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Téhotenstvi je spojeno s vyssi potfebou hormoni stitné zlazy a zdrava zlaza pfi dostatku jodu odpovi kompenzaéné zvysenou syntézou.

V terénu chronické autoimunitni tyroiditidy mize tato kompenzace chybét a vysledna hypotyreéza (i subklinickd), ale i vlastni auto-

imunitni proces mohou nepfiznivé ovlivnit pribéh a vysledek téhotenstvi, kvalitu Zivota matky a psychomotoricky vyvoj potomstva.

Pfinejmensim nékterd z téchto rizik jsou ovlivnitelna lé¢bou tyroxinem. Navrhujeme proto vieobecné vyhledavani tyreopatii v ¢asném

téhotenstvi pomoci vysetfeni TSH a TPO-Ab v krvi.
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There is an increased need for thyroid hormones in pregnancy, and normal thyroid increases their synthesis in compensation. In the
terrain of chronic autoimmune thyroiditis, such a compensation may be absent, and the resulting hypothyroidism (even subclinical),
and even the autoimmune process itself, may adversely affect the pregnancy course and outcome, maternal quality of life, as well as

neurological development of the offspring. At least some of these risks are reversible by levothyroxine treatment. Therefore, we recom-

mend universal screening of thyroid disorders in early pregnancy using TSH and TPO-Ab assays.
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V normalnim téhotenstvi dochazf k fadé
fyziologickych zmén, které maji dopad na ki-
netiku jodu a hormond stitné zldzy tyroxinu
(T4) a trijodtyroninu (T3) (1, 2). Zvysi se objem
plazmy a s nim i plazmaticky pool T4 a T3, zvysi
se rovnéz rendlni clearance jodu a ¢ast jodu také
prechazi placentou do cirkulace plodu; kvantita-
tivné nejvyznamnéjsim faktorem je akcelerova-
n& metabolicka inaktivace T4 a T3 dejodaci na
vnitfnim kruhu enzymem dejodézou 3, kterd je
zvysené exprimovana v placenté.

DUsledkem téchto zmén je celkove zvysena
potfeba jodu i hormon( $titné Zlazy v téhoten-
stvi. Zeny s norméalnimi zasobami jodu ve §titné
Zldze a s normalni funkci zlazy se témto zménam
snadno prizplsobi zvysenou syntézou T4 a T3.
Naproti tomu Zeny s dlouhodobym nedostat-
kem jodu a/nebo s onemocnénim stitné Zlazy,
které omezuje jeji funkeni rezervu, nemuseji
témto zvysenym naroklim v téhotenstvi dostat.
Vlysledny nedostatek T4 a T3 se pak mdze pro-
jevit na prabéhu téhotenstvi, na kvalité zivota
matky i na vyvoji plodu a kvalité potomstva.

V nasi zemi je diky systematické pécivycha-
zejici z dlouhodobych aktivit Endokrinologického
Ustavu (pfedevsim obohacovéni kuchynské soli
jodem) jodovy deficit prakticky vytesen (3, 4);
v tomto ohledu jsme na tom lépe nez mnohé
jiné (i pfimofské) evropské zemé. Navic obecné
povedom{ o zvysenych narocich najod v tého-
tenstvi je pomeérné rozsifené, a s nim i uzivani

potravnich doplrkd s obsahem jodu tehotnymi
zenami.

