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Souhrn

Akutni situace v tyreologii zahrnuji tyreotoxickou krizi, hypotyredzni kéma, akutni hypokalcemii po operaci stitné zlazy, hrozici sufokaci a syndrom horni duté
Zily u rychle rostouci strumy, zrak ohrozujici endokrinni orbitopatii a akutni hnisavou tyreoiditidu a jeji komplikace (akutni mediastinitida, sepse). Protoze jde
0 stavy pomérné vzacné, nemame pro diagnosticko-terapeutické postupy dostatecné dlikazy z randomizovanych kontrolovanych studi a lécba je vétsinou
empirickd a na patofyziologickych podkladech. Tyreotoxickd krize se [é¢i intravendznim methimazolem, hydrokortizonem a betablokatory, hypotyreézni kéma
hydrokortizonem a vyssi davkou levotyroxinu a v individualnich pfipadech Ize zkusit efekt trijodtyroninu. U pooperacnf hypokalcemie je nutnd substituce kalcia
intravendzné nebo v leh¢ich pripadech peroralné a pokud je prokdzéna hypoparatyredza, podavéme soucasné kalcitriol. Rychle rostouci struma je ¢asto ma-
ligni etiologie a kdyz neni diagnosticky prinos aspiracni biopsie tenkou jehlou, je nutné ziskat co nejdfive materidl k histologickému vysetfeni a teprve potom
podat kortikoidy. Zrak ohrozujici endokrinni orbitopatie (maligni exoftalmus) je dtvodem k bezodkladnému odesléni pacienta do specializovaného centra (tyz
den). U akutni hnisavé tyreoiditidy je prvni krokem aspiracni biopsie tenkou jehlou s odbérem materidlu na mikrobiologické vysetreni, po které nasleduje sys-
témova antibiotickd 1é¢ba, chirurgicka incize a evakuace abscesu, event. komplexni péce na jednotce intenzivni péce v pfipadé sepse.
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Acute conditions in medicine of thyroid gland

Abstract

Acute conditions in medicine of thyroid gland include thyroid storm, myxoedema coma, acute hypocalcaemia following thyroid surgery, imminent suffocation
and superior vena cava syndrome in rapidly growing goitre, sight-threatening Graves’ ophthalmopathy and acute purulent thyroiditis and its complications
(acute mediastinitis and sepsis). As these are rare conditions, the management is often not fully evidence based and is rather empirical and based on patho-
physiological principles. Thyroid storm is treated with intravenous methimazole, hydrocortisone and beta-blockers, myxoedema coma with hydrocortisone and
high-dose levothyroxine and in individual cases in combination with triiodothyronine. In acute postoperative hypocalcaemia, calcium must be supplemented
intravenously or orally (in mild cases) and if hypoparathyroidism is confirmed, calcitriol should be added. Rapidly growing goitre often has malignant etiology
and when the fine needle aspiration biopsy is not diagnostic, material for purpose of histological examination must be obtained and only after that corticos-
teroids may be administered. The patient with sight-threatening Graves' ophthalmopathy must be immediately referred to a “thyroid eye centre”. Fine needle
aspiration biopsy with bacteriological examination of the obtained sample is the first step in the management of a patient with acute purulent thyroiditis fol-
lowed by systemic antibiotic treatment, abscess evacuation and drainage and intensive care if needed (sepsis).
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Uvod

Cilem prehledného ¢lanku je prakticky popis
diagnosticko-terapeutickych postupt u nej-
Castéjsich akutnich stavi v tyreologii: tyreo-
toxické krize, hypotyredzniho kématu, akutnf
hypokalcemie po operaci stitné Zlazy, hrozici
sufokace a syndrom u horni duté Zily u rychle
rostouci,strumy”, zrak ohrozujici endokrinni or-
bitopatie a akutni hnisavé tyreoiditidy a jejich
komplikaci (akutni mediastinitida a sepse).

Tyreotoxicka krize
Tyreotoxickd krize se definuje jako excesivni
nadbytek tyreoidalnich hormond, ktery ohro-

Zuje pacienta na zivoté obéhovym a multi-
orgadnovym selhdnim. Tyreotoxicka krize je
vzacna a postihuje méné nez 1% pacientd
s hypertyredzou. | pres pokroky v 1é¢bé z{stava
vsak mortalita vysoka (20-309%). Na rozdil od
hypotyreézniho kématu muze tyreotoxicka
krize postihnout i osoby mladsi a vzacné i déti.

