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Souhrn

Hormony stitné Zlazy vyznamné ovliviujf ¢innost srdce a cév. Nejen rozvinutd, ale i subklinickd hypertyredza (v¢. predavkovani levotyroxinem) jsou spojeny
s vyznamnymi kardiovaskularnimi riziky, coz se tyka zejména starsich pacientt. K 1é¢bé subklinické hypertyredzy u pacientl se srde¢nim onemocnéni proto
pristupujeme castéji nez k 1écbé subklinické hypotyredzy za predpokladu, Ze se jedna o trvaly stav a nejde o nespecifickou supresi tyreoidalniho stimula¢niho
hormonu (TSH) v rdmci syndromu nizkého trijodtyroninu (T3). Podminkou Gcinné a bezpecné terapie amiodaronem indukované hypertyredzy je rozliseni
l.a Il typu. Prvni typ se lé¢i methimazolem, event. chloristanem, a byvé dlouha odpovéd na terapii, II. typ se léci glukokortikoidy, reaguje na terapii rychleji
a Castéji pfechdzi do trvalé remise nebo do hypotyredzy. Amiodaron se doporucuje ponechat u Zivot ohrozujicich arytmif nebo u pacientd v kritickych stavech.
V ostatnich pifpadech se postupuje individuaing. Uzké spoluprace kardiologa s endokrinologem je v téchto pFipadech nezbytna.

Klicova slova

hypertyredza — fibrilace sini — kardiovaskularni riziko — srde¢ni selhanf — amiodaronem indukovana tyreotoxikéza — tyreoidalnf stimula¢ni hormon

Hyperthyroidism and the heart

Abstract

Thyroid hormones significantly affect the cardiovascular system. Untreated overt and subclinical hyperthyroidism are associated with a significant cardiovascular
risk, mainly in the elderly. Therefore, in patients with heart disease, subclinical hyperthyroidism is treated more often than subclinical hypothyroidism, provided
that the hyperthyroidism is persistent and non-thyroidal suppression of TSH caused by low T3 syndrome is excluded. The effective and safe treatment of amio-
darone-induced hyperthyroidism is preconditioned by distinguishing between type 1 and type 2. Type 1 should be treated with methimazole or perchlorate
with a prolonged therapeutic response, while type 2 is treated with glucocorticoids, with a faster response to therapy and more frequent permanent remission
or development of hypothyroidism. Continuing with amiodarone is recommended in life-threatening arrhythmias, or in critically ill patients. In other cases, the
decision about continuing/withdrawing amiodarone is made on an individual basis. Close cooperation between the cardiologists and endocrinologist is essential.
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Hormony stitné Zlazy vyznamné ovliviuji ¢in-
nost srdce a cév. Nelécend rozvinutd hyperty-
redza je nepochybné spojena s vyznamnymi
kardiovaskularnimi (KV) riziky. Z metaanalyz
a velkych klinickych studii v poslednich
10 letech vyplyva, Ze rovnéz subklinickd hy-
pertyredza (v¢. predavkovani tyreoidalnimi
hormony) pfinasi nemocnym zavazna KV rizika,
kterd jsou pravdepodobné vyznamnéjsi nez
u subklinické hypotyredzy a tykaji se zejména
starsich pacient(.

Mechanizmus pusobeni
tyreoidalnich hormonu

na KV systém

TyreoidaIni hormony ovliviuji srde¢ni vykon
plsobenim na srde¢ni sval a na cévni systém
nejen u plné rozvinutych forem, ale i u forem
subklinickych. Biologicky uc¢innym hor-
monem je trijodtyronin (T3), ktery je nezbytny
k ochrané morfologie a vykonnosti srdce,

