MANAGEMENT PECE O NOVOROZENCE MATEK S TYREOPATIEM|

Na rozdil od autoimunitni hypotyredzy
mize mit mateiska autoimunitni hyperty-
re6za mnohem vétsi dopad na fetalni vyvoj
stitné Zlazy a nasledné na jeji funkci u novo-
rozence. Mezi velmi ¢asta autoimunitni one-
mocnéni zen ve fertilnim véku fadime Graves-
Basedowovu chorobu (GB), kterd je provazena
pfitomnosti TSH receptor stimulujicich pro-
tildtek tridy 1gG (TRAK), pfechazejicich pres
placentarni bariéru. TRAK mohou nadmérné
stimulovat fetdIni stitnou zlazu, coz vede od
poloviny gravidity k rozvoji fetdIni a eventu-
alné i neonatdlni hypertyreozy (8).

GB je laboratorné charakterizovana sni-
Zenou, suprimovanou hodnotou TSH pod
0,1 mlU/l, v klinické formé soucasné se zvy-
Senou hodnotou T4 a T3, eventualné jen T3.
Vyskyt GB v gravidité je 0,2% a nelé¢ena ma-
ternalni toxikdza mlize byt spojena s potratem
plodu, pfed¢asnym porodem, malformacemi
a nizkou hmotnosti plodu. Mozné je i srde¢ni
selhdni ¢i tyreotoxicka krize matky. V sou¢asné
dobé je doporucovano podavat tyreostati-
ka propylthiouracylového (PTU) typu pouze
v 1. trimestru gravidity vzhledem k jeho vy-
raznému hepatotoxickému efektu a v dalsim
pribéhu téhotenstvi prejit na tyreostatika
imidazolového (MMI) typu (9).

Existuji zhruba 3 modelové situace, vy-
kreslujici mozné nasledky maternalni hyper-
tyredzy (10).

A) V prvnim ptipadé se jednd o matku
s pregestacné diagnostikovanou autoimu-
nitni hypertyreézou (GB), kteréd byla feSena
operacné tyreoidektomii ¢i ablacni lécbou
radioaktivnim jédem. Matcina nasledna
ziskana hypotyredza, vyzadujici substituci
levotyroxinem, predstavuje riziko embryo-
nalniho a ¢asného fetalniho nedostatku ne-
bo pfi nesprdvném davkovani i nadbytku
tyreoidedlnich hormon(. Je zndmo, Ze i po
definitivni |é¢bé mateiské GB (zejména ra-
dioaktivnim jodem) muize produkce TRAK
pokracovat dalsi roky. Pokud jsou TRAK pfi-
tomny a pfetrvavaji i na konci tfetiho trimest-

ru téhotenstvi, prechdzeji transplacentarné

a mohou zpusobit (pfechodnou) fetalni ¢i
novorozeneckou hypertyredzu. Protilatky
stimulujici tyreoideu mohou byt v nékterych
pfipadech nahrazeny protildtkami blokuji-
cimi tyreoideu které mohou neutralizovat
stimula¢ni uc¢inek TRAK. Pokud protilatky
blokujici tyreoideu pfevazuji, mohou teo-
reticky dokonce zpUsobit (pozdni) fetalni
a pfechodnou kongenitalni hypotyredézu.
Proto stanoveni charakteru a pozitivity ma-
tefskych autoprotilatek v prvnim trimestru
téhotenstvi urcuje dalsi smér vysetfovani.

V pripadé nizké ¢i nulové pozitivity TRAK
u matky v poloviné gravidity neni nutno plod
a novorozence dale vysetfovat. Je-li deteko-
vana vysokd pozitivita materndlnich TRAK
(=2,5ndsobku horni hranice referen¢niho in-
tervalu) je nutno plod a nasledné novorozen-
ce sledovat ohledné pfiznakl hypertyredzy.
Stejné postupujeme v situaci, kdy jsou vy-
sledky maternélnich TRAK nezndmé ¢i nebyly
vysetteny (11).

Neonatalni hypertyredza se vyskytu-
je u méné nez 5% novorozencd narozenych
matkam s GB, coZ odpovida incidenci pfiblizné
1z 50000 novorozenct (15). Mezi klinické
pFiznaky neonatalni hypertyreézy radime
drazdivost, Spatné piti, poceni, nedostatecny
prirtstek hmotnosti, exoftalmus, hypertermii,
tachykardii, tachypnoi, strumu, v nejtézsich
pfipadech srde¢ni selhani.