Onemocnénim, které omezuje sekrec¢ni re-
zervu 7lazy, je zpravidla chronickd autoimunitni
tyroiditida (Hashimotova tyroiditida, HT). Jde
0 jedno z nejcastéjsich autoimunitnich onemoc-
nénf, které postihuje asi 5% Zen v reprodukénim
véku. Vznika ¢astecné na genetickém podkladé
a rozviji se velmi pozvolna jako chronicky lym-
focytarni zénét, zprostfedkovany hlavné bu-
nécnou imunitou zaméfenou proti folikuldrnim
bunkam Zlazy, ale projevujici se rovnéz produkcf
cirkulujicich autoprotildtek proti strukturdm z13-
zy, z nichzZ nejvétsi vyznam pro diagnostiku maji
protildtky proti tyreoperoxiddze (TPO-Ab). Ty
Ize ve zvyseném titru zachytit asi u 8-12% zen
v prvnim trimestru téhotenstvi a ¢asto jsou jiz
epifenoménem pocinajiciho autoimunitniho
zanétu, s rdzné zavaznym funkénim postize-
nim — od dosud prakticky normalni funkce, pfes
omezeni funkeni rezervy az po subklinickou
¢i manifestni hypotyredzu. Poskozeni zlazy,
kromé pocinajiciho zanétu, Ize mnohdy ovéfit
ultrasonograficky: struktura se stavéa zhrubélou
a (zprvu disperzné, v rozvinutém zanétu difuz-
né) hypoechogenni a hypervaskularizovanou;
v pokrocilych fazich (v téhotenstvi vzacnych)
opét disperzné pribyva echogennia mélo vas-
kularizovand (vazivovd) tkan. Funkenf postizeni
713zy |ze posoudit podle vzestupu TSH a u téZ3f
poruchy a/nebo pfi nedostatku jodu také podle
poklesu volného T4.
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V téhotenstvi, a to jiz velmi ¢asné, dochazf
k dal$fim dvéma zménam, které méni koncentra-
ce tyroiddlnich hormont. Na né je tfeba myslet
pfi interpretaci vysledkd. Jde jednak o vzestup
koncentrace tyroxin-binding globulinu (TBG),
ktery je hlavnim vazebnym proteinem pro T4
a T3. Pod vlivem vzestupu estrogent na po-
¢atku téhotenstvi stoupd koncentrace TBG asi
na dvojnasobek, coZ pfechodné sniZi volnou
frakci hormon, ale po ustaveni nové rovnovahy
zvysenim syntézy se hladina volného T4 (FT4)
vrati k normé, ale vazany T4 (a tedy i celkovy T4,
v némz vazany T4 pfedstavuje > 99,9 %) je zvysen
asi 1,5%. Méfime-li proto v téhotenstvi celkovy T4,
musime pocitat s normalnim rozmezim v 1,5x
vyssich hodnotach (5). V. mensi mife plati tato
Uvaha i pro jiné stavy s nadbytkem estrogen(,
napf. pro hormonalnf antikoncepci.

Druhou zmeénou je prudky vzestup chorio-
vého gonadotropinu (hCG) na pocatku tého-
tenstvi; toho se uzivd i jako téhotenského testu.
Vysoké koncentrace hCG vsak maji také stimulu-
jici tcinek na stitnou Zldzu, podobnému tcinku
tyrotropinu (TSH), s nimZ hCG sdili velkou ¢ast
molekuly (alfa fetézec). Na pocétku téhotenstvi
proto vlivem této stimulace stoupd sekrece T4
a T3 azpétnou vazbou je ¢astecné nebo i zce-
la utlumena sekrece TSH, zejména pfi stavech
s vysokym hCG (napf. dvojcata); to spolu mize
budit obavy z hypertyredzy, jde viak zpravidla
o pfechodny a klinicky nezévazny stav. Nicméné
i tato zména se podili na tom, Ze normalnf roz-



mezi TSH v téhotenstvi se posouva nize a horni
mez se pohybuje kolem 2,5 mIU/I, v zavislosti na
populaci a metode (5, 6).

Aktivni tyreotoxikdza (vzhledem k véku
nejspise Gravesova nemoc) neni v téhotenstvi
¢astd; jednak sama do znac¢né miry brani Ucin-
nému oplodnéni, jednak méa téhotenstvi mirny
imunosupresivni Ucinek, takze pfipadna aktivita
Gravesovy nemoci je obvykle utlumena spon-
tdnné nebo malou davkou tyreostatika (vzhle-
dem k spektru nezadoucich Gcinkd radéji propyl-
thiouracilu). Diagnosticky je vhodné odlisit vyse
uvedené hormondlni zmény pfi vzestupu hCG
(gestacni tyreotoxikdza), které jsou podstatné
Castejsi nez skutecnd aktivita Gravesovy nemoci,
nemivaji ndpadné klinické priznaky a nevyzadujf
lé¢bu; pfi klinickych zndmkach toxikdzy tedy
pomUze vysetieni protildtek proti TSH-receptoru
a ultrasonografie. Subklinickd hypertyredza (su-
prese TSH s normalnimi FT4 a FT3) nema zfejmé
vliv na prabéh a vysledky téhotenstvia nenf tre-
ba ji lécit (7, 8). Pokud vzacneé pretrvava aktivita
Gravesovy nemoci s manifestnf hypertyredzou
i pti 1é¢bé, Ize situaci resit operaci ve druhém
trimestru.