a srdce je citlivé jak na jeho nedostatek, tak
nadbytek. Za fyziologickych okolnosti vétsina
T3 vznikd dejodaci z tyroxinu (T4) ve §titné
7ldze a v perifernich tkanich pdsobenim
enzymU dejodaz a jen mald ¢ast T3 (asi 20 %)
vznika ve stitné Zldze syntézou. Ma vliv na
metabolizmus fady dlleZitych strukturdlnich
i funk¢nich srde¢nich proteind, a to mecha-
nizmem geonomickym (jaderné ucinky pro-
stfednictvim exprese novych protein() a ne-
genomickym (mimojaderné ucinky). Nastup
negenomickych Gcinkd je rychly (fddové né-
kolik sekund az minut) a nékteré z nich lze
rychle ovlivnit blokddou adrenergnich re-
ceptord, zatimco genomické Ucinky nastu-
puji pomalu (v fadu dnl az tydnd) a jejich
efekt v perifernich tkanich pretrvava jesté
nékolik dnd az tydnl poté, co se pfi lécbé
vrati cirkulujici tyreoidaini hormony do refe-
rencniho rozmezi. Pfi hypertyredze je celkova
produkce T3 zvysend, dochdazi ke zrychlenf

srde¢nf frekvence, sily srde¢niho stahu a mi-
nutového srde¢niho vydeje. TyreoidaIni hor-
mony majf také vyznamny proangiogeneticky
efekt, ktery zac¢ina vazbou T3 na receptor pro
integrin avPB3 [1] a Ucastni se ho zndmé rls-
tové faktory VEGF (vascular endothelial growth
factor) a FGF (fibroblast growth factor).

Kardiovaskularni dusledky
hypertyreozy

Kardiovaskularni dtsledky hypertyredzy jsou
shrnuty v tab. 1. Hypertyredza vyvoldva ta-
chykardii a hyperkinetickou cirkulaci, a pres-
toze zvysuje silu srde¢niho stahu, mlze vyustit
do srde¢niho selhani. Nejcastéjsi a zndmou
KV komplikaci hypertyredzy je fibrilace nebo
flutter sini. Pfed vice nez 20 lety Sawin et al
publikovali 3x vyssi riziko vzniku fibrilace sinf
u osob > 60 let se supresi tyreoiddlniho sti-
mula¢niho hormonu (TSH) [2]. Ve vétsiné pfi-
padl — zejména u mladsich jedincl — jde
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Tab. 1. Kardiovaskularni dtsledky Tab. 2. Pric¢iny hypertyredzy.
hypertyreézy.

fibrilace a flutter sinf
tachykardie, hyperkineticka cirkulace

hypertrofie a diastolicka dysfunkce
levé komory srdecni, hypertyredzni
kardiomyopatie, zvysené riziko
srde¢niho selhanf

cévni mozkova prihoda (jako dUsle-
dek fibrilace sinf u manifestni hyper-
tyredzy, u subklinické hypertyredzy

jsou vysledky studif kontroverzni)

zvysena kardiovaskularnf
mortalita u manifestni i subklinické
hypertyredzy

Tab. 3. Orientacni referen¢ni rozmezi

tyreoidalnich laboratornich parametra
Vv séru.

TSH' dolni mez 0,4-0,5 IU/I
horni mez 4,0-5,0 1U/I

FT4 9-24 pmol/I

FT3 3,8-9,2 pmol/l

TPOAb dle metody

TgAb dle metody

TRAK 0,0-1,5 U/l

Referenc¢ni rozmezi vsech parametrl a ze-
jména pak FT4, FT3 a TPOAD je ovlivnéno
laboratorni metodou.

"horni hranice TSH stoupa s vékem:
od 40 let o cca 0,3 IU/L kazdych 10 let
a normy pro TSH jsou také odlisné (niz3f)
v gravidité.

TSH — tyreoidalni stimulacni hormon,
FT3 — volny trijodtyronin, FT4 — volny ty-
roxin, TPOAb - protildtky proti tyreo-
idaIni peroxidaze, TRAK — protilatky proti
TSH receptoru , TgAb — protilatky proti
tyreoglobulinu

