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Abstrakt

Ochorenia stitnej zlazy u deti a adolescentov sa vyskytuju re-
lativne casto. V tomto obdobf zivota dochadza najma k poru-
cham funkcie, zapalovym prejavom a morfologickym zme-
nam. NajzdvaznejSou formou je kongenitalna hypotyreoza.
V sticasnosti je najcastejSou pricinou hypotyre6zy Hashimotova
tyreoiditida. latrogénna hypotyreé6za vznika v dosledku chirur-
gickej tyreoidektomie, terapie radiojodom a po ozarovanf pri
nadorovych ochoreniach. Nedostatok jodu ako pricina hypo-
tyreézy je v nasej oblasti zriedkavy. Casté priciny hypertyreozy
su Gravesova - Basedowova choroba, toxicka multinodularna
struma, solitdrny toxicky uzol, pripadne tyreoiditida.
Sekundarne poruchy funkcie Stitnej zlazy vznikaji nasledkom
poskodenia hypofyzy a hypotalamu.

Poruchy funkcie stitnej zlazy ovplyvriuju nielen zakladné fyzio-
logickeé funkcie, ale mo6zu alterovat aj vyvoj kognitivnych funk-
cii. V¢asna diagnostika a Gc¢innd liecba tychto ochoreni moze
zabezpecit primerany vyvoj a zabranit dlhodobym nasledkom.
Levotyroxin je liekom volby pri terapii horménmi stitnej zlazy.
V terapii hypertyredzy sa vyuzivaju tionamidové lieky, radiojod
a chirurgicka intervencia (tab. 2, lit. 29). Text v PDF www.le-
karskyobzor.sk.
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Abstract

Thyroid diseases in children and adolescents occur relatively
often. During this period of life, mainly functional disorders,
inflammatory manifestations, and morphological changes
arise. The most severe form is congenital hypothyroidism.
Currently, the most common cause of hypothyroidism is
Hashimoto’s thyroiditis. latrogenic hypothyroidism occurs as
a result of surgical thyroidectomy, radioiodine therapy and
radiation for cancer. lodine deficiency as a cause of hypothy-
roidism is rare in our region. Common causes of hyperthyroi-
dism are Graves’ disease, toxic multinodular goiter, solitary
toxic nodule, or thyroiditis. Secondary thyroid dysfunction
occurs as a result of damage to the pituitary gland and hy-
pothalamus.

Thyroid dysfunction affects not only basic physiological
functions, but can also alter the development of cognitive
functions. Early diagnosis and effective treatment of these di-
seases can ensure adequate development and prevent long-
-term consequences. Levothyroxine is the drug of choice for
thyroid hormone therapy. Thionamide drugs, radioiodine, and
surgery are used in the treatment of hyperthyroidism (tab. 2,
lit. 29). Text v PDF www.lekarskyobzor.sk.
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Uvod

Spravna funkcia stitnej zlazy ma kldcovd dlohu
v metabolizme, raste a vyvoji deti a dospievajcich.
Hormony stitnej zfazy maji celé spektrum fyziologickych
tcinkov klticovych pre udrzanie homeostdzy a optimalne
bunkové funkcie. Primdrne ovplyviuju energeticky
metabolizmus a termogenézu tym, Ze modulujd
oxidacnu fosforyldaciu v mitochondriach. Okrem toho
maju hormény stitnej zlazy zasadnud dlohu v diferencia-
cii a dozrievani nervového systému, st nevyhnutné pre
proliferaciu a diferencidciu neurénov, myelinizaciu axé-
nov a tvorbu synapsii. Ucinky na kardiovaskuldrny
systém sa prejavuji zvySenim frekvencie akcie srdca
a kontraktility myokardu, ¢o vedie k zvySeniu srdcového
vydaja. Stimuldciou dychacieho centra sa zrychluje dy-
chanie a so zvySenou spotrebou kyslika sa podporuje
syntéza erytropoetinu v oblickdch (1).

Fyziologia stitnej zlazy

Stitna Zlaza (glandula thyreoidea) aktivne vychytdva
jod proti koncentracnému gradientu a pomocou tyreo-
idovej peroxidazy ho inkoporuje do tyreoidovych hor-
monov. Tetrajédtyronin (T4) vznika spojenim dvoch mo-
lekdl dijédtyrozinu, kym kombindciou monojédtyrozinu
a dijodtyrozinu vznika trijodtyronin (T3). Z tyreoglobu-
linu uvolnené molekuly T3 a T4 sa z cytoplazmy buniek
stitnej Zlazy vyplavuji do krvného obehu viazané na
plazmatické proteiny, ktoré zabezpecuji ich prenos
k cielovym bunkam. Viac ako 99 % hormodnov stitnej
zlazy je viazanych na plazmatické proteiny, pricom hlav-
nym prenasacom v krvi je tyroxin viazuci globulin (thy-
roxine-binding globulin - TBG) (2).