Klinické podezieni potvrdime laborator-
nim vySetienim neonatalnich hladin TSH,
fT4 a TRAK. V piipadé hodnoceni tyreoide-
alnich hormont novorozence je nutno mit na
paméti, ze jeho hodnoty TSH po porodu se
rychle zvysuji vlivem hormonu uvolfujiciho
tyreotropin, vyvolaného chladem. Elevace TSH
vede ke stimulaci produkce fT4, ktery dosahuje
vrcholu 3. den Zivota a poté se pomalu snizuje.

Lécba novorozenecké hypertyredzy je
indikovana v pfipadé pfitomnosti klinickych pfi-
znaku a nalezu snizené hodnoty TSH <0,9mIU/I
v kombinaci s vysokou ¢i normalni hodnotou
fT4 (v obdobi 3.-7. den Zivota). Lécba spociva
v podavéni antityreoidalniho léku methimazolu
(MMZ) v denni davce pfiblizné 0,5 (0,2-1,0) mg/
kg/hmotnosti/den ve 2-3 davkach v kombinaci
s LT4 v denni davce 8-10 ug/kg/hmotnosti (oboji
peroralné) podle metody ,blokovat a nahradit”.
Mozno je rovnéz pouzit propylthiouracil (PTU)
v denni dévce 5-10 mg/kg/hmotnosti (12).
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Je-li tézka hypertyre6za doprovazena
sympatickou hyperaktivitou, Ize 1é¢bu rozsi-
fit pfidanim propranololu 2 mg/kg hmotnosti
denné ve dvou rozdélenych davkach perordl-
né.V pfipadé hemodynamické nestability se
podava jodid draselny (Lugol{iv jod, 1 kapka
trikrdt denné; jedna kapka obsahuje pfiblizné
5mg jédu plus jodid) a Ize pridat prednisolon
(2 mg/kg denné v jedné nebo dvou rozde-
lenych davkach perorédlné) ¢i betablokato-
ry. Lécba by méla byt provadéna détskym
endokrinologem, monitorovana klinickym
vysetienim a méfenim TSH a fT4 v intervalu
10-14 dni a stanovenim TRAK v intervalu 3-4
tydny. Terapie mGze byt ukoncena, kdyz se
TRAK stanou nedetekovatelnymi a odezni
klinické priznaky.

B) V 2. pfipadé se jednd o téhotnou Zzenu,
u které byla autoimunitni hypertyreéza
diagnostikovana tésné pred graviditou
a je lécena antityreoidalnimi léky. Jako
Iék prvni volby v I. trimestru je udavan PTU.
U matek s GB pfi |é¢bé tyreostatiky mohou
byt koncentrace tyreoidealnich hormon
suboptimalni. Pfilis vysoké davkovani PTU
muze zpUsobit inhibici fetdlni produkce
hormon $titné zlazy a vznik fetaIni strumy,
kterd indikuje ¢astéji hypotyredzu plodu nez
hypertyreézu.

Je dulezité si uvédomit, ze béhem prv-
nich dnd po porodu muze byt novorozenec
biochemicky a klinicky hypotyreézni vlivem
matefrské tyreostatické medikace. Vzhledem
k tomu, Ze PTU i MMZ se z novorozenecké
cirkulace rychle vylu¢uji (PTU doba pusobeni
12-24 hodin, MMZ 36-72 hodin), je tato pri-
marni hypotyreéza kratkodobého charakteru
a obvykle netrva déle nez nékolik dni. Lé¢ba
se zahajuje nizsi davkou tyroxinu 5 pug/kg/den.
Incidence centralni neonatdlni hypotyreézy
¢ini 1:35 000 (10).

Stejné jako v situaci A mize TRAK zpu-
sobit hypertyreézu plodu po poloviné tého-
tenstvi ¢i rozvoji neonatélni hypertyredézy.
Otazkou zUstava zahajeni tyreostatické tera-
pie u asymptomatického novorozence. Dle
nékterych autord je vhodné zahdjit terapii
pfi vysokych hodnotach fT4 nad 35 pmol/I,
detekovanych v obdobi po 7 dnech Zivota
i pti absenci klinickych ptiznakd. Snahou je
zabranit rozvoji kraniosynostézy ¢i pozdéjsi-
mu kognitivnimu deficitu ditéte (13).
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