o postizeni reverzibilni a po vyfeSeni tyreoto-
xikoézy dojde ke spontanni verzi na sinusovy
rytmus. Dlouhodobd nelécena hypertyredza
vede k hypertyredzni kardiomyopatii (,cor
thyreotoxicum”), kterd je spojena s funkénim
i strukturdlnim srde¢nim postizenim. Na bu-
nécné Urovni jsou nejvice postizeny mitochon-
drie, coz redukci aktivity cytochrom C oxiddzy
vede k oxida¢nimu stresu, nedostatecné tvorbé
energie a nasledné i dysfunkci myocytd [3].
| pacienti se subklinickou hypertyredzou majf
oproti kontroldm castéji hypertrofii levé srdecnf

imunogennf

Gravesova-Basedowova nemoc

tyreoiditidy — subakutni, poporodni,,silent” (,painless”) tyreoiditida

Periferni tyreoidalni autonomie
(Casté) tyreoidalni uzly (solitdrni ¢i mnohocetné)
difuzni autonomie

polékova

amiodaron, nahly pfisun jodu, cytokiny
:Eé):lgtjg)nm’ preddvkovani tyreoidalnimi hormony
Centralni  TSH produkujici adenom
(vzacné) rezistence hypofyzy na tyreoidalni hormony
Ektopicka  ektopicka tyreoidalni tkan v ovariich (struma ovari)
(raritni) nadprodukce hCG nadorovou tkani

TSH — tyreoidalni stimulacni hormon, hCG — humanni choriovy gonadotropin

Tab. 4. Nejcastéjsi priciny netyreoidalniho

poklesu (suprese) TSH v krvi.

v 1. poloviné gravidity vlivem chorio-
vého gonadotropinu

zavazna celkova a akutnf
a onemocnénf

25 % hospitalizovanych pacientt
centralni hypotyredza

diurnalni variabilita

(T v nodi, ¥ nizsi odpoledne)

léky (kortikoidy, dopa agonisté —
cabergolin, analoga somatostatinu)

TSH — tyreoidalni stimula¢ni hormon

komory [4]. V metaanalyze 12 prospektivnich
studif z let 1950-2008 zahrnujici 140 449 osob
zvysovala subklinickd hypertyredza oproti kont-
roldm KV morbiditu o 21 9%, KV mortalitu o 19 %
a celkovou mortalitu 0 12 % a subklinickd hypo-
tyreéza 020,18 a 12 % [5]. Cappola et al v pro-
spektivni studii z let 1989-1990 zjistili, Ze sub-
klinickd hypertyredza byla spojena s rizikem
fibrilace sinf [6]. KV rizika subklinické hyper-
tyredzy jsou vyssi nez u subklinické hypoty-
redzy [7].V poslednich 10 letech dvé metaana-
lyzy neprokdazaly [8,9] a Ctyfi prokézaly [7,10-12]
u subklinické hypertyredzy zvysené riziko KV
a celkové mortality, pfedevsim u starsich osob
a pacientl s komorbiditami. | v neddvné ana-
lyze rozsahlé kohorty 563 700 obyvatel Kodané,
ktefi podstoupili preventivni tyreoidalnf testy,
byla u subklinické a manifestni hypertyredzy

zvysena celkovd mortalita a zvyseny kombi-
novany end-point velkych KV pfihod [13]. Po-
dobné jako u subklinické hypotyredzy je inter-
pretace vysledkd studif ¢astecné limitovana
mimo jiné geografickymi vlivy a odlisnymi dia-
gnostickymi kritérii pro subklinickou hyperty-
redzu vlivem soucasné uzivanych |ékd a ko-
morbidit na tyreoidalni testy. Je viak zfejmé,
7e KV rizika spojend s neoddvodnénym predav-
kovanim tyreoidalnimi hormony prevysuji KV
rizika nelécené subklinické hypotyredzy. Pod-
minkou terapie levotyroxinem je proto u po-
lymorbidnich pacient( ve vyssim véku dobra
compliance a tésna dispenzarizace.