Do reguldcie funkcie stitnej zlazy su centrdlne za-
pojené hypotalamus a hypofyza, pricom porucha na
ktorejkolvek drovni vedie k naruseniu jej funkcie (3).
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Aktivitu Stitnej Zlazy riadi tyreotropny hormén (TSH)
produkovany tyreotropnymi bunkami adenohypofyzy,
ktory sa viaze na membranové receptory folikularnych
buniek. V bunkdch stitnej zlazy dochddza k zvyseniu
koncentracie vapnikovych iénov (Ca?*) a k aktivdcii ade-
nylylcyklazy, ¢o vedie k zvySenému vychytavaniu jodidu
z krvi, stimuluje sa biosyntéza tyreoglobulinu s naslednym
uvolnovanim tyreoidovych horménov do krvného
obehu. Hypotalamus, nadradené centrum hypofyzy,
produkuje tripeptid tyreotropin uvolnujici hormon
(TRH) a tetradekapeptid somatostatin. Hormén TRH sti-
muluje uvoltiovanie TSH z hypofyzy, kym somatostatin
tento proces inhibuje. Hormény Stitnej zlazy pdsobia
inhibi¢ne na biosyntézu a sekréciu TRH a TSH prostred-
nictvom negativnej spatnej vazby (2).

Vyznam jodu pre funkciu stitnej zlazy

Pre zabezpecenie funkcii stitnej Zlazy je dolezity
adekvatny prijem jodu (tab. 1). Nedostatok jodu posti-
huje najmd horské oblasti s jeho nizkym obsahom
v pode. Celosvetovo md nedostatocny prijem jédu asi
miliarda fudi, z toho priblizne 50 % pripada na Eurépu.
Medzi najrizikovejsie skupiny obyvatelov patria tehotné
zeny, deti a ludia, ktori Ziji v oblastiach s deficitom
jodu. Preto WHO a UNICEF odporicaji v tychto ob-
lastiach jeho aktivhu suplementdciu najmd u malych
deti a novorodencov (4).

Tabul'ka 1. Denna potreba jodu (4).

Prvy rok Zivota 50 ug/den
2 - 6 rokov 50 ug/den
7 - 12 rokov 120 pg/den
12 rokov a viac 150 pg/den
Tehotné a doj¢iace Zeny 250 pg/den

Potreba jédu v tehotenstve sa vyznamne zvysuje,
a to v dosledku zvysenej produkcie horménov stitnej
Zlazy asi o jednu tretinu a vyssich strat jodu mocom
vplyvom zvySenej glomeruldrnej filtracie. Odporicand
ddvka joédu pre bezni populdciu je 150 - 299 pg/den,
u tehotnych sa zvySuje na 250 - 500 pg/den. Podobne
dojc¢iace zeny vyZadujd zvySeny prijem jodu, hlavne
pocas prvych Siestich mesiacov Zivota dietata. Materské
mlieko je pre dojcatd jedinym zdrojom jodu, ktory je
nevyhnutny pre ich spravny neuromotoricky vyvoj (5).

U novorodencov mdze nedostatok jodu sposobit
zvySenu perinatdlnu mortalitu, strumu alebo novorode-
neckd hypotyre6zu. U deti a adolescentov sa prejavuje
ako struma, hypotyreéza, oneskoreny telesny a sexudlny
vyvoj, poruchy psychickych funkcii a zvySend senzitivita
na radioaktivne Ziarenie (3).

Deti a dospievajlici vo vseobecnosti patria medzi naj-
ohrozenejsie skupiny, pretoze ich organizmus md vysoké
naroky na adekvatny prisun jodu pre zabezpecenie sprav-
neho rastu a vyvoja. Nedostato¢ny prijem jodu negativne
ovplyvriuje fyzicky rast deti a spésobuje oneskorenie vy-
voja. Zavazny nedostatok jodu vedie k tazkej mentdlnej
retarddcii (kreténizmus) a k fyzickym deformitam (3).

Menej casty je nadbytok jodu, ktory potencidlne
mo6ze mat zdvazné zdravotné nasledky. Najcastejsie
vznikd pri nadmernej konzumacii doplnkov vyZzivy obsa-
hujicich jod alebo pri nadmernom prijme jodidovanej
soli a potravin s vysokym obsahom jédu. Kontrastné
latky pouZivané pri zobrazovacich vysetreniach rovnako
zvysuju mnozstvo jédu v organizme. Nadbytok jédu sa
manifestuje hypertyre6zou, eventudlne Wolffovym -
Chaikoffovym efektom, pri ktorom dochadza k inhibicii
syntézy T3 a T4 vyustujicej do docasnej hypotyredzy.
U niektorych pacientov dochadza k exacerbdcii autoi-
munitnych ochoreni Stitnej Zlazy, eventudlne k vzniku
strumy (6).

