreoidéiniho procesu. Tato
IéCba zaroven snizuje riziko zvétSovani §titné zlazy
v t&hotenstvi, které existuje u vSech téhotnych zen,
u gravidnich diabeticek s pfitomnou tyreoidalni au-
toimunitou je zvySené.

Lécba hypertyredzy
u téhotnych diabeticek

Zésadné se neliSi od IéCby netéhotnych zen.
Zakladem je co nejrychlejsi zklidnéni floridity hy-
pertyredzy. Tyreostatika — preferenéné Propycil —
(Udajné ma mensi teratogenni vliv nez Carbimazol)
nasazujeme obvykle v davkach 4-8 tablet denné,
kontrolujeme toleranci 1éCby a zmény tyreoidélnich
hormon( (FT4, FT3). Po zklidnéni, které se obvykle
dostavuje za 6-8 tydnd, povazujeme za optimaini
snizit davku tyreostatik tak, aby se hladina FT4 udr-
Zovala v normalnich mezich, a na pfechodu 2. a 3.
trimestru gravidity indikovat totéini tyreoidektomii na
specializovaném pracovisti. Tim se odstrani riziko
poporodni aktualizace tyreotoxikézy (kterd je bézna
a vyzaduje obvykle zvySeni davky tyreostatik). Tato
operace je dobfe snaSena a nevede v tomto obdobi
k Zadnym komplikacim v pribéhu gravidity. Je nutno
bezprostfedné zahjit substitucni 1é¢bu rozvijejici se
hypotyredzy. Druhou moznosti je podavani malych
davek tyreostatik (obvykle staci 1-2 tabety Propycilu
denné) az do porodu. Po ném muze dojit k uvedené
aktualizaci, pak je nutno davku tyreostatik zvysit.
Ackoli malé davky Propycilu umoziuji kojeni, davky
nad cca 4 tablety denné by mohly nepfiznivé ovlivnit
Stitnou zldzu novorozence, takze se v tomto pfipadé
obvykle doporucuje pferueni kojeni se znamymi
negativnimi dlsledky pro dité.
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