Pricinami jsou nejcastéji Gravesova-Base-
dowova nemoc nebo hyperfunkéni tyreoi-
dalnf uzly. Vznikad obvykle pfi dlouhodobé
nelécené nebo nedostatecné lécené hyper-
tyredze a k rozvoji krize je ¢asto nutny dalsi
vyvoldvajici moment. Tim byva koincidujici
akutnionemocneéni (infekce, sepse, akutni kar-

diovaskularni pfihoda apod.), nahly pfisun vet-
stho mnozstvi jodu (RTG kontrastnf I&tky, amio-
daron), operace, trauma nebo nahlé prerusent
lécby tyreostatiky. Urcité riziko je i po 1é¢bé ty-
reotoxikdzy radiojodem bez predchoziho far-
makologického zklidnéni. Tyreotoxickou krizi
mohou vyvolat rovnéz Iéky, které vytésnuiji ty-
reoidaIni hormony z vazby na plazmatické bil-
koviny (salicylaty, fenytoin, fenothiaziny).
Klinicky obraz je charakteristicky vystupno-
vanymi pfiznaky hypertyredzy: hyperpyrexif,
pocenim, tfesem rukou nebo celého téla, ta-
chykardif, hyperkinetickou cirkulaci, supraven-
trikuldrimi tachyarytmiemi (fibrilace/flutter
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Akutni stavy v tyreologii

Tab. 1. Klinickd diagnosticka kritéria tyreotoxické krize. Upraveno podle [1].

Diagnosticky parametr Body
teplota (°C) 37,2-37,7 5
37,8-382 10
38,3-3838 15
38,9-394 20
39,5-40,0 25
> 40,0 30
CNS priznaky zadné 0
lehké (agitovanost) 10
stiedni (delirium, psychoza, letargie) 20
tézké (kiece, kdma) 30
GIT pfiznaky zadné 0
mirné az stfedni (prdjem, nauzea, zvraceni, bo- 10
lesti bficha)
tézké (Zloutenka) 20
Kardiovaskularni priznaky
tachykardie (pulzt/min) 90-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
> 140 25
srdecni selhanf nepritomno 0
mirné (otoky dolnich koncetin) 5
stfedni (bilateralni bazalni chrlipky) 10
tézké (plicni edém) 15
fibrilace sinf ano 0
ne 10
vyvoldvajici moment ano 0
ne 10

CNS - centraIni nervovy systém, GIT — gastrointestinalni systém

Hodnocent:

> 45 bodu - vysoce suspektni tyreotoxicka krize
25-44 bod( - suspektni hrozici tyreotoxicka krize
< 25 bodu - tyreotoxickd krize nepravdépodobna

sinf) a srde¢nim selhdnim. Stupen kvalitativni
a kvantitativni poruchy védomi byvé rézny
(neklid, delirium nebo naopak apatie az kéma).
Klze je jemnd, tepld a opocend, byva nauzea
a zvracent. Klinické diagnosticka kritéria ty-
reotoxické krize publikovali v roce 1993 Burch
aWartowsky (tab. 1) [1]. Laboratorné je snizeny
tyreoiddIni stimulacni hormon (TSH) a zvysené
jsou tyreoidalni hormony (volny tyroxin — FT4
a volny trijodtyronin — FT3) v séru, jejich hod-
noty ale nemuseji korelovat se zavaznosti
stavu. Elevace aminotransferdz a alkalické fos-
fatdzy a jejich dalsi vzestup je varujicim pri-

znakem pro hrozici jaterni selhani. Prévodni
hypertyredzni myopatie mdze béhem tyreoto-
xické krize vyustit do periodické hypo-, normo-
¢i hyperkalemické svalové paralyzy.
Diferencidlné diagnosticky prichazeji
v Uvahu jiné pficiny tachykardie, tachyarytmie,
hyperpyrexie a poruch védomi. V laborator-
nich nalezech je dileZité odlisit syndrom niz-
kého trijodtyroninu (T3), kdy je ¢asto rovnéz
snizeny TSH, mlze byt i pfechodné mimé zvy-
seny FT4 (u tyreotoxické krize je zvysenf vy-
razné), FT3 je ale nizky. K potvrzeni ¢i vylouceni
,tyreoidalni” pficiny laboratornich odchylek

muUze prispét ultrazvuk stitné Zlazy a vyset-
feni protilatek.