Hypotyredza
Hypotyre6za sa vyznacCuje nedostatoc¢nou produk-
ciou horménov stitnej zlazy. Primdrna hypotyredza, kto-
rej pri¢inou je poskodenie, ¢i odstranenie Stitnej Zlazy
je pomerne castd. Sekunddrna hypotyreéza v ddsledku
poskodenia hypotalamu a hypofyzy je zriedkavé
ochorenie (3).

Primarna kongenitalna hypotyreoza

Kongenitdlna hypotyre6za (KH) je najzdvaznejSia
forma hypotyredzy, ktord je charakterizovana vrodenym
defektom v syntéze, sekrécii alebo tcinkoch horménov
stitnej zlazy. Novorodenecky skrining na kongenitdlnu
hypotyreézu je Standardom v mnohych krajindch a
umozniuje vcasnu diagnostiku a zaciatok liecby este
pred ndstupom priznakov ochorenia. Skrining sa vyko-
nava z kapildrnej krvi odobratej z paty novorodenca.
Vykondva sa zvycajne medzi 72. a 96. hodinou po na-
rodeni, kedy sa meria koncentrdcia tyreotropného hor-
monu (7).

Deti, ktoré maji zavazné formy dysgenézy a dys-
hormogenézy, maju klinické priznaky uz po narodeni,
kym miernejsie defekty a ziskané poruchy funkcie stit-
nej zlazy sa prejavia neskor (3). Ak KH nie je vcéas diag-
nostikovand a adekvatne lieCend, moze viest k nezvrat-
nému poskodeniu mentdlneho a fyzického vyvoja
dietata. Liecba KH by mala zacat bezodkladne este
pred potvrdenim vysledkov testov, ktoré by mali byt vy-
hodnotené do 24 hodin. V terapii sa pouZiva levotyro-
xin, ktorého davka je najvyssia u novorodencov, potom
sa postupne znizuje (tab. 2) (3).

Tabulka 2. Odporicané davky levotyroxinu podla veku dietata (3).

Vek dietata Davka levotyroxinu Kontrola fT4 a TSH

Novorodenec 10 - 15 pug/kg/den | pokles koncentracie TSH
alebo 37,5 pg/den pod 10 mlU/I

1. mesiac 10 - 15 pg/kg/den 1x/tyZden

2. a 3. mesiac 8 - 12 ug/kg/den 1x/mesiac

4.-6. mesiac 7 - 10 pg/kg/den kazdé 2 mesiace

6 - 8 pg/kg/den

7.-12 mesiac kazdé 2 - 3 mesiace

2-3 roky 4 - 7 pg/kg/den kazdé 2 - 3 mesiace
4-12r. 3 - 5 ug/kg/den kazdé 4 - 6 mesiacov
od12r. 4 - 6 pg/kg/den rovnaky interval

fT4 - volnd forma tyroxinu, TSH - tyreotropny hormén
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Cielom substitu¢nej liecby je zabezpecit normdlny
rast, primerané kostné zrenie, spravny intelektudlny
vyvoj a dosiahnut koncentrdcie TSH v rozpati 0,5 - 2,5
mlU/I, pricom odpoved TSH na TRH by mala byt v nor-
malnych hodnotdch. Koncentracie fT4 by mali byt okolo
horného limitu normy pre dospelych (8).

Centralna kongenitalna hypotyreoza

Sekundarna centrdlna kongenitdlna hypotyre6za
(CH) je spbsobend nedostatocnou stimuldciou Stitnej
zlazy horménom TSH z hypofyzy, ktora vedie k znize-
nej syntéze tyreoidovych horménov T4 a T3. V dosled-
ku nedostato¢ného vylu¢ovania TRH z hypotalamu vzni-
ka terciarna hypotyredza (9).

Centrdlna hypotyre6za predstavuje jej zriedkavu
formu (1 z 50 000 novorodencov). Tato forma moze
byt izolovand, alebo je sicastou SirSieho spektra hormo-
ndlnych pordch, zndmych ako kombinovany deficit hy-
pofyzovych horménov (CPHD). Priblizne 30 - 50 %
pripadov CH je spojenych s genetickymi mutdciami,
ktoré ovplyviuju vyvoj hypotalamu, hypofyzy alebo ich
regulacnych drah (10).

Diagnostika sa opiera o laboratérny ndlez, kedy je
nizka koncentrdcia T4 a nizka alebo normdlna koncen-
tricia TSH. Toto zistenie sa dopliia zobrazovacimi me-
todami, ako MRI alebo CT. Liecba je zalozena najma
na substiticii horménov stitnej Zlazy levotyroxinom.
Cielom je udrzat koncentracie volného tyroxinu (fT4) v
hornom rozsahu odporicanych hodndt. Liecbu treba
upravovat podla rastu dietata. Je nevyhnutné kontrolo-
vat mozZni adrendlnu insuficienciu, ktord by mala byt
liecena glukokortikoidmi este pred zacatim podavania
levotyroxinu, aby sa zabrdnilo adrenalnej krize. Pocas
obdobia rychleho rastu, puberty alebo pri pouziti liecby,
napr. rastovym hormoénom, je potrebné upravit davko-
vanie (11).

