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Neurologické projevy hypotyredzy
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Hypotyredza je ¢asté onemocnéni a postihuje az 5 % populace. Neurologické pfiznaky jsou u hypotyredzy casté a tykaji se jak
centrélniho, tak periferniho nervového systému. V nékterych pfipadech je hypotyredza pitimou pficinou manifestace nebo zhorseni
neurologickych projevd, jindy jde o asociaci na zdkladé spole¢ného patogenetického (autoimunitniho) pozadi, jsou ale i piipady,
kdy je kauzalni souvislost spornd, zatizend metodologickym selekénim bias publikovanych studii. Substitu¢ni lé¢ba levothyroxinem
vede u manifestni hypotyredzy ve vétsiné pfipadl k ¢aste¢né nebo Uplné regresi neurologické symptomatologie. U subklinické
hypotyredzy ¢i eutyroidni autoimunitni tyreoiditidy, kdy jsou asociace s neurologickymi projevy slabsi a mnohdy kontroverzni,
vysledky interven¢nich studii s levotyroxinem vétsinou pfiznivy efekt |é¢by neprokézaly.

Klicova slova: hypotyredza, tyreoidalni stimula¢ni hormon, vrozena hypotyreéza, kognitivni dysfunkce, syndrom karpalniho
tunelu, polyneuropatie, myopatie.

Neurological manifestations of hypothyroidism

Hypothyroidism is a common disease, affecting up to 5% of the population. Neurological symptoms are frequent in hypothyroidism,
involving both the central and peripheral nervous systems. In some cases, hypothyroidism is a direct cause of a manifestation or
deterioration of neurological symptoms; at other times, it is an association on the basis of a common pathogenic (@autoimmune)
background; however, there are also cases when a causal link is controversial, being burdened with methodological selection
bias of published studies. In manifest hypothyroidism, replacement therapy with levothyroxine leads, in most cases, to partial or
total regression of neurological symptomatology. In subclinical hypothyroidism or euthyroid autoimmune thyroiditis wherein the
associations with neurological symptoms are weaker and often controversial, the results of interventional studies with levothy-
roxine mostly failed to show a favourable effect of treatment.

Key words: hypothyroidism, thyroid-stimulating hormone, congenital hypothyroidism, cognitive dysfunction, carpal tunnel
syndrome, polyneuropathy, myopathy.

Hypotyredza je Casté onemocnéni a po-
stihuje az 5 % populace. Nasledujici text
bude pojednavat o hypotyredze periferni,
ktera je nejcastéjsi, zatimco centralni formy
jsou vzacné. Diagnostika hypotyredzy je za-
lozena na laboratornich testech. Manifestni
hypotyredza se definuje jako elevace TSH
(tyreoidalni stimula¢ni hormon) pfi snize-
ném FT4 (volny tyroxin) nebo TT4 (celkovy
tyroxin) v krvi a subklinicka jako elevace TSH
pfi normalnim FT4 nebo TT4 v krvi. Ackoliv
jde o systémové onemocnéni s postizenim

vsech tkanovych a organovych systéma

v téle, mohou byt nékteré projevy vyraz-
né dominantni, coz se tykd i neurologické
manifestace. Pfehled klinickych pf¥iznakd
hypotyreézy je v tabulce 1.

Bylo publikovdano mnoho studii a kazui-
stickych sdéleni ukazujicich na asociace
mezi hypotyredzou a/nebo autoimunitni
tyreoiditidou a rdznymi neurologickymi
symptomy a syndromy. V nékterych pfipa-
dech jde o pfimou kauzalni souvislost, kdy
je hypotyredza pfi¢inou manifestace nebo
zhorseni neurologickych pfiznakd, jindy jde
o asociaci na zékladé spole¢ného patoge-

netického (autoimunitniho) pozadi, jsou ale
i pfipady, kdy je kauzalni souvislost sporna,
zatizend metodologickym selekénim bias.
Pfehled asociaci hypotyreézy s neurologic-
kymi symptomy a syndromy je v tabulce 2,
v dal$im textu budou podrobné diskutovany
jen ty nejvyznamnéjsi z nich.