Diagnostika hypertyre6zy
Hypertyredza znamend nadbytek hormont
stitné Zlazy. Centrdlni hypertyredza je mimo-
fadné vzécna a diagnostikuje se na podkladé
zvyseni volného T4 (FT4) a volného T3 (FT3)
v séru pfi normalnim nebo vy3sim TSH. Peri-
ferni hypertyredza se diagnostikuje na zakladé
poklesu TSH pod dolni hranici referencnich
hodnot pfislusné laboratorni metody (ob-
vykle 0,4-0,5 IU/L). Je-li provazen vzestupem
FT4 a/nebo FT3, jde o rozvinutou (manifestni) hy-
pertyredzu, jsou-li tyreoidalni hormony v normé,
jde o subklinickou hypertyreézu. Nejcastéjsi pri-
ciny hypertyredzy jsou v tab. 2, orientacnf refe-
ren¢ni hodnoty pro vysetfované laboratorni pa-
rametry v tab. 3. DdleZité je, Ze suprese TSH mize
mit i netyreoidalni pficinu (tab. 4) a mdze byt jen
tranzientni. TudiZz podminkou diagndézy ,sub-
klinickd hypertyredza” je trvald (> 3-6 mésict)
suprese TSH tyreoidalIni etiologie.
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Lécba hypertyredzy

Lécba hypertyredzy se ¢astecné lisi podle pri-
¢iny (tab. 2) a patfi vylu¢né do rukou endo-
krinologa. M& dvé faze — tzv. inicidlni zklid-
néni a definitivni feseni. Cilem prvni faze je
co nejrychlejsi dosazeni eutyredzy poda-
vanim tyreostatik. Nastup jejich ucinku je
az za nékolik tydnd, proto je velmi dllezité
tlumit v Uvodu obéhové pfiznaky hyperty-
redzy symptomaticky — zpravidla betabloka-
tory. Dnes se vzhledem k mensimu mnozstvi
nezadoucich ucinkd uprednostriuji kardiose-
lektivnf betablokatory, bez vnitini aktivity, napf.
metoprolol. Z tyreostatik se upfednostiuje
methimazol (thiamazol) pred propylthioura-
cilem z ddvodu mensiho rizika zdvazné hepa-
topatie. Pred zahdjenim tyreostatické lécby by
se mél vysetfit krevni obraz, diferencialni roz-
pocet leukocytd, bilirubin a jaterni testy. Pra-
videlné rutinni monitorovani krevniho obrazu
a jaternich testl se v dal$im prdbéhu lécby ty-
reostatiky nedoporucuje, dulezitéjsi (a efektiv-
néjsi) je dobfe poucit pacienta, aby v piipadé
hore¢natého onemocnéni, pfi zezloutnuti
a jinych pfiznacich hepatopatie (tmava moc,
acholicka stolice, bolesti bficha apod.) 1ék vy-
sadil a vyhledal lékafskou pomoc s vysetienim
krevniho obrazu a jaternich test. Nemocni
s Gravesovou-Basedowovou (GB) chorobou
majf asi ve 40-60 % nadéji na dlouhodobou
remisi po ukonceni tyreostatické Iécby. Pokud
nedojde k remisi GB choroby s moznosti vy-
sazenf tyreostatik do 2-4 let nebo ma one-
mocnéni relabujici pribéh nebo se jedna
o hyperfunkeni uzly, je namisté definitivni
feSeni operacni (totdIni tyreoidektomie),
nebo lé¢ba radiojodem I, Caste¢né odlisna
je lé¢ba amiodaronem indukované hyperty-
redzy, kterd je diskutovdna v samostatném
odstavci.

Lécba subklinické hypertyre6zy

u pacientu s KV onemocnénim

Indikace k lé¢bé subklinické hypertyredzy
nejsou striktné dany. Ukazuje se, Ze nejméné
25-50 % odchylek TSH od normy se normali-
zuje béhem 3-6 mésicl [14,15]. U pacientd
s KV chorobami se Ié¢ba subklinické hyper-
tyredzy zahajuje Castéji nez u bézné popu-
lace, presto je pred zahajenim lécby vhodné
(pokud se nejednd o stav, kdy subklinickd hy-
pertyredza vyznamneé zhorsuje KV kompenzaci
nebo o amiodaronem indukovanou tyreoto-
xikdzu — AlT) prokdzat kontrolnim vysetfenim
v odstupu nékolika tydnl az 6 mésicl (v z&-
vislosti na tom, jde-li o rizikového pacienta),