Terapie tyreotoxické krize musi byt kom-
plexni na jednotce intenzivni péc¢e za moni-
torace zakladnich Zivotnich funkci. Aplikujf
se antipyretika a fyzikalni chlazenf (kontrain-
dikovany jsou salicylaty, které uvolnénim ty-
reoidalnich hormont z vazby na plazmatické
bilkoviny mohou stav zhorsit) a co nejdfive se
zahajuje specifické terapie. Prvnim krokem je
podani tyreostatik. Optimaln{ je podani me-
thimazolu (Favistan inj.) i.v. (dle zavaznosti
stavu 80-160mg denné ve 2-4 dil¢ich dav-
kach, vyjimecné Ize podat i vyssi davku do
240mg denné). Neni-li i.v. preparat k dispo-
zici, podava se methimazol nazogastrickou
sondou (NGS) nebo perorélné, event. rozdr-
cené tablety v klyzmatu [2], dle zdvaznosti
stavu 60-80mg denné ve 2-4 dil¢ich dav-
kach, vyjimecné vice. Pfi pouZiti vysokych
davek tyreostatik stoupa riziko nezadoucich
ucinkd, zatimco vy3sf ucinnost nelze jedno-
znacné prokazat. Je proto lepsi kombinovat
tyreostatika s dalsimi zplsoby Ié¢by nez ne-
umeérné zvysovat davky. Po aplikaci Gvodni
davky methimazolu je indikovan hydrokor-
tizon 200 mg i.v. jako bolus a dale 50-100 mg
i.v. po 6-8 hod (nebo stejné déavky v kontinu-
alnf infuzi), ktery blokuje uvoliovéni tyreoi-
dalnich hormont do cirkulace a konverzi ty-
roxinu (T4) na trijodtyronin (T3) a predstavuje
i ur¢itou ,stresovou davku” kortikoid( (alter-
nativné Ize podat i metylprednisolon: 100mg
hydrokortizonu odpovida 20 mg metylpred-
nisolonu). Nejsou-li kontraindikace, podavajf
se vzdy betablokatory. Dnes se upfednostriuji
kardioselektivni preparaty bez vnitini aktivity,
napf. metoprolol v inicidlni ddvce 5-10mg i.v.,
adale po 6 hod s pfechodem na podavani do
NGS nebo perordlné. Dobré zkusenosti jsou
i s ultrakratkym esmololem (bolus 300 pg/kg
béhem 1 min, udrzovaci kontinudlni infuze
50-300 pg/kg/min). Davky betablokatorl
jsou vzdy individualni a upravuji se podle he-
modynamického stavu nemocného. Nejdrive
2-3 hod po Uvodni davce tyreostatik mizeme
zahajit podavani jodovych preparatl (blokujf
syntézu a uvoliovani tyreoidalnich hormond,
snizuji prokrveni stitné zIazy a blokuji i kon-
verzi T4 na T3). Podava se nasyceny roztok
jodidu draselného (SSKI - 1 000 mg jodidu
v 1ml, cca 50mg jodidu v jedné kapce) per-
oralné 3x denné 1-2 kapky (0,05-0,1 ml) nebo
Lugollv roztok (8 mg jodidu v jedné kapce)
peroralné 3x denné 5-7 kapek (0,25-0,35 ml)
nebo alternativné stejné davky iv. ve formé
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sterilné pripraveného fedéného roztoku
jodidu draselného na prislusnou koncentraci
(napf. 3x denné 50 ml roztoku o koncentraci
1 mgjodu/1,308 mg jodidu v 1 ml) nebo fede-
ného sterilné pfipraveného Lugolova roztoku
[2]. Lugollv roztok Ize pfipravit smisenim 5g
jodu (1), 10g jodidu draselného (KI) a 85 ml
destilované vody. Lze podat i kyselinu iopa-
novou (RTG kontrastnf latka) 500 mg i.v. po
6 hod, kterd vsak u nas nenf k dispozici. Pouzi-
jeme-li jodové preparaty, je nutné po zvlddnut
akutniho stavu indikovat totalnf tyreoidektomii
(ne dfive nez s odstupem dvou tydnu), protoze
jinak hrozi relaps hypertyredzy. Pouze pokud
je zndma intolerance methimazolu, Ize lé¢bu
vyjimecné zahdjit i propylthiouracilem, je vak
tfeba brat v Uvahu nebezpeci hepatotoxicity.
Zcela vyjimecné Ize u rezistentni tyreotoxické
krize vyzkouset efekt chloristanu draselného
(pfipravek Chlorigen neni u nas registrovan)
nebo lithium karbonatu (600-900 mg denné),
jejichz nevyhodou je ale potencidlni toxicita
a je vzdy tfeba zvazovat pomér pfinos/riziko.
Zasady specifické 1écby tyreotoxické krize jsou
uvedeny v tab. 2.

Hypotyreézni kéma
Hypotyredzni kdma se definuje jako kvantita-
tivni porucha védomi a selhavani zakladnich
zZivotnich funkci zplsobené nedostatkem ty-
reoidalnich hormont. Mortalita hypotyredz-
niho komatu je vysokd a dosahuje az 30-50%,
i kdyz se v poslednich desetiletich diky rozvoji
a dostupnosti resuscitacni a intenzivni péce
snizuje. Onemocnéni je vzacné, incidence se
odhaduje na 0,22 pfipadd na 1 milion osob
za rok. Primeérny vék pacientl je okolo 75 let.
Pricinou je nepoznana a nelécend hypo-
tyredza autoimunitni etiologie nebo po ope-
raci ¢i lé¢bé radiojodem a predevsim preruseni
substitu¢ni lécby. K rozvoji pfispiva vétsinou
vyvolavajici moment (podchlazeni, infekce,
akutni koronarni pfihoda, cévni mozkova pfi-
hoda, utlum dechového centra Iéky, trauma,
krvéceni do gastrointestindlniho traktu apod.).
V klinickém obraze je vzdy kvantitativni po-
rucha védomi, hypotermie, hypoventilace
a bradykardie. Castd je hypotenze, efektivni
cirkulujicf intravaskuldrni objem je snizeny, je
snizena glomeruldrni filtrace, klesa vylucovani
vody ledvinami a tvofi se otoky. Na EKG je nd-
padnd snizend voltdz a nespecifické zmény
ST Useku (ploché az negativni T viny). Pokud
je provedena echokardiografie, prokaze ¢asto
perikardidlni vypotek, mdze byt i ascites. Velmi
Casté jsou rlzné nespecifické laboratorni od-