Neurologické disledky
kongenitalni hypotyreézy
Prevalence kongenitalni (vrozené) hypo-
tyredzy je v CR 1:2000-3 500 novorozencd
(Lebl etal., 2016). Nelé¢ena hypotyredza plodu

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
doc. MUDr. Jan Jiskra, Ph.D, jan jiskra@vfn.cz

Il interni klinika 1. LF UK a VFN, U Nemocnice 1, 128 08 Praha 2

Cit. zkr: Neurol. praxi 2021; 22(4): 308-314
Clének pfijat redakcf: 12. 5. 2021
Clének pfijat k publikaci: 22. 6. 2021

308 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi 2021;

22(4):308-314 /

www.neurologiepropraxi.cz



Tab. 1. Klinické a laboratorni projevy hypotyreézy

Orgénovy / tkanovy systém

Popis pfiznaku / projevy

Celkové Unava

Neurologické, psychiatrické | Tabulka 3

a neuromuskularni

Gastrointestinalni

Zacpa, meteorismus, nechutenstvi, elevace jaternich testd (AST, ALT),
asociace s achlorhydrif

Kardiovaskularni

Bradykardie, nizkd voltdz na EKG, negativni T, deprese ST, perikardidlni
vypotek, diastolicka a systolicka dysfunkce levé komory, zhorseni
srde¢niho selhani, dusnost

Gynekologické
a andrologické

Oligo-amenorhea, menorrhagie, pokles libida, anovulac¢ni cykly, infertilita,
potraty, pfed¢asné porody, elevace prolaktinu, snizenf SHBG, impotence

Kozni

Lomivost nehtd, nekvalitnf fidké vlasy, sucha drsnd pokozka

(Charvatav priznak plechového predloktf), prosdknuti v obliceji a dolnich
koncetin, snizeny rast vousd, ochlupeni fidké az chybi, fidké zevni partie
obodj, vitiligo, pretibidlni myxedém

Hematologické

Mirnd anémie (normo-, mikro- i makrocytova), asociace s perniciézni anémif

Oo¢ni PeriorbitaIni otoky, zvyseni nitroocnfho tlaku, vzacné endokrinni
orbitopatie
Metabolické Hyponatremie, dyslipidemie (vzestup celkového a LDL cholesterolu,

vzestup triglycerid(), hypoglykemie, zhorseni kompenzace cukrovky

a novorozence vede k poruse intelektualniho
a motorického vyvoje ditéte. Dlisledkem fetdlni
a neonatalni hypotyredzy mize byt i strabis-
mus a percepéni porucha sluchu. Stupen posti-
Zeni zavisi na hloubce a délce trvani nelécené
hypotyredzy. Zatimco dasledky kongenitalni
hypotyredzy zjisténé u novorozence jsou (za
predpokladu normalni tyreoidalni funkce mat-
ky béhem gravidity) pfi v€asné substitucni lé¢-
bé reverzibilni, nelé¢end gestacni hypotyredza
matky, zejména v prvnim trimestru, mdze mit
ireverzibilni nasledky. V prvnim trimestru gravi-
dity m0ze k poruse psychomotorického vyvoje
a snizenému 1Q ditéte vést i subklinickd hypo-
tyreéza (Klein et al., 2001), pfipadné izolovana
hypotyroxinemie jako pfimy dlsledek deficitu
jodu (Mitchell et al., 2004). Proto je nutné zajistit
u vSech téhotnych a kojicich zen dostate¢ny
pfijem jodu v podobé suplementace v dévce
150-200 pg elementérniho jodu nad rdmec
bézného pfijmu v potraveé.

V CRje od roku 1985 zaveden celoplo$ny
novorozenecky screening kongenitélni hypo-
tyredzy zalozeny na vysetieni TSH v suché
kapce krve odebrané z pati¢ky novorozence
48-72 hodin po narozeni. Diky screeningu
a pfi v€asné a adekvatni substitu¢ni lé¢bé
je poté psychomotoricky vyvoj novorozen-
ce zcela normalni. Laboratorni screening
hypotyredzy se také doporucuje u matek
v ¢asné fazi téhotenstvi. Mezinarodni guide-
lines doporucuji screening u rizikovych zen
(tabulka 3), nékteré odborné spolecnosti,
veetné Ceské endokrinologické spole¢nos-
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ti CLS JEP, véak prosazuji screening plo$ny
(Limanova, 2015).