'uzivéd amiodaron a/nebo ma klinicky vyznamné a $patné kontrolované srdec¢ni one-
mocnéni (supraventrikuldrni tachyartymie, srdecnf selhdni, ICHS), kde Ize predpokla-
dat, Ze jej mUze subklinickd hypertyredza zhorsit

2operace, lé¢ba radiojodem nebo vyjimecné dlouhodobé malé davky methimazolu

do 10 mg denné

3pacienti > 65 let nebo s pfiznaky hypertyredzy nebo s KV chorobami a jejich rizi-
kovymi faktory nebo s osteoporézou nebo postmenopauzélni Zzeny nelécené

estrogeny/bisfosfondty

TSH — tyreoidaln{ stimulacni hormon, FT4 — volny tyroxin, FT3 — volny trijodtyronin,
TRAK - protilatky proti TSH receptoru, TPOAb — protilatky proti tyreoidalnf peroxidaze,

ICHS -

ischemicka choroba srdecni, KV — kardiovaskularni

Obr. 1. Doporuceny postup u nalezu suprese TSH v krvi.

Tab. 5. Obvyklé charakteristiky amiodaronem indukované tyreotoxikézy |. a ll. typu.

AIT . typu AITII. typu
predem postizena stitna zlaza ano ne
vaskularizace zvysena nezvysena
akumulace 99mTc-sestamibi zvysena nezvysena
doba vzniku od zahajenf kratka dlouha
amiodaronu (medidn 3 mésice) (medidn 30 mésicl)
spontannf remise ne mozna
prechod do hypotyredzy ne mozny
inicidlni lécba methimazol, chloristan glukokortikoidy

definitivni feSenti tyreotoxikdzy

vétsinou ano

vetsinou nenf nutné

AIT — amiodaronem indukovana tyreotoxikdza, TPOAb — protildtky proti tyreoidaini peroxi-
daze, TRAK — protildtky proti TSH receptoru, GB — Gravesova-Basedowova

Ze jde o trvaly stav, stanovit pficinu a vyloucit
supresi TSH netyreoidalni etiologie (tab. 4). Do-
poruceny postup u suprese (snizeni) TSH s nor-
malnimi FT4 a FT3 je na obr. 1.

Amiodaronem indukovana
tyreotoxikéza

V jodsuficientnich oblastech se udéava preva-
lence AIT (AIT) 3-5 % [16] a prevazuje AIT Il.
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Obr. 2. Amiodaronem indukovana tyreotoxikéza |. typu.

Obr. 3. Amiodaronem indukovana tyreotoxikéza Il. typu.

typu. V joddeficitnich oblastech je vyskyt AIT
vyssi (10-12 %) a prevazuje typ | [17]. Amio-
daron ma dlouhy biologicky polocas (pfes
100 dnf) a vysoky obsah jodu. Eliminace latky
z organizmu trva fadu mésicl, nékdy i let. Od-
haduje se, Ze 1 tableta amiodaronu a 200mg je
po metabolizaci v jatrech zdrojem 6 mg anor-
ganického jodu, coz je asi 20-40n&sobek prd-
mérného denniho pfijmu. Pri¢inou amioda-
ronové tyreoidalni dysfunkce jsou nadmérny
prisun jodu a vlastni toxicky efekt latky. Prvni
mechanizmus vede v jodsuficientnich oblas-
tech castéji k hypotyredze, mlze viak u osob
s preexistujici tyreopatii (obvykle s polyno-
dozni strumou ¢i latentni GB chorobou) vy-

volat i téZkou AIT |. typu. Druhy mechanizmus
je destrukeni tyreoiditida viivem pfimého
toxického vlivu na tyreocyt s rozvojem AlT
Il typu, kterd casto prechézi do hypofunkce.
Hlavni charakteristiky obou forem jsou v tab. 5.