Tab. 2. Zasady specifické |écby tyreotoxické krize a hypotyredzniho kématu.

Lécba tyreotoxickeé krize

A) Vzdy methimazol
i.v. (80-160 mg denné ve 2—4 davkach,
vyjimecné az 240 mg denne)
alternativné peroralné/NGS, event. do

klyzmatu (60-80 mg denné ve 2-4 den-

nich davkach)
B) Vzdy betablokatory, neni-li
kontraindikace
ihned po nebo soucasné
s methimazolem
metoprolol i.v. (5-10 mg) nebo per-
oralné/NGS (50-100 mg)

C) Vzdy hydrokortizon
ihned po methimazolu
200 mg i.v. bolus,
pak 50-100 mg i.v.
po 6-8 hodinach

D) Nékdy' jodové preparaty
nejdfive 2-3 hod po methimazolu
nasyceny roztok jodidu draselného
3x denné 1-2 kapky
nebo Lugoldv roztok 3x denné
5-7 kapek
nebo alternativné stejné davky i.v. (napf.
sterilné pripraveny roztok
o koncentraci 1 mg jodu/1,308 mg jodidu
v 1 ml, 3x denné 50 mliv.)

nebo kyselina iopanova i.v. 500 mg po
6 hod

E) Zcela vyjimecné chloristan draselny
(pripravek Chlorigen neni u nas regis-
trovan), nebo lithium karbonat
(600-900 mg denné)

CAVE: toxicita, zvazovat pfinos/riziko

Lécba hypotyreézniho komatu

A) Vzdy hydrokortizon

100 mg i.v. bolus, pak 50-100 mg i.v. po
6-8 hodinach

B) Vzdy bolus LT4
200-400 pg do NGS
nebo i.v, je-li preparat k dispozici
(dévka se snizuje na 75 %)
mensi davky se podavajf u starsich
osob, pacientl s ICHS a osob s mensi
hmotnostf

C) Vzdy pokracovani v terapii LT4
1,6 ug/kg do NGS nebo pfi zlepsent
stavu peroralné, pfi event. i.v. aplikaci se
davka snizuje na 75 %

D) Nékdy?T3
u nas preparat Cynomel 25 ug thl.

v Uvodu 1/2-1 tabletu jako bolus

a pak 2x denné 1/4-1/2 tablety do NGS
(mensi davky u starsich osob, pacient
s ICHS a osob s mensi hmotnosti)

NGS - nasogastrickd sonda, LT4 — levotyroxin, T3 - trijodtyronin.

" Jodové preparaty pouzivame, az kdyz tyreotoxikdza nereaguje na lécbu, nebo je-li tfeba
rychlého zklidnénf a je jasné, ze bude nasledovat totaIni tyreoidektomie (pfi jejich pouZitf
je vzdy nutna nasledné tyreoidektomie, jinak hrozi relaps tyreotoxikozy).

2U hypotyredzniho kématu se predpoklada snizend aktivita dejoddz, nicnéné dlikazy pro
podavani T3 jsou slabé [3] a velké davky T3 byly naopak spojeny se zvysenou

mortalitou [4].

chylky (tab. 3). Nejcastéjsimi komplikacemi
jsou hypoventilace a respiracni insuficience,
arytmie, akutni korondrni pfihoda a srde¢nf se-
[hani. Pri klinickém podezfeni vysetfujeme la-
boratorné nejen tyreoidalni parametry (TSH,
FT4 a FT3), ale vzdy také kortizol, ACTH (adre-
nokortikotropni hormon) v séru (pokud je
metoda k dispozici) a pfi podezfeni na hy-
popituitarizmus i dalsi hypofyzarni hormony,
abychom diagnostikovali event. dalsi hormo-

nalni deficity. U hypotyredzniho kématu je pre-
devsim vyrazné snizeny az neméfitelny FT4.
FT3 byva také snizeny, avsak dejodaci T4 se
potrebné koncentrace T3 v tkanich i séru udr-
7uji delsi dobu. TSH je u kdmatu periferni etio-
logie zvyseny a u centrdlniho snizeny, hod-
nota TSH vsak nemusi korelovat se zavaZnosti
stavu, nebot i reaktivita hypotalamu a hypo-
fyzy mUze byt pri dlouhotrvajici hypotyredze
snizena.
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Tab. 3. Casté nespecifické laboratorni odchylky u hypotyreézniho kématu.