Porucha védomi -
myxedémové koma

Myxedémové kéma je urgentni stav s mor-
talitou 30-50 %. Onemocnéni je vzacné, inci-
dence se odhaduje na 0,22 ptipadud na jeden
milion osob za rok. Primérny vék pacientt je
okolo 75 let. Kromé poruchy védomi v rozsahu
od pokrocilé zmatenosti pres letargii az po
uplné kdma se vyskytuji dalsi typické pfiznaky,
jako je hypotermie, bradykardie, hypotenze,
hypoglykemie, hypoventilace, snizena glo-
merularni filtrace a snizené vylucovani vody
ledvinami s hyponatremii. Terapie je kom-
plexni na jednotce intenzivni péce. Protoze
tézka hypotyre6za muze zpUsobit relativni
hypokortikalismus a také proto, Ze se i primar-
né mize kombinovat s hypokortikalismem,
doporucuje se vzdy zahdjit Ié¢bu ,stresovou
déavkou” hydrocortisonu (50-100 mg po 6-8
hodinach intraven6zné). Pak nasleduje poda-
ni bolusu levotyroxinu intravenézné v davce
500 ug (mensi davky se zvaZuji u starsich osob,
pacientt s ICHS a osob s mensi hmotnosti),
neni-lii.v. pfipravek k dispozici, podava se do
nazogastrické sondy. V nasledujicich dnech
se podava davka 1,6 pg/kg do nazogastrické
sondy nebo se pfiintravenézni aplikaci davka
snizuje na 75% (obvykle 100 pg i.v. denné).
Kontroverzni je kombinacni lécba levothyroxi-
nu s liothyroninem, kteréd v nékterych studiich
zvysovala mortalitu a spise se nedoporucuje.
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Kognitivni dysfunkce
a demence

Typickymi pfiznaky pIné rozvinuté (mani-
festni) hypotyredzy jsou zpomalené psycho-
motorické tempo, poruchy soustfedéni, po-
rucha kratkodobé paméti (Haupt et al., 1993;
Osterweil et al., 1992). Kognitivni funkce muiize
byt navic zhorsovana uzkosti, depresi a apatii,
které se u hypotyredzy také casto vyskytuji.
Nékdy mUze byt projevem i vystupriovany
stav zmatenosti az delirium (,myxedémové
silenstvi)”. Naopak kortikalni pfiznaky (afazie,
apraxie) pfitomné nebyvaji. Patogenetické
souvislosti nejsou pfesné znamé, spekuluje
se o vlivu snizeného krevniho pritoku, hy-
poxie a snizené utilizace glukézy v mozku, coz
bylo prokazano u nékterych hypotyredznich
pacientll vysetienim SPECT (single-photon
emission computed tomography) a PET (posit-
ron-emission tomography) (Kinuya etal., 1999;
Constant et al.,, 2001). VSechny tyto zmény jsou
reverzibilni a pfi adekvatni substituci hypo-
tyredzy se po urcité dobé upravi, coz dobre
dokumentuje kauzalni souvislosti.

Naopak u subklinické hypotyreézy jsou
vysledky studii zkoumajicich asociaci s kogni-
tivni dysfunkci a demencirozporuplné v zavis-
losti na designu studie (prafezové vs. kohor-
tové), pouzitych testech k hodnoceni kognice
a diagnostickych kritériich pro ,subklinickou
hypotyre6zu”. To potvrzuji i dvé rozsahlé me-
ta-analyzy z let 2015 a 2016, které spojeni sub-
klinické hypotyredzy s kognitivni dysfunkci Ci
demenci presvédcivé neprokazaly (Akintola
etal.,, 2015; Rieben et al., 2016). Nékteré starsi
studie naznacily, ze by tyreopatie mohly byt
i rizikovym faktorem pro vznik Alzheimerovy
demence, vysledky jsou vsak rozporuplné.
Rotterdamska studie ukazala asociaci se sub-
klinickou hypotyredzou (Kalmijn et al., 2000),
jind studie se subklinickou hypertyreézou (van
Osch et al., 2004), Framinghamska studie se
subklinickou hypo- i hypertyreézou, avsak
pouze u Zen (Tan et al., 2008), a dalsi studie ne-
prokazaly asociaci zadnou (van der Cammen
etal., 2003). Tyto kontroverze silné svéd¢i proti
kauzalni souvislosti.