Zmény tyreoidalnich testd

po amiodaronu, které nevyzaduji
lécbu

Béhem prvnich 4-8 tydn( terapie amio-
daronem stoupd FT4, celkovy tyroxin (TT4)
a metabolicky neaktivni reverzni T3 (rT3), klesa
FT3 a mirné stoupa TSH. Ddvodem je snizena
aktivita dejoddzy Il typu, zvysend aktivita de-
jodazy lll. typu a snizena citlivost hypofyzy na

zpétnou vazbu zprostfedkovanou tyreoidal-
nimi hormony. Kromé toho metabolit amio-
daronu desethylamiodaron inhibuje vazbu
T3 na jaderné receptory [18], takze pacienti z(-
stavaji eutyroidnf, i kdyz maji vysoky FT4 (TT4).
Vysazeni amiodaronu mdZe vést k manifestaci
(nebo zhorseni) tyreotoxikdzy. Poté se béhem
nasledujicich 3-6 mésicd vyvafi nova rovno-
vdha, kdy se normalizuje TSH, TT4 a FT4 z4-
stavaji mirné zvysené nebo na horni hranici
normy a FT3 je na dolni hranici normy [19].
Tyto zmény neznamenaji tyreoidalni dysfunkci
a nevyzaduiji specifickou terapii, pouze sledo-
vani (1 x za 3-6 mésic().

Diferencialni diagnostika

AIT 1. a ll. typu

Rozliseni AIT I. a Il. typu je dllezité pro terapii.
U AIT I typu je zvysenad syntéza tyreoidalnich
hormond. Vznika typicky u osob s latentni GB
chorobou nebo polynoddzni strumou a pa-
togenetickym mechanizmem je nadmérny
prisun jodu. Typicka je zvysena perfuze pfi
dopplerovské sonografii (obr. 2) [20], relativné
¢asta struma, u autoimunitnich forem pozi-
tivni protilatky proti TSH receptoru (TRAK), ty-
reoidalni peroxidaze (TPOAD), event. tyreo-
globulinu (TgAb). MdZe byt vyssi akumulace
pfi scintigrafii " Tc-technecium sestamibi
nebo #"Tc-pertechnetdtem [21], nicméné dia-
gnostickd hodnota scintigrafickych metod je
v jodsuficientnich oblastech v této indikaci li-
mitovana. AIT II. typu vznikd toxickym plso-
benim amiodaronu na tyreocyty s naslednym
rozpadem folikul® a uvolnénim thyreoidal-
nich hormon( do cirkulace. Typicky vznika
v dosud normalnf stitné Zlaze, coz ale nenf
podminkou. Ultrazvukovy obraz $titné Zldzy
muze byt normdlni nebo mtze byt hypoe-
chogenni a/nebo nehomogenni nezvét-
send tyreoidea. Typicka je chuda perfuze pfi
dopplerovské sonografii (obr. 3) [20] a nega-
tivni protildtky. MZe byt snizena akumulace
pii scintigrafii ™ Tc-technecium sestamibi [21]
nebo #"Tc-pertechnetdtem.

Terapie AIT

Pokud pacient uziva amiodaron pro zivot ohro-
zujici arytmie nebo jde o kriticky nemocného,
pak se doporucuje ho nevysazovat. Uziva-li
ho z dlvodu jinych arytmii nebo neni efek-
tivni, pak se — zejména u AIT |. typu — doporu-
Cuje po konzultaci s kardiologem jeho ukon-
Cenfa nahrazeni jinym antiarytmikem nejlépe
v kombinaci s betablokatorem. Podle nékte-
rych autord je vhodné ukoncit amiodaron az
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poté, co je dosazeno alespon ¢astecné kont-
roly tyreotoxikdzy tyreostatiky a/nebo gluko-
kortikoidy (coz obvykle trva nékolik tydn( az
mésicl), protoze by mohlo dojit ke zhorseni
z dlivodu vzestupu T3, absence inhibi¢niho
vlivu amiodaronu na T3 receptor a absence in-
hibi¢niho vlivu jodu na syntézu tyreoidélnich
hormond [22]. U AT Il typu Ize v amiodaronu
pokracovat, podle nékterych studif je ale pak
prodlouzena doba do dosazeni remise tyreo-
toxikdzy a vyssi riziko rekurence [23].