- elevace kreatinkinazy
- hyponatremie, hypochloremie

- kaliova deplece spojena s hypo-/normo- i hyperkalemii v séru

- mirna az strednfi elevace jaternich aminotransferaz

- elevace celkového a LDL cholesterolu, lehce zvysené triglyceridy

- elevace kreatininu a pokles glomerularni filtrace

- hypoglykemie (Castéji, kdyz se hypotyredza kombinuje s hypokortikalizmem nebo

u panhypopituitarizmu)

Tab. 4. Zasady diagnosticko-lécebného postupu u akutni hypokalcemie po operaci stitné

Zlazy.

- vysetfit kalcium a fosfor v krvi u viech pacientl po operaci stitné zlazy
- vysetfit parathormon v krvi a ionizované kalcium u viech pacientt se snizenym

celkovym kalciem

- vysetfit parathormon v krvi a ionizované kalcium u pacientl se symptomy
hypokalcemie s normalnim celkovym kalciem
- U symptomatické a/nebo zdvazné hypokalcemie podat kalcium glukonat

10 % 50-100 ml za 24 hod v pomalé infuzi

- u asymptomatické a/nebo lehké hypokalcemie podat kalcium peroralné

1000-3 000 mg

- kdyz je snizeny parathormon v krvi, podat kalcitriol 0,25 mg denné peroralné
- pri lécbé kalciem a kalcitriolem monitorovat kalciurii, kterou Ize event. snizit thiazidovym

diuretikem

V diferencidlni diagnostice je nejdlezitéjsi
pomyslet na moznost kombinace hypotyredzy
a hypokortikalizmu, jak periferniho, tak pfi hy-
popituitarizmu. Izolované hypotyredzni koma
centralnf etiologie je vzacné. Je tieba také
odlisit ostatni casté pficiny poruchy védomi
(kardiovaskuldrni, metabolické, neurologické,
psychiatrické, traumata CNS a intoxikace),
u kterych mohou byt nespecifické zmény ty-
reoidalnich parametrd v ramci syndromu niz-
kéhoT3.V téchto pripadech je snizeny FT3 (re-
verzni T3, ktery se rutinné neméfi, je naopak
zvyseny), normalni, lehce snizeny nebo ve fézi
rekonvalescence i mirné zvyseny FT4 a sni-
zeny TSH v krvi. V diferencidlni diagnostice
jsou velmi cenné anamnestické Udaje o uzi-
vani tyreoidalnich hormont v minulosti (resp.
preruseni jejich podavani), pfipadné o ope-
raci stitné zlazy ¢i 1écbé radiojodem, ziskané
vetsinou od pribuznych ¢ijinych osob v okoli
pacienta.

Terapie je komplexni na jednotce intenzivni
péce. Pacienta pomalu rehydratujeme, zahfi-
vame a pomalu korigujeme vnitfni prostredi.
Pred zahajenim substituce levotyroxinem je
nutno odebrat krev nejen na stanoveni TSH,
FT4 a FT3, ale i kortizolu, event. ACTH, pokud
je metoda k dispozici. Protoze tézka hypoty-
redza mize zpUsobit relativni hypokortikaliz-

mus a také proto, ze se i primarné madze kom-
binovat s hypokortikalizmmem, doporucuje se
vzdy zahdjit léc¢bu ,stresovou déavkou” hyd-
rokortizonu: 100 mg i.v. jako bolus a pak
50-100mg i.v. po 6-8 hod (nebo stejné davky
v kontinualni infuzi), ve které se méa pokra-
¢ovat do zlepsenf stavu nebo vylouceni hypo-
kortikalizmu. Teprve po podani ivodni davky
hydrokortizonu nasleduje podani tyreoidal-
nich hormon: levotyroxinu (LT4) samotného
nebo v kombinaci s T3. Idedlnf je podani in-
travendzni, v praxi viak vétsinou intravendzni
preparaty nejsou k dispozici (jsou dostupné
pouze na zvlastni dovoz, napf. L-Thyroxin injekt
0,5mg), takZe se podava LT4 do NGS nejlépe
v mirné okyseleném roztoku (k dostate¢né
resorpci je nutné kyselé prostredi v zaludku).
Lécba se zahajuje bolusem LT4 200-400 ug
(mensi davka u starsich osob, pacientl s ICHS
a 0sob s mensi hmotnosti) a v nasledujicich
dnech se podéva davka 1,6 pug/kg a pfi zlep-
senf stavu se prechdazi na peroraini podavani.
Pfi i.v. aplikaci se davka snizuje na 75%. Pro-
toze se pfedpokladd, Ze je u téZké hypotyredzy
snizend aktivita dejodaz, Ize pfidat T3, i kdyz
dlkazy pro tento postup jsou slabé [3] a velké
dévky T3 mohou byt spojeny i se zvysenou
mortalitou [4]. U nas je v soucasné dobé k dis-
pozici preparat Cynomel s obsahem 25 ug T3,