Naopak hypotyredza, a to isubklinicka,
a dokonce iizolovana hypotyroxinémie (bez
elevace TSH), ma na pribéh téhotenstvi a kva-
litu potomstva nepfiznivy vliv. Jiz otéhotnénf
v hypotyredze je obtiznéjsi nez v eutyredze, tak-
Ze u infertility je vhodné funkci zldzy vysettit.
Téhotenstvi hypotyredzni zeny je zvysené ohro-
Zeno spontdnnim potratem, gestacni hyper-
tenzi, abrupci placenty, pfed¢asnym porodem
a poporodnim krvacenim (7,9, 10) a tato rizika Ize
pfiznive ovlivnit substitu¢nilécbou tyroxinem (7,
11). V observacnich studiich byl téZz opakované
popsan nepfiznivy vliv nedostatku tyrodidlnich
hormont u matky na psychomotoricky vyvoj
plodu, jehoz disledky byly patrné jesté nékolik
let po porodu (7, 12, 13).

Avsak i samotnd autoimunitnf tyroiditida
(bez ohledu na pfitomnost hypotyredzy) mize
mit na prabéh téhotenstvi nepriznivé disledky.
Jde zejména o zvysené riziko spontannich po-
tratl u TPO-Ab pozitivnich Zen, které je mozno
snizit malou davkou tyroxinu na Uroven Zen
TPO-Ab negativnich (7, 14).

Vedle toho je autoimunita proti Zlaze
(i pouha pozitivita TPO-Ab) spojena se zvy-
senym rizikem poporodni tyroiditidy (PPT).
Jde o autoimunitni zanét aktivovany v prvnich
mésicich po porodu v souvislosti s imunolo-

gickym pfeladénim (rebound po mirné imuno-
supresi). Casto vznikd v terénu dosud latentni
autoimunity proti ZIaze; Zeny s pozitivitou TPO-
Ab maji PPT asi v 50 % pfipadl (7). Projevy
PTT jsou typicky dvoufézové. Hypertyroidni
faze se objevuje nejcastéji 3 mésice po po-
rodu a vznikd vyplavenim preformovanych
hormond z folikull poskozenych aktivovanym
zdnétem. Koncentrace T4 a T3 jsou zvysené
a TSH (a tim i sekre¢nf aktivita zlazy a pfipadné
i uptake radioaktivniho jodu) je snizen. Piiznaky
jsou vzdor vysokym hladindm hormon( nékdy
nenapadné a Zena je mnohdy pficitd zvysené
z4téZi po porodu a péci o dité. Na tuto fazi
navazuje hypotyroidni faze nej¢astéji kolem
6. mésice po porodu. Hypotyredza vznika
kombinaci deplece preformovanych hormo-
nG v hyperfdzi a suprese zlazy nizkym TSH
a pokracujicim zanétem. Také ona mUze byt
klinicky méné ndpadna, ale mdze se podilet
na nékterych pfipadech poporodni depre-
se. Pokud se autoimunita v poporodnim roce
opét zklidni, mtze se funkce Zlazy (alespon
na néjaky cas) vratit k normé. Asi v poloviné
pfipadl je viak hypotyredza jiz trvald a ma rysy
Hashimotovy tyroiditidy (15). Pokud zlstane
nepoznana, mlze nepfiznivé ovlivnit nejen
kvalitu zivota zeny, ale i jeji dalsi téhotenstvi.