Ackoliv jsou data o efektu substitucniléc-
by hypotyreézy na zlepseni kognitivni dys-
funkce a demence omezenj, je substituce
levotyroxinem doporucovana ve vsech pfi-

padech manifestni hypotyredzy, u subklinic-
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ké hypotyredzy pii hodnotdch TSH >101U/L
a v individualnich ptipadech aza pfedpo-
kladu dobré adherence k |1é¢bé i pfi hodno-
tach <101U/L. V kazdém pfipadé je tfeba se
vyhnout predéavkovani (obr. 1). U pacientl
vysetfovanych pro kognitivni dysfunkci ne-
bo demenci je vhodny screening periferni
hypotyreézy pomoci TSH v krvi.

Steroid-responzivni
encefalopatie
(,Hashimotova” encefalopatie)
Nejcastéjsi pficinou hypotyredzy je au-
toimunitni (Hashimotova) tyreoiditida. Jako
~Hashimotova encefalopatie” je nazyvan
vzacny syndrom popsany v roce 1966 (Brain
et al., 1966), charakteristicky akutni az sub-
akutni encefalopatii, kterd se objevi u pacien-
th s Hashimotovou tyreoiditidou dokumen-
tovanou serologickym priakazem tyreoidal-
nich protiladtek proti tyreoidaIni peroxidaze
(TPOADb) a/nebo proti tyreoglobulinu (TgAb).
Jde o kontroverzni syndrom, jehoz kauzalni
souvislost s tyreoidalni poruchou néktefi ex-
perti nejspise pravem zpochybnuji (Sunil et
al., 2001) a radi nazyvat jej radéji ,steroid-re-
sponzivni encefalopatie spojena s autoimu-
nitni tyreoiditidou” (SREAT) nebo dokonce
jen obecné jako ,nevaskulitickd autoimunit-
ni meningoencefalitida”. Patogeneticky jde
pravdépodobné o autoimunitni postizeni
CNS, a to bud pfimo mozkovych bunék, ne-
bo charakteru vaskulitidy ¢i poruchu z ukla-
dani imunokomplexu. Ackoliv zvysené titry
tyreoidalnich protilatek byly v jedné studii
prokazany v mozkomisnim moku viech pa-
cientd v porovnani s kontrolami (Ferracci et
al., 2003), jiné studie to nepotvrdily (Shaw

et al.,, 1991). Je proto malo pravdépodobné,
ze by tyto protilatky hraly pfimou patoge-
netickou roli.

Incidence onemocnéni se odhaduje na
2,1 pfipadd na 100000 hospitalizovanych
pacientt (Ferracci et al., 2004). Klinicky se
u cca ¥ objevily prevazné epizody fokalni-
ho neurologického deficitu a 3 pfipadl se
manifestovaly pfevazné jako difuzni progre-
sivné se zhorsujici neurologicky deficit s de-
menci, zmatenosti az kdmatem. U obou typt
se mohou objevit tonicko-klonické kiece (az
u 1/2-2/3 pfipadu), myoklonus nebo tremor
(az u 38 % pfipadu), difuzni hyperreflexie a ji-
né pyramidalni pfiznaky (az u 85 % piipadu),
psychotické ptiznaky s halucinacemi a/nebo
bludy (az u 25-36 % pacient(). Asi 10-25 %
popsanych pfipad se projevilo izolovanymi
psychiatrickymi pfiznaky.

Diagnosticky poslouzi kromé klinic-
kého obrazu prikaz tyreoidalnich protila-
tek a funk¢ni tyreoidalni testy (TSH a FT4).
Potencialné specifickym markerem mohou
byt protilatky proti aminotermindlinimu konci
alfa enoldzy, které byly pozitivni u 5/6 pacien-
tl (Fujii et al., 2005). Analyza mozkomisniho
moku byla abnormalni u 80 % pacient(, nej-
Castéji byla pfitomna zvysena koncentrace
proteinl (u 82 %) a lymfocytarni pleiocyto-
za (u 10-25 %) (Kothbauer-Margreiter et al.,
1996; Laurent et al., 2016). Nélezy na EEG jsou
nespecifické, stejné jako na MR (mozkova
atrofie nebo nespecifické zmény T2 signalu
v subkortikalni bilé hmoté), vysetieni viak
slouzi k odliseni jinych pficin. Kromé sub-
stitu¢ni 1é¢by privodni hypotyredzy (je-li
pfitomnd) se onemocnéni primarné l1é¢i glu-
kokortikoidy. Inicidlni davky prednisonu jsou

