vyvoj plodu. U matky s nelé¢enou tyreopatii
tato elevace nenastane a mize se u ni vy-
vinout subklinickd az klinicka hypotyredza.
Dysfunkce tyreoidey, zpUsobujici bud nad-
bytek ¢i castéji nedostatek tyreoidedlnich
pfedevsim autoimunitnimi procesy (2). Na
hypotyredze matek se rovnéz mlze podilet
i deficit jédu ve stravé.

Mezi nejcastéjsi autoimunitni onemocnéni
stitné zIazy matek fadime chronickou lymfo-
cytarni tyreoiditidu (Hashimotova tyreoiditi-
da), kterd je charakterizovana autoimunitni

destrukci Stitné zlazy. Prezentovéana je bud

strumou nebo atrofii $titné zlazy a vede k hy-
potyredze (Casto i subklinické). Laboratorné
u matek nachdzime vzestup TSH a snizeni ty-
roxinu (T4) a hladina trijodtyroninu (T3) klesa
az u tézké hypotyredzy. Subklinicka (latentni)
hypotyredza je charakterizovana elevaci TSH
pfi normalnich hladindch T4 a T3. Typické pro-
tilatky proti tyreoperoxidaze (TPOADb) i proti
tyreoglobulinu (TGAb) jsou pfitomny u vétsiny
pacientek, jejich vysetfeni prispéje k odhaleni
etiologie choroby.

Hypotyreéza u Zen byva vétSinou dia-
gnostikovana a lé¢ena jiz pred téhotenstvim.
Je-li gravidnim zendm poskytovana adekvatni
substituce levotyroxinem (LT4), je pravdépo-
dobné, Ze vétsina jejich plodd bude zasobe-
na dostate¢nym mnozstvim tyreoidealnich
hormon (4).

U 10-20 % hypotyredz autoimunit-
ni etiologie matek se vyskytuji cirkulujici
blokujici protilatky, inhibujici vazbu TSH
na jeho receptor (TRAK). Tyto protilatky od
poloviny gravidity prechazeji transplacen-
tdrné a mohou omezovat produkci tyreo-
idedlnich hormon u plodu a zplisobovat
fetdIni a prechodné poruchy funkce stitné
zlazy. Postnatdlné je viak vyskyt tranzient-
ni novorozenecké hypotyreézy na podkladé
TRAK velmi nizky (1:84 700) (3).

V ptipadé klinicky ¢i biochemicky ne-
diagnostikované materndlni hypotyredzy
autoimunitni etiologie s pfitomnosti cirkulu-
jicich TRAK, vzniklé tésné pred téhotenstvim
¢i na jeho pocatku, se vsak mize rozvinout
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zavazna fetdIni hypotyreéza. Nelécend hypo-
tyredza u gravidnich Zen je dale spojovéna
se zavaznymi komplikacemi (napf. potraty,
preeklampsie, prematurita, ristova retardace
plodu, abrupce placenty aj). Deficit tyreo-
idealnich hormonl béhem gravidity mGze
vést k ireverzibilnimu poskozeni CNS plodu
s naslednou psychomotorickou retardaci no-
vorozence (2). U déti mohou byt pfitomny
projevy ataxie, spastické diplegie ¢i hypo-
tonie. Nastésti se jedna o pomérné vzacny
problém. Fetélni hypotyre6zu mizeme rov-
néz detekovat u déti matek s tyreotoxikézou,
Iécenych vysokymi ddvkami tyreostatik ve 3.
trimestru (5).

Mezi dalsi pficiny hypotyredzy u matek
patfi ziskand forma, kterd mlze byt dasled-
kem neadekvatni tyreoidalni substituce po
tyreoidektomii nebo po abla¢niléc¢bé jédem
pfi autoimunitni hypertyreéze nebo jiné
tyreopatie (nadory $titné zlazy, vicenodu-
[arni struma). Velmi vzacné se u matek jedna
o hypotyredzu vrozenou nejcastéji na podkla-
dé dysgeneze §titné zIazy nebo o centrdini
hypotyreézu. Lé¢ba zminénych forem hypo-
tyredzy matek spocivd v kazdodenni substi-
tuci levotyroxinu. Pokud je zena adekvatné
|é¢ena od stanoveni diagndzy a jeji terapie
je ev. optimalizovéna v pribéhu gravidity,

plod ani novorozenec neni ohrozen (6).