tudiz v praxi Ize jako dopInék k Ié¢bé LT4 podat
v Uvodu 1/2-1 tabletu jako bolus a pak 2x
denné 1/4-1/2 tablety perordlné nebo do NGS
(mensi davky u starsich osob, pacientd s ICHS
a 0sob s mensi hmotnosti). Zpocatku Ize mo-
nitorovat FT4 v séru (vzdy pfed podanim davky
LT4) 1x za 1-2 dva dny a kdyZ nenf patrné
ZlepSeni, mUZe to byt ddvodem pro zvyseni
davek LT4 nebo pridani T3. Zasady specifické
|écby hypotyredzniho kématu jsou uvedeny
v tab. 2.

Akutni hypokalcemie po operaci
stitné zlazy

Po operaci stitné zlazy se mze vyskytnout
prechodna hypokalcemie s normalnim pa-
rathormonem (PTH) a normdalnim fosforem
v séru, kterd nema zcela objasnénou etiologii
a vétsinou se rychle spontanné upravi. Nebyva
spojena s tetanif a pacienta bezprostiedné
neohrozuje. Akutni pooperacni hypoparaty-
reéza (bezprostiedné po operaci nelze roz-
hodnout, zda je pfechodna ¢i trvald) vznika
odstranénim nebo pfechodnym poskozenim
(tranzientnf ischemii) vech ¢tyf pfistitnych
télisek. U pacienta, ktery ma vdechna Ctyfi pfi-
titna téliska, tedy nikdy nevznikne po jed-
nostranném vykonu. Prevalence pooperacni
hypoparatyredzy se udava v sirokém rozmezi
1-509%, vétsina pripadd je ale lehkych a spon-
tanné se upravi nebo se na mirnou trvalou hy-
poparatyredzu pacienti adaptuji. Prevalence
trvalé hypoparatyredzy se uddva maximalné
1-3% [5-71.

Akutni hypokalcemie je provazena bolestmi
hlavy, paresteziemi a kiecemi (tetanie), ndhly
tézky pokles ionizovaného kalcia snizuje fibri-
la¢ni préh. Jde-li o hypoparatyredzu, je v krvi
snizené nejen celkové a ionizované kalcium,
ale i parathormon, fosfor v krvi je zvyseny a je
pfitomna hyperkalciurie.

Lécebné se podava 10% kalcium glukonat
(calcium gluconicum) zfedény ve fyziolo-
gickém roztoku nebo v 5% glukdze v pomalé
infuzi, maximalni ddvka muaze byt az 2ml/kg
za 24 hod, vétsinou ale staci davky mensi
(50-100ml/24 hod, nékdy i méné). Po ode-
znéni akutniho stavu se prechazi na perorélni
podani kalciovych preparétt. Pokud je potvr-
zena hypoparatyredza (je snizeny PTH v krvi)
je tfeba soucasné podat kalcitriol (1,25 dihyd-
roxycholecalciferol), protoZe pfi nedostatku
parathormonu véazne hydroxylace v ledviné
a nehydroxylovany vitamin D nenf u¢inny.
Zacind se davkou 0,25 mg perordlné 1x nebo
2x denné a zvysuje se postupné za kontroly
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kalcemie. Pi terapii kalciem a kalcitriolem
Casto vyrazné stoupa kalciurie (pfi chronické
hyperkalciurii je riziko hyperkalciurické nefro-
patie a nefro- a urolithiazy), kterou Ize sniZit pfi-
danim hydrochlorothiazidu. Z&sady diagnos-
tiky a Ié¢by hypokalcemie po operaci stitné
Z1azy jsou uvedeny v tab. 4.