Tranzitorna hypotyreoza

Tranzitérnu hypotyreézu spdsobuje docasny nedo-
statok hormonov stitnej Zlazy, ktory sa zisti pri narode-
ni. Obvykle sa upravi na normalnu droveri v prvych
mesiacoch alebo rokoch Zivota. Diagnostické kritéria
pre urCenie, ¢i ide o prechodni alebo trvald kongeni-
talnu hypotyredzu, nie si jednoznacné, a preto mozu
deti Casto dostdvat zbyto¢nd liecbu niekolko rokov (3).

U deti s pozitivnym skriningom na KH ma tranzitor-
na hypotyreéza prevalenciu 5 - 10 %, s frekvenciou
1 : 8500 narodenych deti. MbzZe vzniknit prenosom
materskych protilatok alebo z nedostatku ¢i nadbytku
jodu v priebehu perinatdlneho obdobia. Obvykle sa
upravi do 3 - 6 mesiacov, substitu¢nd liecha levotyro-
xinom je vsak nevyhnutnd (3).

Primarna ziskana hypotyreoza

V oblastiach s dostato¢nym prijmom jédu je preva-
lencia ziskanej hypotyreézy u deti v Skolskom veku
priblizne 1 - 2 %, s Castejsim vyskytom u dievcat.
Prejavuje sa preferencne medzi 9. a 11. rokom. Najviac
zastipenou pri¢inou je autoimunitnd tyreoiditida

(Hashimotova tyreoiditida) s rodinnou anamnézou
u 23 - 46 % pripadov. Ide o T-bunkami sprostredkovanu
reakciu na autoantigény stitnej Zlazy, pricom dochddza
k zapalu, fibréze a poruche funkcie stitnej Zlazy (12).

Iné priciny, ktoré mozu viest k hypotyredze, su ty-
reoiditidy spdsobené hlavne virusovymi infekciami, spre-
vadzané horickou a citlivostou Stitnej zlazy. Zvycajne
ide o prechodnd poruchu. Akdtna tyreoiditida v dosledku
bakteridlneho alebo mykotického ochorenia je zriedka-
vd, skor sa vyskytuji u imunokompromitovanych pa-
cientov alebo pri anatomickych abnormalitach (pyri-
formné sinusové fistuly). Tieto infekcie prebiehajd
spravidla bez vyznamnych portch funkcie stitnej zlazy
(13).

K vzniku hypotyreézy prispieva uzivanie niektorych
lieciv - ako su soli litia, amiodaron, niektoré antiepilep-
tika, interferény, interleukiny i antityreoidové ldatky.
Niektoré antitusikd a vyzivové doplnky mézu obsahovat
vysoké mnozstva jodu, ¢o vedie k potlaceniu funkcie
stitnej zlazy (14).

Dal$ou pri¢inou byva iatrogénna hypotyreéza po
chirurgickej tyreoidektémii, abldcii radiojodom pri
Gravesovej chorobe, alebo v dosledku expozicie von-
kajsiemu ziareniu pri liecbe nadorov (15).

Hashimotova tyreoiditida

Hashimotova tyreoiditida patri medzi autoimunitné
ochorenia a je zndma ako chronickd autoimunitnd lym-
focytarna tyreoiditida. Prvykrat ju opisal japonsky lekar
Hashimoto v roku 1912. Vyskytuje sa takmer u 2 - 4 %
adolescentov, pricom podiel dievcat je az 90 %.
Ochorenie sa vyznacuje poruchou funkcie T-lymfocytov
a genetickou predispoziciou. Medzi rizikové skupiny
patria deti, u ktorych sa vyskytuji iné autoimunitné
ochorenia, najcastejsie diabetes mellitus 1. typu. Medzi
iné konkomitantné ochorenia patria celiakia, Downov
syndrém, Turnerov a Klinefelterov syndrom. Ohrozené
st deti s pozitivnou rodinnou anamnézou a deti po ra-
dioterapii v oblasti hlavy, krku a hrudnika (5).

Na vzniku autoimunitnych procesov pri Hashimotovej
tyreoiditide sa podiela na jednej strane aktivacia cyto-
toxickych T-lymfocytov a NK-buniek, na druhej strane
aktivacia B-lymfocytov. Pri aktivacii cytotoxickych
T-lymfocytov a NK-buniek spolup6sobia Th1-lymfocyty
so sekréciou TNFa, interferénu, IL-2 a IL-12. Pri aktivacii
B-lymfocytov spolupdsobia Th2- lymfocyty, ktoré vedi k
vyluCovaniu IL-4, IL-10 a IL-13 a k tvorbe Specifickych
protilatok. Tym sa podporuje bunkami sprostredkovana
imunitna odpoved” a destrukcia tyreocytov s narusenim
tvorby a vylucovania tyreoidovych horménov.
Morfologickym zakladom je infiltracia Stitnej zlazy lym-
foplazmatickymi bunkami. Medzi cielové antigény imu-
nopatologickej reakcie patria tyreoglobulin, tyreoidova
peroxidaza a sodikovo-jodidovy symportér (16).