Obr. 1. Cozvazovat piiindikaci k 16¢bé subklinické hypotyredzy (netykd se téhotnych Zen')

NE

W vék > 70 let

B TSH <101U/L

B ischemickd choroba srdecni, fibrilace sinf

M jiné zavazné choroby s kratkou ocekdvanou
dobou Zivota

B polypragmazie

B 74dné pfiznaky hypotyredzy

B Spatna adherence k 1écbé

ANO

50-150 mg denné (Kothbauer-Margreiter et
al., 1996; Laurent et al., 2016), které se po-
stupné snizuji. Ke kompletni remisi doslo
u vétsiny pacientt béhem nékolika mésicd.
Nékteré pfipady vyzadovaly lé¢bu trvajici
az dva roky, bylo dosazeno pouze parcialni
remise a byla nutnd dalsi imunosupresiva
(azathioprin, cyklofosfamid, metotrexat, ritu-
ximab, hydroxychlorochin), imunoglobuliny
nebo plazmaferéza.

Parkinsonova nemoc

Kauzalni souvislosti ani vyznamné aso-
ciace hypotyredzy s Parkinsonovou nemoci
prokazany nebyly. Obé choroby viak mohou
mit podobné pfiznaky, zejména celkové zpo-
maleni, ztuhlost, hypomimii, monoténni hrub-
Si hlas, apatii a depresi. Proto néktefi experti
doporucuji vysetieni TSH v krvi k vylouceni
hypotyredzy u pacientt s Parkinsonovou ne-
moci, ktefi $patné reaguji na [é¢bu. Klinicky
vyznamny muze byt vliv pfipravka s levodo-
pou/carbidopou na TSH v krvi. Asi dvé hodi-
ny po poziti téchto latek mize dojit k mirné
supresi TSH a diagnostika mirné hypotyreé-
zy tak nemusi byt spolehliva (Wingert et al.,
1979).

Syndrom karpalniho tunelu
Prevalence syndromu karpalniho tune-
lu (CTS) se v bézné populaci udava 3-5,8%
uzen a 0,6-2,1 % u muzl (van Dijk et al.,
2003). Starsi prace uvadély pfitomnost pfi-
znak( CTS az u 38 % pacientl s nové dia-
gnostikovanou hypotyreézou (Duyff et al.,
2000). Naopak prevalence hypotyredzy byla
u CTS uvadéna 1,3-10,3 % (van Dijk et al.,
2003). Metaanalyza z roku 2014 ale ukazala,

TSH>101U/L

vek 40-70 let

typické priznaky hypotyredzy

zeny ve fertilnim véku/planujicf graviditu
kardiovaskularni nemoci a jejich rizikové faktory
srde¢ni selhanf

kognitivni dysfunkce, demence za pfedpokladu

dobré adherence k lécbé

B negativni tyreoidalni protilatky a normalni B struma
ultrazvuk stitné Zlazy B uzly >1 cm, které nejsou cystoidy/spongiformni
B pozitivni tyreoidaini protildtky a aktivni tyreoiditida

na ultrazvuku

TSH — tyreoiddlni stimulacni hormon; ' subklinickd hypotyredza u téhotnych Zen je indikaci k substitucni lécbé vzdy

310 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi 2021; 22(4): 308-314 / www.neurologiepropraxi.cz



INZERCE



) ZPOMEZi NEUROLOGIE

NEUROLOGICKE PROJEVY HYPOTYREGZY

Tab. 2. Neurologické symptomy a syndromy u hypotyredzy

Symptom/syndrom

Klinicky vyznam

Porucha psychomotorického vyvoje plodu a ditéte
u vrozené a neonatélnf hypotyredzy

Pri¢inna souvislost dobfe dokumentovéna pro
manifestni hypotyredzu, slabé dikazy
z intervenc¢nich studif u subklinické hypotyredzy

Myxedémové koma

Pricinna souvislost jasné dokumentovana,
velky vyznam v diferencidlni diagnostice
komatdznich stavl