Rychle rostouci struma
Pokud rychle rostouci struma ohrozuje pa-
cienta Utlakem okolnich struktur a hrozi syn-
drom hornf duté Zily, event. sufokace, jde témér
vzdy o zhoubny nador stitné zlazy, nejcastéji
anaplasticky karcinom, lymfom, nediferenco-
vany karcinom stitné Zlazy, event. metastaza
jiného Spatné diferencovaného karcinomu.
Tento stav je pomérné vzacny, vyse zminované
nadory pfedstavuji max. 5-10% viech zhoub-
nych nador( stitné zlazy a navic ne u viech
téchto pacientl se tento akutnf stav vyvine.
Béhem nékolika tydnl muze v téchto pripa-
dech struma nardst do obrovskych rozmér(
a pak se mdze stav prudce zhorsit béhem né-
kolika hodin az do akutni sufokace. Bezpro-
stfednf pficinou akutniho zhorseni méze byt
otok krku pfi Utlaku a trombdze hornf duté Zily,
spontannf krvaceni, krvaceni po biopsii, aspi-
race apod. Casto je pfitomny chrapot, dys-
fagie, stridor (ktery mtze vyvrcholit sufokact),
v oblic¢eji a na krku je otok, cyandza a jsou
patrné kolaterdly na predni sténé hrudniku.
Z&vazné podezieni na zhoubny rychle ros-
touci nédor je evidentnf jiz z klinického obrazu.
Tento obraz je indikaci k bezodkladnému pro-
veden{ biopsie tenkou jehlou s cytologickym
vysetfenim s odbérem do cytobloku, coz ale
¢asto nevede k definitivni diagnoze a je tfeba
ziskat co nejdfive material k histologickému
vysetteni. To je mozné bud chirurgicky (takto
pokrocily nador je obvykle neresekabilni, takze
zbyvé pouze diagnosticka excize, nebo palia-
tivni zmensovaci/dekompresni operace, ktera
je také castecné lécebnym vykonem) nebo
Ize ziskat materidlIni core-cut biopsif (silnéjsi
jehlou). Druhy zpUsob se osvedcil zejména pfi
podezieni na lymfom, kdy je dalsf lécba cisté
onkologickd a chirurgicky vykon nenf viibec
indikovany. Prognoza je v téchto pfipadech
po onkologické 1é¢bé pomérné dobra. V pfi-
padech rychle rostouci strumy nejasné etio-
logie je vzdy na misté vysetfenf kalcitoninu
v krvi k vyloucenf agresivniho meduldrniho
karcinomu.

Po odbéru materidlu na histologické vy-
Setfeni (diagnostickd excize, core-cut bio-
psie) je indikovano podani glukokortikoid

Tab. 5. Zasady diagnosticko-lé¢ebného postupu u rychle rostouci strumy.

- aspiracni cytologie tenkou jehlou (FNAC)

- pokud FNAC nevede k jednoznacné diagndze (pomeérné ¢asta situace) nebo je vysledek
benigni i pres klinické projevy malignity (ne vzacna situace) ziskat co nejdfive material
k histologickému vysetreni (diagnosticka excise/core cut biopsie/radikéIni resekce
u resekabilniho nddoru neni-li podezieni na lymfom) a vysetfit kalcitonin v krvi

- po odbéru materidlu na histologii metylprednisolon 60-125 mg i.v. prvni den, v dalSich

dnech 20-60 mg i.v. nebo peroralné

- dalsf postup dle histologie (radikalni chirurgie u resekabilniho nddoru, zvaZzovat paliativni
dekompresni operaci u neresekabilntho nadoru, tracheostomie, gastrostomie, paliativni

radioterapie, onkologicka [é¢ba apod.)

Tab. 6. Doporuceni pro odeslani pacienta s EO do specializovaného centra,

event. k oftalmologovi.

Tyzden

Zrak ohrozujici EO

- nevysvétlitelné zhorseni
vidénf

- porucha barevného
vidénf

- (sub)luxace bulbu

- viditelné poskozeni ro-
hovky (zakalent, viedy,
nepritomnost Bellova
fenoménu)

- lagoftalmus, pfi kterém
je viditelnd rohovka

- edém papily

lity Zivota

EO - endokrinni orbitopatie

CAS - skore klinické aktivity (www.eugogo.eu)

(metylprednisolon 60-125mg i.v. prvni den,
20-60mg i.v. nebo peroréalné v dalsich dnech),
U trombdzy horni duté Zily podavame anti-
koagula¢ni 1é¢bu. V piipadé hrozici sufokace
je tfeba zajistit dychaci cesty intubaci, event.
tracheostomii, pokud je mozné ji v terénu po-
krocilého nadoru vibec zaloZit, a pfistup do
gastrointestinalniho traktu nazogastrickou
sondou, perkutdnnf endoskopickou, event. vy-
jime¢né i chirurgickou gastrostomif. Zajistit
dychaci cesty a pristup do gastrointestinal-
niho traktu je také vhodné pred event. palia-
tivni radioterapif, protoze nasledny otok mdze
situaci zhorsit. Kromé lymfomu ma v pfipa-
dech anaplastického karcinomu a nediferen-
covanych karcinomd veskera lé¢ba vétsinou
pouze paliativni charakter a onemocnéni
téméf vzdy pres veskerou snahu konci fatalné.
Rizikovym faktorem anaplastického karcinomu
je kromé zndmych rizikovych faktord kance-
rogeneze (zevni ozédfeni apod.), také letitd
polynoddzni struma dlouhodobé 1é¢end ty-

Do 2 tydn(

Stfedni az tézkd EO

= aktivni (CAS > 3)

+ vyznamné snizenf kva-

Do 6 tydnli

Stfedni az tézkd EO

- neaktivni (CAS 1-2)

- stfednf snizenf kvality
Zivota

reostatiky. Zasady diagnostiky a lécby hypo-
kalcemie po operaci stitné Zlazy jsou uvedeny
v tab. 5.