Priznaky ochorenia nastupujid pomaly, ¢o mbze
viest k oneskorenému urceniu diagndzy. U deti sa
ochorenie prejavuje zvyraznenou spavostou a lnavou,
moéZu sa u nich zhorsit kognitivne schopnosti a vykon
v Skole. Dalsimi prejavmi st suchd pokozka, zapcha,
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znizend odolnost voci chladu, vypaddvanie a rednutie
vlasov. Casom sa spomaluje rast, oneskoruje sa vyvoj
kosti, zubov a ndstup puberty. Telesné proporcie mézu
ostat nezrelé. Pri tazkej forme vznikd myxedém, hypo-
tenzia, perikardidlny vypotok a bradykardia (17).

Hypotyredza pri Hashimotovej tyreoiditide je potvr-
dend zvySenou koncentraciou TSH, nizkou koncentra-
ciou fT4, pritomnostou protilatok proti TPO alebo TG
a typickym ultrazvukovym nalezom, ktory poukazuje na
hypogénne a7 anechogénne zmeny. Casto je struma
jedinym prejavom a 50 % deti ma pri urceni diagnézy
eutyredzu (17).

Cielom terapie je dosiahnut normdlne koncentracie
tyreoidovych horménov a TSH, ¢im sa zastavi rast
strumy a optimalizuje sa objem Stitnej Zlazy. Liekom
volby je levotyroxin. Ddvkovanie je individudlne s cie-
lom zabezpecit optimalne koncentrdcie TSH 0,5 - 3
mlU/I (3).

Hypertyreoza
Pri_hypertyreéze stitna Zlaza produkuje nadmerné
mnozstvo horménov T4 a T3 a zdroven koncentrdcia
TSH je spravidla nizka. Ak je tdto koncentracia v nor-
malnom rozpati, treba vylGcit nador hypofyzy produku-
juci TSH alebo hypofyzovi rezistenciu voci tyreoidové-
mu horménu (18).

Tyreotoxikoza u novorodencov

Novorodenecka tyreotoxikéza je ojedineld porucha,
ktord sa vyskytuje u jedného zo 4000 - 50 000 teho-
tenstiev. Nadmernd produkcia horménov stitnej Zlazy
u novorodencov nastdva najma tym, Zze dochddza k pre-
chodu protilatok z matky na plod, preferencne u tehot-
nych Zzien s Gravesovou - Basedowovou chorobou.
U pacientok, ktoré potrebuji antityreoidovi liecbu
v poslednom trimestri, je priblizne 22 % pravdepodob-
nost, ze porodia dieta s novorodeneckou tyreotoxiké-
zou. Medzi iné menej Casté priciny patri aktivacia mu-
tacii receptorov pre tyreotropin (TSH) a mutdcia
a-podjednotky G-proteinu, ktora je zndma ako McCune
- Albrightov syndrém (18).

Liekmi prvej volby su tyreostatikd. Prenatalne sa daju
poddvat tyreostatika matke, ¢im sa dosiahne terapeuticky
efekt a udrziava sa eutyreoidovy stav. Podla potreby sa
moéze pridat levotyroxin. Postnatdlne sa odporica poda-
vanie metimazolu v davke 0,4 - 0,8 mg/kg/den p.o.
alebo nazogastrickou sondou. Na zaciatku mozno dopl-
nit terapiu Lugolovym roztokom, ktory okamzite inhibuje
uvolnovanie preformovanych tyreoidovych hormoénov.
Na kontrolu tachykardie a adrenergickej stimulacie su
Gcinné B-blokatory, ako napr. propranolol v davke 0,2 az
0,75 mg/kg kazdych 8 hodin (18).

Pri tazkej tyreotoxikéze a oftalmopatii treba zvazit
podanie glukokortikoidov, ktoré potlacaju konverziu T4
na T3 a chrdnia pred adrendlnou insuficienciou. Pri vy-
raznom nepokoji a nespavosti st indikované sedativa.
Di7ka liecby trva obvykle od 4 tyzdiiov do 4 mesiacov
a po ukonceni liecby je potrebné dlhodobé sledovanie
dietata (8).