Uvedend rizika hypotyredzy a chronické
autoimunitni tyroiditidy, spolu s jejich pomér-
né vysokou prevalenci a potencidlné ucinnou
a nepfilis ndro¢nou lécbou, vyvolavaji diskuzi
nad jejich aktivnim vyhledavanim v populaci
téhotnych Zen (2, 7, 16-19). OficidInim stanovis-
kem zUstava doporuceni z roku 2007, Ze vyhle-
ddvat je nutno hypotyredzu u zen se zvysenym
rizikem, kam patfi zeny s pozitivni rodinnou Ci
osobnf anamnézou tyreopatie, se strumou i
s klinickymi pfiznaky poruchy tyroididIni funkce,
s diabetes mellitus 1. typu nebo jinym autoi-
munitnim onemocnénim nebo se zndmymi
antityroidaInimi protildtkami, s anamnézou
spontanniho potratu ¢i pred¢asného porodu
¢i lécené pro infertilitu a Zeny s anamnézou
ozafovani hlavy a krku (7). Ukazuje se v3ak sta-
le jasnéji, Ze takto by unikly v¢asné diagndze
mnohé Zeny s redlné existujici tyreopatil, které
by mohly profitovat z ¢asné Ié¢by a systematic-
kého endokrinologického sledovéni po porodu
(17, 19). Proto je stale ¢astéji doporucovan vie-
obecny screening téhotnych Zen na pfftomnost
tyreopatif (16-18).

Prehledové cldnky Ett)

Je-lijiz Zena lé¢ena pro hypotyredzu, je nut-
né co nejdfive po otéhotneéni zvysit substitu¢ni
davku tyroxinu asi 0 30-50% (20) a déle ji upravit
podle kontrol tak, aby TSH byl < 2,5 mIU/I (7).

U vdech téhotnych Zen se doporucuje zvysit
pfijem jodu tak, aby celkovy denni pfijem byl
250-300 ug elementdrniho jodu denné.

Screening tyreopatii je uzite¢né provadet
pomoci vysetfeni TPO-Ab (odhalf autoimunitu
proti 7ldze) a TSH (odhali poruchu funkce); je
mozné pfifadit téZ FT4 (odhalf izolovanou hy-
potyroxinémii, kterd viak u nds nenf tak ¢astd).
Hrani¢ni hodnoty pro podrobnéjsi vysetfeni
a event. lé¢bu museji vychazet z pouzité metody
(5,6, 17) a budou pravdépodobné jesté upfres-
nény dalsimi studiemi. Pfi pozitivité TPO-Ab a/
nebo vyssim TSH (asi nad 3-3,5 mIU/1) je vhodné
zahajit lé¢bu tyroxinem s cilem dosédhnout TSH
mezi 0,15 a 2,5 mlU/I; ¢asto postaci 50 ug tyroxi-
nu. Pacientky je nutno kontrolovat béhem tého-
tenstvi a také po porodu, abychom vcas odhalili
PPT a pffpadnou progresi hypotyredzy.

Suprese TSH v téhotenstvi je zpravidla kli-
nicky nezdvazna (viz vyse), ale v pfitomnosti
klinickych ptiznakd je vhodné vysetfit protilat-
ky proti TSH-receptoru k v¢asnému odhalenf
Gravesovy nemoci.

Suprese TSH po porodu je nejcastéji pre-
chodnou hypertyroidni fazi PPT a nevyzaduje
|é¢bu, ale imunologické zmény mohou vést
i k aktivaci Gravesovy nemoci, kterd lécena byt
musi. K odliseni poslouzi protilatky proti TSH-
receptoru, popt. také ultrasonografie (vyrazna
hypervaskularizace pfi Gravesové nemoci).

Poruchy stitné Zlazy v téhotenstvi jsou po-
meérné casté a nezfidka klinicky nendpadné,
proto podstatnd ¢ast postizenych zen nebude
zachycena, pokud se spolehneme pouze na
priznaky a rizikové faktory. Protoze vsak i asym-
ptomatické tyreopatie mohou mit nepfiznivé
disledky pro priibéh téhotenstvi a zdravotni
stav matky a plodu a protoze Ié¢ba je pomér-
né nendro¢nd a bezpecnd, doporucujeme co
nejsirsi zékladnf vysetien( titné Zlazy v casném
téhotenstvia podrobnéjsi endokrinologickeé vy-
Setfen( zen s abnormalnimi nalezy.
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