Kognitivni dysfunkce a demence

Kognitivni dysfunkce (manifestace ¢i zhorseni)
je dobfe dokumentovany dtsledek manifestni
hypotyredzy, kontroverzni vysledky populacnich
intervencnich studif s [é¢bou levotyroxinem

u subklinické hypotyredzy

Porucha nalady, deprese

Dobfe dokumentovany pfiznak rozvinuté
hypotyredzy, souvislost se subklinickou
hypotyredzou sporna

,Hashimotova” (steroid responzivni) encefalopatie

Asociace dand spole¢nym autoimunitnim pozadim,
klinicky vyznam limitovany, ddkazy nedostatecné

Extrapyramidové
poruchy

Parkinsonsky syndrom

Asociace nepravdépodobnd, klinicky vyznam maly,
s vyjimkou mozného ovlivnéni TSH v krvi pfipravky
s levodopou/carbidopou

Cerebeldrnf ataxie

Asociace dokumentovand sériemi pripadd, relativné
Casty pfiznak hypotyredzy

Hemichorea

Popsan jediny pfipad, klinicky vyznam maly

Periferni neuropatie | Syndrom karpélniho tunelu

Asociace a pfic¢inna souvislost mozna, avsak selekenf
bias starsich studii

Polyneuropatie

Asociace prokézané a pficinna souvislost
pravdépodobnd (hypotyredza je nejcastéji pficinou
manifestace ¢i zhorsenf polyneuropatie jiné — ¢asto
multifaktoridlni - etiologie)

Autoimunitnf
demyeliniza¢ni neuropatie
(syndrom Guillain-Barré,
ajiné)

Spole¢né autoimunitni pozadi, kazuisticka sdélent,
systematické studie nejsou k dispozici

Myopatie, elevace kreatinkinazy

Pricinna souvislost prokdzana, klinicky vyznam velky
(regrese po kompenzaci hypotyredzy)

Ostatni Poruchy zraku

Strabismus u fetdIni a neonatélni hypotyredzy,
u dospélych spiSe nebyvaji v popfedi klinického
obrazu, nékdy se vyskytne u hypotyredzy
endokrinni orbitopatie

Poruchy sluchu

Asociace a kauzaIni souvislost prokdzand, vyznam
zejména u déti

Dysfonie

Pfic¢inna souvislost dobfe prokazana, dilezity
priznak hypotyredzy

Myastenia gravis

Asociace dana spole¢nym autoimunitnim pozadim

Cefalea

Nespecificky pfiznak, klinicky vyznam maly

Syndrom spéankové apone

Mirnd asociace, kauzalita nejasna

TSH — tyreoiddini stimulacni hormon

ze pfedchozi studie byly zatizeny vyznam-
nym selekénim a publika¢nim bias a ze
asociace CTS s hypotyredzou je slabsi, je-li
vlbec pfitomna (Shiri et al., 2014). Tradi¢né
udavanym patogenetickym mechanismem
je ukladani mukopolysacharidovych kom-
plexud v oblasti karpalniho kandlu a nasledné
tlakové postizeni nervus medianus (Purnell
et al., 1961). Tato infiltrace i pfiznaky vymizi
po |é¢bé hypotyredzy. Podle nékterych au-
toru je u pacientd s CTS na misté laboratorni
screening hypotyredzy vysetienim TSH v krvi
(Vashishtha et al., 2016), i kdyz jeho efektivita
nebyla nikdy hodnocena.
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Polyneuropatie

Nejcastéji se u dlouhotrvajici pIné rozvi-
nuté nelécené hypotyredzy objevuje distalni
senzorickd neuropatie dolnich koncetin, méné
¢asto hornich koncetin. Typické pfiznaky jsou
ztrata citlivosti, brnéni, mravenceni, bolestivé
dysestezie a snizeni hlubokych svalovych re-
flexd. Elektrofyziologické a klinické znamky
byly popsany u 17-72 %, respektive 25-42 %
piipadl hypotyredzy (Beghi et al., 1989; Duyff
etal., 2000). Odliseni od neuropatie z jiné pfi-
¢iny je v podstaté nemozné, casto se rlizné
pficiny kombinuji. Pfiznaky jsou reverzibilni

a zlepsi se nebo vymizi po substitu¢ni |é¢-

2

Tab. 3. Zeny se zvysenym rizikem tyreopatie
v téhotenstvi

B Tyreopatie v osobni nebo rodinné anamnéze

B Priznaky tyreoidalni dysfunkce nebo struma

B Diabetes mellitus 1. typu nebo jiné autoimu-

nitni onemocnéni

Potrat nebo pfedc¢asny porod v anamnéze

Pozitivni protilatky proti tyreoidaIni peroxidaze

Ozéfeni hlavy a/nebo krku v anamnéze

Obezita s BMI =40 kg/m?