V 1écbé AIT I. typu se pouzivd methi-
mazol ve vy3$si davce (40-60mg denné) [24].
Nékdy je u tézké AIT I. typu s hrozici tyreoto-
xickou krizf U¢innéjsi i intravendzni aplikace
methimazolu (preparét Favistan inj. je v CR
k dispozici na mimoradny dovoz) v dévce
40-120mg denné. Z dlvodu rezistence na
tyreostatika pfi velké jodové zatézi Ize na za-
¢atku zvazit podavani chloristanu (drasel-
ného ¢i sodného) v davce neprevysujici 1g
denné po dobu 4-6 tydnt [25]. Chloristan
draselny Ize pfipravit magistraliter. \Vyroba pfi-
pravku s chloristanem draselnym (Chlorigen)
byla ukoncena a pfipravek Irenat (s chloris-
tanem sodnym) neni v CR registrovan. Rizi-
kové pacienty, kde se pokracuje v amioda-
ronu a soucasné se podava methimazol, event.
chloristan, je nutné pripravit k ¢asné totalnf ty-
reoidektomii po pfedchozf lugolizaci (podava
se kalium jodid nebo LugolQv roztok i.v. nebo
p.o.). Operace je v dalsim pribéhu nutna az
u tif Ctvrtin pacientl s AIT I. typu, protoze
choroba ¢asto relabuje po snizenf ¢i vysazeni
tyreostatik.

AIT II. typu dobre a rychle reaguje na glu-
kokortikoidy. Podava se prednison 40-60mg
denné po dobu 1-3 mésict a pak se po-
stupné vysazuje [26]. Alespon urcité zlepseni
je obvykle patrné jiz po 1-2 tydnech terapie
(pokles FT3, mensi pokles FT4), coz je také po-
tvrzeni, Ze diagndza Il. typu je spravna. Vétsina
pacientl s AT Il. typu pfejde do remise, ¢asto
s tranzientni a méné casto i trvalou hypoty-
redzou. Pokud byl amiodaron pfechodné vy-
sazen a neni jind moznost, Ize jej v indikaci
Zivot ohrozujicich arytmif znovu pouZit.

V nékterych pfipadech nelze jednoznac¢né
urcit, zda jde o AIT I. nebo II. typu. To nastava
zfejmé nejcastéji, kdyz onemocnéni trva jiz
del3i dobu. V téchto pfipadech se doporucuje
kombinace 40 mg prednisonu a 40 mg me-
thimazolu denné. Rychld odpovéd na lécbu
(béhem 1-2 tydnd) svédci pro AT 11 typu
a methimazol Ize postupné vysadit. Naopak
7adna (minimalni) odpovéd svédci pro AIT
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Obr. 4. Priibéh koncentraci TSH, FT4,T3 a rT3 v séru u syndromu nizkého T3 pii zavazném

onemocnéni.

. typu a doporucuje se pokracovat v methi-
mazolu, postupné vysadit prednison, event.
pfidat chloristan draselny a zvazovat operaci
(viz vy3e) po pfedchozi lugolizaci.

U pacientd, ktefi uzivaji sou¢asné amio-
daron a warfarin, m@ze amiodaronem indu-
kovana hypertyredza zesilit a amiodaronem
indukovand hypotyredza zeslabit antikoagu-
la¢ni Ucinek [27]. Navic se mUze po preruseni
amiodaronu zménit farmakokinetika warfa-
rinu. Proto je u téchto pacient na misté tés-
néjsi monitorace krevni srazlivosti (INR).

Prevence amiodaronové
tyreotoxikozy

Pfed zahajenim Ié¢by amiodaronem by se
mélo patrat po tyreopatiich v rodinné a osobni
anamnéze, vysetfit stitnou Z1azu palpacné a vy-
Setfit TSH v séru. V predikci AIT I. typu (nikoli
Il. typu) a hypotyredzy ma vyznam i vyset-
fenf tyreoiddlnich protildtek a sonografie (ze-
jména v joddeficitnich oblastech). Klinické
vysetfeni a stanoveni TSH by se déle mélo pro-
vadét 1x za 3-6 meésict béhem lécby amio-
daronem a nejméné rok po jejim ukonceni. Za
3 a6 mésicl po zahajeni terapie amiodaronem
je vhodné vysettit i FT4, protoze TSH mGze byt
mirné nespecificky zvyseny a diagndza hypo-
tyredzy je mozna jen z poklesu FT4. Absolutnf
kontraindikaci amiodaronu je nevyresend GB
choroba a polynoddzni struma s hyperfunkci.
GB nemoc v remisi a eufunkéni tyreoidainf uzly
jsou kontraindikaci relativni, zejména v joddefi-