Gravesova - Basedowova choroba

Je to autoimunitné ochorenie, pri ktorom dochddza
k tvorbe protilatok proti TSH receptorom a k nadpro-
dukcii hormoénov stitnej zlazy T4 a T3. Tato choroba je
najcastejSou pricinou hypertyreézy u deti s incidenciou
0,1 na 100 000 0s6b ro¢ne a 3 na 100 000 osb6b ro¢ne
u adolescentov. Castejsie sa vyskytuje u dievcat ako
u chlapcov, zriedkavo v predskolskom veku a s vrcholom
incidencie vo veku medzi 11. az 15. rokom zivota (19).

Gravesova - Basedowova choroba vznikda vzajom-
nym pdsobenim genetickych, environmentalnych a imu-
nologickych faktorov. Protilatky proti TSH receptorom
(TRADb) sa viaZu na tieto receptory na povrchu folikular-
nych buniek stitnej Zlazy, ¢o spdsobuje nekontrolovanui
aktivdciu stitnej zlazy, proliferaciu folikuldarnych buniek,
difdzne zvacsenie Stitnej zlazy a nadmernd produkciu
jej horménov. Ulohu pri vzniku ochorenia ma geneticka
predispozicia, expozicia liekom, vysokym ddvkam jodu,
fajcenie, stres, infekcie (20).

Ochorenie sa prejavuje Merseburgskym trias zahf-
fujlcim strumu, exoftalmus a tachykardiu. Dalsie pri-
znaky zahifajd nervozitu, hyperaktivitu, poruchy ucenia
a spravania. Ruka pacienta byva tepld a spotend, s hy-
perkinetickymi a nekoordinovanymi pohybmi
a gestikuldciou. U deti sa moZe objavit zvySena chut do
jedla spojend s Gbytkom hmotnosti, potenie, intolerancia
tepla, hnacky, zrychleny rast, urychlenie kostnej zrelosti.
Medzi kardiovaskuldrne symptémy zaradujeme palpita-
cie a systolickd hypertenziu. O¢né symptémy sd u deti
zriedkavejSie, charakteristicky je zvySeny lesk sklér
a upreny pohlad (21).

Laboratérne su zistené nizke aZz Uplne potlacené
koncentracie TSH, kym sérové koncentrdcie fT4 a fT3
si zvySené. Koncentrdcia stimulujicich protilatok proti
TSH receptorom je zvySend. Ak je konzervativna liecba
Uspesnd, tato koncentrdcia obvykle klesa. Jej opdtovny
vzostup mdZe poukazovat na navrat ochorenia. Casto
je zvysena koncentrdcia protilatok proti tyreoidovej pe-
roxiddze (anti-TPO) a tyreoglobulinu (anti-TG).
Sonograficky sa zisti difizne zvdcSenie stitnej Zlazy
s hypoechogénnymi vlastnostami a zvySenou vaskulari-
zaciou. Endokrinna orbitopatia sa prejavuje hypertrofiou
orbitalnych svalov (16).

Moznosti lie¢by si konzervativna lie¢ba tyreostati-
kami, chirurgické odstrdnenie stitnej zlazy a radioabla-
cia. Vyber vhodnej terapie zdvisi od veku pacienta, pri-
¢iny hypertyreézy, zavaznosti klinickych prejavoy,
potencidlnych neZiaducich Gcinkov liecby a regional-
nych zvyklostl. V USA je povolené pouZzivat radiojéd
u mladistvych, v Eurépe a v Azii sa viak obvykle zac¢ina
liecba tyreostatikami. Po vysadenf tyreostatik sa obvykle
objavi recidiva. Ak je pritomny toxicky adeném alebo
karciném, vyZaduje sa chirurgicka intervencia. Pri karci-
nome sa frekventovane vykondva totalna tyreoidektémia
s ndslednou terapiou radiojédom (3).

Tionamidy (karbimazol, metimazol, propyltiouracil)
inhibujd syntézu tyreoidovych horménov nasledkom in-
hibicie tyreoperoxidazy, ktora umoznuje jodiddciu tyro-
zinovych zvyskov v tyreoglobuline a je dolezitd pri syn-
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téze tyroxinu a trijodtyroninu. Propyltiouracil okrem
toho blokuje konverziu tyroxinu na trijédtyronin. Za naj-
vhodnejsie a najcastejSie predpisované liecCivo sa na
Slovensku povaZzuje metimazol. Protyltiouracil je rezer-
vovany na poddvanie pocas tehotenstva a pre pacien-
tov, ktori netoleruji metimazol. Hlavnou nevyhodou
protyltiouracilu je potreba poddvania v 3 dennych dav-
poddva v rozsahu davok 0,2 - 0,5 mg/kg raz denne.
Liecba sa zacina poddvanim vyssich ddvok metimazolu,
ktoré sa po stabilizacii stavu postupne zniZujd, ¢o trva
6 - 8 tyzdnov. Ak sa symptémy hypertyreézy zmiernu-
ju, znizuji sa davky tyreostatik o 30 - 50 %, aby sa
dosiahol eutyreoidovy stav. Pocas liecby je potrebné
pravidelne sledovat koncentrdcie fT4, TSH a TRAb. Ak
konzervativna liecba nevedie k ocakavanému vysledku,
nastane relaps tyreotoxikdzy, alebo sa objavi zdvazna
endokrinna orbitopatia, pristupuje sa k radikalnemu rie-
Seniu (5).