Uzivani amiodaronu, lithia, aplikace cytoking,

nedavna aplikace jodové rtg kontrastnf latky

Infertilita

B Zena Zije v oblasti se stfednim ¢&i tézkym jo-
dovym deficitem

BMI - body mass index

bé hypotyredzy, coz ale trva dlouhou dobu.
Ptiznaky obvykle pfetrvavaji jesté nékolik
mésicl poté, co je laboratorné hypotyreéza
jiz dobfe kompenzovana. Patogenetickymi
mechanismy jsou ukladdéni mukopolysachari-
dovych komplexd do endoneuria a perineuria,
snizeni poctu Sirokych myelinizovanych vla-
ken se segmentalni demyelinizaci a remyeli-
nizaci, ukladani glykogenovych granul, lipida
a lamelarnich télisek intracelularné a intrami-
tochondrialné a axonalni degenerace posko-
zenim mikrotubul? a mikrofilament (Pollard
etal.,, 1982).Vzhledem k tomu, Ze je souvislost
pomérné dobfe dokumentovana a je pro ni
i odpovidajici patofyziologické vysvétleni, je
u pacientt se senzorickou distalni neuropatii
doporucen cileny laboratorni screening hy-
potyredzy.

Autoimunitni demyeliniza¢ni
neuropatie

U pacientd s autoimunitni Hashimotovou
tyreoiditidou byly kazuisticky popsény pfipa-
dy syndromu Guillain-Barré, chronické zanét-
livé demyeliniza¢ni polyneuropatie a multi-
fokalni a motorické neuropatie autoimunitni
etiologie (Toscano et al., 2002; Polizzi et al.,
2001; Kohli et al., 2007). A¢ tyto choroby maji
spole¢né autoimunitni pozadi, systematické
studie nejsou k dispozici a klinicky vyznam je

spiSe okrajovy.

Myopatie

Jako Kocker Debré Sémélaigne syndrom
se oznacuje prevazné proximalni myopatie
u déti s vrozenou hypotyredzou. Déti maji
typicky obraz myxedému s opozdénym psy-
chomotorickym vyvojem, zdcpou, makroglosif
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Tab. 4. Neurologické symptomy a syndromy,
u kterych je vhodny screening periferni hypotyreézy
pomoci TSH v krvi

B Neurologické disledky neonatéini hypotyredzy
(screening novorozenc)

Neurologické disledky hypotyredzy v gravidité
(screening rizikovych téhotnych zen — tabulka 2)
Kéma nejasné etiologie

Myopatie

Dysfonie

Polyneuropatie

Cerebeldrni ataxie

Syndrom karpélniho tunelu

Kognitivni dysfunkce a demence

Myasthenia gravis

a dysfonii. Svalova slabost pfi myopatii zpG-
sobuje typické problémy s udrzenim hlavi¢ky
a sezenim (Millichap, 2013).

AZ79 % pacientl se ziskanou hypotyred-
zou ma svalové obtize (Duyff et al., 2000),
které jsou celkem typickym ptiznakem hy-
potyredzy, a jsou reverzibilni po substituci
levothyroxinem. Mezi projevy patii elevace
kreatinkindzy v séru, myalgie, ztuhlost, sla-
bost, pseudohypertrofie svall, symetricka
proximalni myopatie, myoedém (malé kulo-
vité lokalizované zdufeni svalu trvajici cca
30-60 vtefin po jeho podrazdéni pokle-
pem) a v tézkych pfipadech rhabdomyolyza.
Svalové postizeni mize byt piimym dusled-
kem hypotyredzy, nebo (méné ¢asto) muze jit
o asociaci diky spole¢nému autoimunitnimu
patogenetickému podkladu (polymyositida,
dermatomyositida, polymyalgia rheumatica,
myastenia gravis). Tyreoidalni hormony hraji
dulezitou roli pro normalni svalovy metabo-
lismus. T3 zvysuje transkripci mRNA pro Ca
ATPazu a ma i pfimé nejaderné ucinky na jeji
aktivitu, ma efekt na propustnost bunécné
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