citnich oblastech. U hypotyredzy a/nebo chro-
nické lymfocytdrni tyreoiditidy Ize amiodaron
poddvat soucasné s levotyroxinem. Nadéje
vklddané do nejodovaného derivatu amioda-
ronu dronedaronu [28] byly zhaceny jeho he-
patotoxicitou, nedostate¢nym antiarytmickym
efektem a negativnim vlivem na funkci levé sr-
decni komory.

Syndrom nizkého T3

Dejoddazy jsou zékladni enzymy, které reguluji
tvorbu metabolicky aktivniho T3 nebo meta-
bolicky neaktivniho reverzniho T3 (rT3) z pro-
hormonu tyroxinu (T4) a urCuji jejich mnoz-
stvi na lokaIni Urovni perifernich tkanf vcetné
srde¢nfho svalu. Tfi hlavni dejodazy (D1,
D2 a D3) jsou exprimovény odlisné v rliznych
tkénich a za fyziologickych okolnosti je jejich
¢innost v rovnovaze. Prevazujici tvorba rT3 nad
produkci aktivniho T3 je ochrannym mecha-
nizmem a stav je nazyvan syndromem nizkého
T3 (,non-thyroidal illness, ,sick euthyroid syn-
drome”). Syndrom nizkého T3 je vyznamnym
privodnim procesem vsech akutnich a zdvaz-
nych chronickych chorob v¢. srde¢nich one-
mocnéni (akutniho infarktu myokardu, ope-
raci srdce, srde¢niho selhdni a kardiogenniho
soku) [29] a hluboky pokles T3 je nepfiznivym
prognostickym markerem pro preziti [30]. Sou-
¢asné dochazi v téchto situacich k nespecific-
kému poklesu celkového T4 a nékdy i volného
T4 v krvi. Ve fézi rekonvalescence mdze naopak
dojit k mirnému vzestupu TSHa T4 a T3 se vraci
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do normy (obr. 4). Znalost téchto zmén je di-
lezitd, protoze jsou adaptacni reakci a nevy-
Zadujf Zzddnou specifickou terapii, pouze kon-
trolu s ¢asovym odstupem.

Zavér

Hormony $titné ZIazy vyznamné ovlivauji ¢in-
nost KV systému. Nejen rozvinutd, ale i subkli-
nickd hypertyredza (v¢. pfedavkovani levotyro-
xinem) jsou spojeny s vyznamnymi KV riziky, coz
se tykd zejména starsich pacientl. K 1é¢bé sub-
klinické hypertyredzy u pacientd se srdec¢nim
onemocnéni proto pfistupujeme casteji nez
k 1écbé subklinické hypotyredzy, za pfedpo-
kladu, Ze se jednd o trvaly stav a nejde o nespe-
cifickou supresi TSH v rdmci syndromu nizkého
T3.Podminkou Ucinné a bezpec¢né terapie amio-
daronem indukované hypertyredzy je rozlisenf
. a Il typu. Prvni typ se lé¢i methimazolem,
event. chloristanem, a byvé dlouhd odpovéd na
terapii, Il. typ se 1é¢i glukokortikoidy, reaguje na
terapii rychleji a Castéji pfechazi do trvalé remise
nebo do hypotyredzy. Amiodaron se doporu-
Cuje ponechat u Zivot ohrozujicich arytmif nebo
u pacientd v kritickych stavech. V ostatnich pfi-
padech se postupuije individualng. Uzka spolu-
prace kardiologa s endokrinologem je v téchto
pfipadech nezbytna.
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