Zrak ohrozujici endokrinni
orbitopatie (maligni exoftalmus)
Endokrinni orbitopatie (EO) mUZe ohrozit zrak
kompres{ zrakového nervu (dystyredzni neu-
ropatie n. opticus) nebo vaznym poskozenim
rohovky z dlivodu exoftalmu. Bezprostredni
ohrozeni zraku pfichazi v Gvahu u méné nez
5% pacientd s EQ. Priznaky ohroZeni zraku
u EO a indikace k odeslani do specializova-
ného centra jsou uvedeny v tab. 6. U zrak ohro-
zujici EO do oka aplikujeme indiferentni mast,
pfi defektech antibiotickou mast. Pfi expozici
s lagoftalmem a/nebo chemdzou spojivky je
nutno provést tarzorhafii, event. aplikovat tzv.
vlhkou komdarku. Bezodkladné je indikovéna
pulzni terapie i.v. glukokortikoidy a pokud ne-
dojde ke zlep3eni béhem 1-2 tydnd, je na
misté chirurgickd dekomprese ocnice co nej-
drive. Chirurgickou dekompresi s odstranénim
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Tab. 7. Zasady diagnosticko-lécebného postupu u akutni hnisavé tyreoiditidy.

- ultrazvuk a punkce hnisavého loziska tenkou jehlou (odbér materidlu na mikrobiolo-

gické vysetieni, castecné terapeuticky vykon)

- systémova antibioticka lécba
- chirurgicka incise, evakuace, event. drenaz

- komplexni péce na jednotce intenzivni péce v pfipadé sepse

jedné nebo vice stén ocnice indikuje oftal-
molog, ale zpravidla provadi rhinolaryngolog
(endoskopicky) nebo stomatochirurg (tab. 6).

Akutni hnisava tyreoiditida jeji
komplikace

Akutnf hnisava tyreoiditida je raritni onemoc-
néni, jehoz prevalence se udava 0,1-0,7%
viech tyreopatii [8], coz se ale jevi jako po-
nékud nadhodnocené. Onemocnéni se vysky-
tuje prakticky vyhradné u imunokompromito-
vanych osob. Infekénfmi agens jsou nejcastéji
bakterie (Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes, Streptococcus epidermidis, Strepto-
coccus pneumoniae, Clostridie, Peptostrepto-
coccus), méne casto houby nebo tuberku-
|6za, raritné i paraziti [9]. K infekci mUze dojit
hematogenni cestou (sepse, endokarditida,
hnisava pyelonefritida aj.) nebo ¢astéji roz-
sitenim z blizkého okoli (z&nétlivé procesy
dutiny Ustni a hltanu — hnisavé tonsilitida, re-
trotonsilarnf a submandibuldrni absces, hni-
sava periodontitida aj.). Onemocnéni ma
akutni prébéh s hore¢kami az obrazem sepse,
je pfitomno bolestivé zdureni na krku v misté
abscesu/flegmony, které je na povrchu teplé,
zarudlé a jsou zanétlivé zvétsené lymfatické
uzliny na krku. Mortalita akutni infekenf ty-

reoiditidy se udava az 12% [8] a pfi kompli-
kujici akutni mediastinitidé a sepsi je jesté
vyssi.

Laboratorné je obraz sepse, tyreoidalni la-
boratorni testy mohou byt normaini nebo je
obraz syndromu nizkého T3, vyjimecné mize
byt pfechodna mirna hyperfunkce z rozpadu
tyreoiddIni tkdné. Diagndzu potvrdi ultra-
zvuk stitné Z1azy a krku s nédlezem hypoecho-
genniho hnisavého loZiska, okolni flegmény
a zanétlivé aktivovanych lymfatickych uzlin.
Aspiracni biopsie tenkou jehlou umozni odbér
materidlu na mikrobiologické vysetieni a je
Castecné i terapeutickym vykonem, podafi-li
se odsat alespon ¢ast hnisavého obsahu, coz
je spojeno s okamZitou Ulevou pro pacienta.
Lécba spociva v chirurgické incizi, evakuaci
a drendzi abscesu, podavani systémovych $i-
rokospektrych antibiotik a komplexni péci
na jednotce intenzivni péce v piipadé sepse.
Zasady diagnostického a lé¢ebného postupu
jsou uvedeny v tab. 7.

Zaveér

Popsané akutni stavy v tyreologii jsou po-
mérné vzacné. Z toho dlvodu nemame pro
diagnosticko-terapeutické postupy dostatecné
ddkazy z randomizovanych kontrolovanych

studif a léc¢ha je vétsinou empirickd a na pa-
tofyziologickych podkladech.
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