82. Hypothyreóza

sy snížené funkce štítné žlázy s nedostatečnou sekrecí thyreoidálních hormonů

myxedém =  při těžké hypotyreóze dochází k depozici glykosaminoglykanů v kůži, podkoží a svalech
hypothyreóza postihující plod in utero vede ke vzniku kretenismu
epidemiologie:


1% populace


> 60 let ( > 5% populace


více ženy
příčina:


primární (periferní) hypotyreóza ( onemocnění štítné žlázy - nejčastější


sekundární (centrální) hypotyreóza 



sekundární příčiny ( onemocnění hypotyreózy – málo časté



terciární příčiny ( dysfunkce hypotalamu – málo časté
klinický obraz: zpomalené psychomotorické tempo, zhrubnutí hlasu, slabost, únavnost, zimomřivost, vzestup hmotnosti, suchá kůže, zácpa, metroragie, apatie, deprese

periferní hypothyreóza

etiologie
 
u nás nejčastěji na podkladě chronického zánětu – autoimunitní onemocnění (defekt Ts-lymfocytů, Th-lymfocyty pak stimulují B-lymfocyty k tvorbě protilátek proti antigenům štítné žlázy)

	příčiny periferní hypothyreózy

	imunogenní
	chronická lymfocytární ( autoimunitní, Hashimotova) thyreoiditida 

	
	po odeznění Graves-Basedowovy thyreotoxikózy

	
	poporodní thyreoiditida

	destruktivní
	Pooperační (tyreoidektomie)

	
	po léčbě radiojodem (pozvolný vývin)

	
	po zevním ozáření

	deficit
	Jodu (IF dlouho ( hypotyreóza se strumou, v ČR vzácně)

	
	Selenu

	léky, potrava
	thyreostatika, jod, lithium, thionamidy, sulfonamidy, PAD, interferon alfa

	
	Cytokiny

	
	zhoršené vstřebávání (léky s obsahem železa, cholestyramin), přísun nadměrného množství jódu (např. i. v. jódové kontrastní látky, amiodaron)

	
	potrava (zelí, kapusta)

	dědičnost
	ageneze, enzymový defekt

	
	Kretenismus

	
	rezistence na thyreoidální hormony

	ostatní
	po subakutní thyreoiditidě, akutní, silentní


patogeneze
  
↓ spotřeba O2 ve tkáních, tlumena metabolická aktivita buněk, ↓ činnost Na pumpy


snížená syntéza a odbourávání lipidů (( zvýšení koncentrace cholesterolu a TAG)

ukládání mukopolysacharidů v kůži a svalech včetně myokardu


zpožděné vstřebávání cukrů ( plochá glykemická křivka


vázne syntéza i katabolismus bílkovin

v pokročilých případech rozpad svalových vláken – hypothyreózní myopatie

zpomalené psychické pochody

 klinický obraz


vyvíjí se pozvolna

komplexní obraz

lehké formy ( minimální nebo žádná symptomatologie

děti: IF není včas rozpoznána ( zpomalení růstu a psychomotorického vývoje, některé ze změn mohou být trvalé


příznaky v dospělosti:



zpomalení metabolických pochodů v organismu



reverzibilní změny



celkové: únava, snížená výkonnost, spavost, zimomřivost


metabolické: zpomalení, ↑m (mírný), hypercholesterolémie (obvykle mírné)



kožní: suchost kůže, v těžkých případech ztluštění kůže (Charvátův příznak plechového předloktí)a podkožní depozice glykosaminoglykanů (myxedém), nažloutlé zbarvení kůže (zpomaleím přeměny karotenů na vit A), suchost vlasů, časstější vypadávání vlasů



GIT: zácpa, ileus, nechutenství



menstruační cyklus: hypermenorea a metroragie



impotence mužů



KVS: ↓kontraktility myokardu, ↓srdeční frekvence a srdečního výdeje, ↑ periferní vaskulární rezistence, u těžké hypotyreózy (obraz myxedémového srdce) (  perikardiální výpadek při echografickém vyšetření a ↓ voltáž komorových komplexů při EKG vyšetření + kardiomyopatie, ↑ riziko aterosklerózy (metabolické změny, dyslipidémie), na EKG ploché vlny T


pneumologické: při těžké hypotyreóze je přítomno mělké a zpomalené dýchání, u disponovaných může v extrémních případech (myxedémové kóma) docházet k respirační insuficienci



renální: ↓ glomerulární filtrace, ↓schopnost odstranění vodní zátěže



hematologické:  jen při těžké hypotyreóze, anémie kombinované etiologie (většinou normocytární), dysfunkce trombocytů (prodloužená krvácivost)



neuropsychické: časté u těžké hypotyreózy, svalová slabost, svalové křeče, parestézie,  zpomalení refleů, únavnost, porucha koncentrace, paměti, zpomalené psychomotorické tempo až apatie či deprese, vzácně i výrazná agitovanost



hlas: zhrubělý až chraplavý (prosáknutí hlasivek)u pacientů s těžší hypotyreózou


otok obličeje a kolem očí spolu s hypomimií ( typická myxedematózní facies (obličej oteklého Eskymáka)

diagnostika

průkaz zvýšené koncentrace TSH a snížené koncentrace fT4



norma TSH = 0,3 – 5mlU/L



norma fT4 = 9-22 pmol/l


periferní hypotyreóza: 