Neziaduce dcinky (NU) sa vyskytuji u 15 - 20 %
pacientov, CastejSie v Uvodnej faze liecby, kedy je denna
ddvka liekov vyssia. Medzi menej zavazné patri pruritus,
urtikdria, artralgie, myalgie, horicka a prechodna granu-
locytopénia. Medzi zavazné NU patria agranulocytéza,
aplasticka anémia, hepatitida, cholestaticka Zltacka
a vaskulitida. Metimazol na rozdiel od propyltiouracilu
ma ovela niZsie riziko vzniku poskodenia pecene, ¢o je
jednym z dévodov, preco sa propyltiouracil neodporica
podavat detom a dospievajicim ako liek prvej volby
(22).

Zapalové ochorenia stitnej zlazy
Zapalové ochorenia stitnej zlazy maji akdtne, suba-
kitne a chronické formy. Medzi najvyznamnejsie formy
patria subakditna tyreoiditida (de Quervainova) a chro-
nicka difdzna lymfoidova tyreoiditida (Hashimotova) (13).

Akdtna tyreoiditida

Akdtna tyreoiditida sa nazyva aj supurativna. Je
to zdpal stitnej zlazy, ktory modze vyustit az do jej
abscesu. Tvori priblizne 1 % vsetkych pordch Sstitnej
zlazy, s CastejSim vyskytom u deti ako u dospelych (23).

Stitna Zlaza je pomerne odolnd voci infekcidm, a to
pre vysoky obsah jodu a peroxidu vodika, ktoré sd ne-
vyhnutné pre syntézu tyreoidovych horménov. K odol-
nosti prispieva i pritomnost kapsuly, ktora anatomicky
izoluje Stitnu Zlazu od okolitych Struktdr. Napriek tejto
ochrane pri¢inou infekcie byva hematogénne alebo
priame Sirenie, poruchy Stitnej zlazy alebo imunosupre-
sia. U detf je infekcia casto sekunddrna v dosledku vro-
denych anatomickych anomdlii, ako st napr. zvysky
ductus thyroglossus, alebo pyriformné sinusové trakty,
ktoré su identifikované Coraz Castejsie. Spravidla je pri-
c¢inou akutneho hnisavého zapalu stitnej zazy bakterialna
infekcia, menej casto mykotické infekcie. K typickym
priznakom patri bolest, zacCervenanie koze a niekedy
zvysend telesnd teplota (24).

Pre zriedkavost vyskytu tohto ochorenia nie st do-
stupné jednoznacné Kklinické smernice a odporicania

pre liecbu. Vyber liecby zavisi od stddia ochorenia a za-
hfia podpornd starostlivost spolu so Sirokospektralnymi
intravenéznymi antibiotikami. Funkcia stitnej zlazy zo-
stava vacsinou neovplyvnend. Sonograficky sa zistia
loziskové zmeny Stitnej zlazy, pricom mozno vykonat
cielend aspira¢nd biopsiu tenkou ihlou na cytologicku
a kultiva¢nd analyzu odobratych vzoriek (24).

Subakiitna tyreoiditida

Subakdtna tyreoiditida je znama ako granulomatdz-
na alebo de Quervainova tyreoiditida, ¢o je akdtny za-
palovy stav stitnej Zlazy pravdepodobne vyvolany viru-
sovou infekciou. Najcastejsimi povodcami su
adenovirusy alebo coxsackie virusy. Vyskytuje sa Castej-
Sie u dospelych ako u deti (25).

Liecba pocas akutnej fazy sa zameriava na zmierne-
nie priznakov a zahfna poddvanie paracetamolu a nes-
teroidovych antiflogistik, v zavaznejsich pripadoch glu-
kokortikoidov, ako je prednizén v davke 0,5 - 1 mg/
kg/den pocas jedného tyzdna s postupnym vysadzova-
nim v priebehu 3 tyzdriov. Niekedy ochorenie prejde
do chronickej tyreoiditidy spojenej s hypotyreézou
a vyzadujucej liecbu levotyroxinom (3).

Struma
Pojmom ,struma” sa oznacuje akékolvek zvacsenie
stitnej Zlazy, ktoré mdze byt prejavom réznych ochore-
ni, ako st autoimunitné alebo virusové zdapaly, poruchy
funkcie a v neposlednom rade zhubné nadory. Struma
madva difizny vzhlad alebo nodéznu Struktdru (8).