Po narozeni déti matek s autoimunitni hy-
potyreézou s TPOAD, které byly radné léceny
LT4, neni postnatalni vysetfeni funkce Stitné
Zl4zy u novorozence vétsinou nutné.

Pri pfitomnosti TRAK u matky s hypotyred-
zou je pravdépodobné, Ze vyskyt vzacné tranzi-
entni novorozenecké hypotyredzy bude deteko-
van v ramci novorozeneckého laboratorniho
screeningu (NLS) stanovenim hodnot TSH (7).

V ptipadé hereditarniho familiarniho
vyskytu primarni kongenitalni hypotyreézy
matek je vhodné prenatalni genetické pora-
denstvi se stanovenim rizika pro potomky.
Pripadnd hypotyredza u novorozence bude
rovnéz detekovana v rdmci NLS.

U X-vazanych forem familiarni kongeni-
talni hypotyredzy matek je doporucovano
stanoveni hladin TSH a T4 u novorozenct
muzského pohlavi.

MANAGEMENT PECE O NOVOROZENCE MATEK S TYREOPATIEM|

Hodnota TSH pod 10 mIU/I v rdmci NLS je
povazovdana za negativni a pfi hodnotach TSH
nad 15 miU/I (cut-off) je indikovano dalsi vy-
Setfeni novorozence, véetné stanoveni hladin
TSH a fT4 v zilni krvi.

Klinické znamky hypotyreézy u no-
vorozence mohou byt zpoc¢atku nevyrazné,
¢asto dominuje pouze protrahovany ikterus.
Pfi neléceném onemocnéni se postupné vyviji
typické zndmky hypotyredzy — psychomo-
toricka retardace, porucha rdstu, opozdéna
osifikace, typicka facies zplsobena myxedé-
mem a makroglosii, bradykardie, obstipace
a umbilikélIni hernie.

Diagnostika pric¢iny hypotyreozy
u novorozence kombinuje laboratorni vy-
Setfeni (stanoveni TSH, T4, tyreoglobulinu,
ev. TRAK v pfipadé autoimunitni tyreoiditidy
u matky) a ultrazvukové, ev. scintigrafické
vysetieni Stitné zlazy 99mTc pertechnetatem
k ozfejméni ektopické lokalizace Stitné zlazy.
Doporucené je dale ultrazvukové zhodnoceni
ledvin a srdce, v indikovanych ptipadech pak
genetické a podrobnéjsi endokrinologické
vysetieni. Nej¢astéjsi asociovanou poruchou
byva senzorineuralni porucha sluchu, ktera
by méla byt zachycena vysetienim tranzi-
entnich evokovanych otoakustickych emisi
v porodnicich ¢i nasledné pfi foniatrickém
vysetieni (7).

Terapie hypotyre6zy novorozence
spociva v perordlnim poddavani syntetického
prepardtu levotyroxinu v davce 10-15 pg/
kg/den v jedné denni ranni davce. Lécba
by méla byt zahajena do 14 dnu véku ditéte
s cilem co nejrychlejsi optimalizace hladin
tyreoidealnich hormont. Novorozenec mu-
si byt sledovan détskym endokrinologem,
ktery titruje davkovani levotyroxinu podle
hladin fT4 (horni hranice normy) a TSH do
3 mlU/L.

Novorozenecka tranzientni hypotyreéza,
adekvatné [é¢end levotyroxinem, je spojova-
na s normalni neurovyvojovou prognézou
novorozencUl. Vzhledem k tomu, Zze polocas
rozpadu matefskych TRAK imunoglobulinl
tridy IgG trva faddové nékolik tydnd, je po-
davani hormon stitné zlazy novorozenclim
nutné jen nékolik mésicd. Pokud se jedna
o permanentni kongenitalni hypotyredzu, je
terapie a endokrinologicka dispenzarizace
ditéte celozivotni.
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