↓ fT4 a ↑TSH (je snížený nebo normální) 



IF prokážeme periferní + máme podezření na autoimunitní etiologii: vyšetření sérových protilátek proti tyreoidální peroxidáze (TPOAb) a proti tyreoglobulinu (TgAb) 



( jsou zvýšené



provádíme pouze jednorázově při stanovení dg



průkaz protilátek proti TSH receptoru (méně často je takto hypotyreóza způsobená)

centrální hypotyreóza:↓ fT4 a nezvýšení TSH (je snížený nebo normální)



USG vyšetření ( určí velikost, strukturu a prokrvení štítné žlázy (pro stanovení dg je ale morfologie vedlejší, rozhodující je laboratorní výsledek a průkaz protilátek)


CT, MRI ( u velkých strum s retrosternální propagací


scinti běžně nepoužíváme


v séru zvýšená koncentrace cholesterolu a TAG


mírná anémie (makrocytární, nereagující na léčbu železem)


plochá glykemická křivka


až u 40% zvýšená koncentrace prolaktinu

diferenciální diagnóza
 
obtížnější je dif dg mírných, oligosymptomatických a monosymptomatických forem


centrální hypothyreóza – není zvýšení TSH, bývá i výpad dalších endokrinních funkcí

terapie: hormonální substituční léčba


preparáty obsahující T3, T4 nebo obojí


běžně vystačíme s podáváním preparátů tyroxinu- 1x/den ráno, na lačno, 20min před snídaní
u periferních forem se řídíme dle sérových koncentrací TSH a fT4 (měly by být v normálních mezích)


zásady dávkování:



u většiny: substituční léčba ihned , po 6ti týdnech po laboratorní kontrole úprava



pacienti s těžkou hypotyreózou, zejména starších, u pacientů s koincidujícími závažnými chorobami: nejdříve nízké dávky, postupně dávku zvyšujeme od 25ug/den v 6-8týdenních intervalech až do optimální dávky


sledování pacientů! : fyzikální vyšetření, palpačně krk, při výskytu strumy i USG, 1x/půl roku


centrální hypothyreóza

etiologie: následek postižení hypofýzy nebo hypothalamu

nejčastěji expanzivní procesy a jejich léčba (operační, radiační)

myxedémové koma

vzácný, těžký, život ohrožující stav

vystupňování příznaků hypothyreózy do život ohrožujícího stavu
etiologie

u nemocných s dlouhodobě neléčenou nebo špatně léčenou hypothyreózou

 
provokujícím momentem může být zátěž: prochladnutí, interkurentní infekce, úraz, operace, léky vedoucí k prohloubení hypoventilace (narkotika, psychofarmaka), alkohol

klinický obraz


progresivní slabost, letargie až kóma, hypoglykémie


hypotermie (až pod 30°C)


hypoventilace se zvýšenou retencí CO2

bradykardie

 
hypotermie a hyperkapnie vede k srdečním arytmiím a nakonec k srdečnímu selhání a zástavě

diagnostika

výrazně ↑koncentrace TSH, výrazně ↓koncentrace fT4

hyperkapnie, hyponatrémie, hypochlorémie

hypoglykémie, hypercholesteroléie


respirační insuficience s acidózou


anémie

zvýšené enzymy: CK, jaterní aminotransferázy, LDH


může být současná nadledvinová nedostatečnost – stanovení krotizolu a ACTH

terapie
 
JIP, monitoring vitálních funkcí, korekce vodní a AB rovnováhy, kontrola respirace


u většiny nemocných nelze vyloučit současnou nadledvinovou nedostatečnost ( glukokortikoidy
 
podání tyroxinu (nejlépe i.v., ale nedostupnost ( NGS)


preventivní podání ATB


léčba kardiální insuficience, velmi postupné oteplování

subklinická hypothyreóza

 
žádné nebo jen mírné známky hypotyreózy s normálními sérovými koncentracemi fT4, ale již ↑ TSH


pokud jsou:
 zároveň ↑ protilátky proti štítné žláze ( léčba již při TSH>4,5 mIU/l




protilátky normální a TSH do 10 mIU(L ( neléčíme, kontrola za 3 měsíce ( léčíme jen při přetrvávající elevaci TSH

 
někdy zvýšené koncentrace krevních lipidů, vyšší CK, anémie, vyšší prolaktinémie
oligosymptomatické  monosymptomatické formy:


časté, klinicky nenápadné


výskyt 1 nebo několika málo příznaků navíc, třeba jen v mírné intenzitě


typicky u geriatrických pacientů