Difizna struma

Difizna struma predstavuje rovnomerné zvacsenie
Stitnej zlazy bez pritomnosti uzlov. NajCastejSou prici-
nou s autoimunitné zdpaly Stitnej zlazy, ako sd chro-
nickd lymfocytdrna tyreoiditida alebo Gravesova -
Basedowova choroba. Za zvdcSenie stitnej zlazy mdze
zodpovedat aj celuldrna infiltrdcia a proliferdcia foliku-
larnych buniek pod vplyvom stimuldcie receptorov TSH
prostrednictvom zvySenej koncentracie TSH alebo pro-
tilatok proti tymto receptorom. Menej Casto sa vyskytu-
je difdzna struma z neautoimunitnych pricin. Pocas det-
stva a puberty sa moZe prejavit struma u jedincov
s kongenitalnou hypotyre6zou na zdklade dyshormoge-
nézy, najma ak dochddza pocas substitucnej liecby
k zvySeniu koncentracie TSH, pripadne pretrvdava od
narodenia. Vzhladom na komplexné riesenie jodového
deficitu je jodopenickd difizna struma uZ raritnd (8).

Nodularna struma

Uzol stitnej Zlazy predstavuje diskrétnu léziu, ktora
je pri ultrasonografickom vysetreni odliSitelna od okoli-
tého tkaniva stitnej Zlazy (26). Tyreoidové uzly u deti sa
vyskytuju velmi zriedkavo a v pozitivnom pripade vyvo-
lavaju skor podozrenie na malignitu, pretoze priblizne
az 18 % solitdrnych uzlov méze byt zhubnych (17).

Vadsina pacientov s uzlom $titnej Zlazy je pri diag-
nostike asymptomaticka. Uzol sa obvykle zisti ndhodne
pri rutinnej prehliadke, pri ultrasonografickom vysetreni
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hlavy a krku z inych dévodov alebo pri hodnotenf pre-
trvavajlicej lymfadenopatie v oblasti krku (27).

Ndlez je asi v 75 % pripadov benigny (cysty, foliku-
larne adenémy), no priblizne 25 % uzlov je malignych,
prevazne ide o karcindmy. Podozrenie na malignitu
vznikd pri rychlom raste uzla a pritomnej krénej lymfa-
denopatii. Asymetricka uzlova struma a zvacsené uzliny
poukazuji na malignitu (5).

Nadory stitnej zlazy

Papilarny a folikularny typ karcinému tvoria vacsinu
pripadov. PovaZzuji sa za dobre diferencované, pretoze
si zachovavajui vo velkej miere bunkovi Struktdru
a funkciu povodnych buniek Stitnej zlazy. Progndza
diferencovaného karcindmu Sstitnej zlazy je zvycajne
dobra u deti i dospievajlcich. Dokonca aj pri vzdiale-
nych metastdzach maji deti 20-ro¢nd mieru preZitia
vyssiu ako 95 % (28).

Medzi iné nadory stitnej zlazy dalej zaradujeme ne-
diferencovany anaplasticky karciném, ktory patri medzi
najrychlejsie rastdce a lahko metastazujice nadory.
Z parafolikularnych buniek vznikd meduldrny karcindm
s variabilnou prognézou, eventudlne moézu vzniknut
lymfomy (28).

Terapia nadorov stitnej Zlazy u deti vyzaduje kom-
plexny pristup, ktory zahfiia chirurgické vykony, radiote-
rapiu, kombinovanu liecbu, sledovanie po skonceni lie¢-
by a psychosocidlnu podporu. Chirurgicky vykon je
prvym krokom v lie¢be, a to totdlna tyreoidektomia,
ktord sa odpordca najmd pri papilarnom karcinéme.
Odstranenie celej stitnej zlazy vyznamne znizuje riziko
recidivy a metastdz. Alternativou je lobektomia, pri kto-
rej sa odstrani len postihnuty lalok, ¢o umoznuje zacho-
vanie funkcie stitnej zlazy (29).

V pooperacnom obdobi sa rozhoduje o nasadeni
radioaktivnej liecby jodom. Po rddiojéde nasleduje lie¢-
ba levotyroxinom, ktord je individudlne prispdsobena.
V ramci dlhodobého sledovania pacientov sa pravidelne
sleduju koncentracie horménov, tyreoglobulinu a vyuziva
sa vySetrenie ultrazvukom (8).

Zaver

Napriek pokrokom v medicine, ochorenia $titnej
Zlazy vratane hypofunkcie a hyperfunkcie na podklade
autoimunitnych a zdpalovych procesov, pripadne ako
désledok nddorov stitnej zlazy, predstavuji zavazné
zdravotné vyzvy. Lie¢ba ma byt vzdy individudlna a vy-
zaduje si interdisciplindrny pristup viacerych odborni-
kov. Farmakologickd liecba je casto celozivotna a pa-
cient by mal byt pravidelne monitorovany. Zlepsovanie
diagnostickych a terapeutickych postupov mdze prispiet
k naplneniu ¢o najlepsej prognézy pacientov v detskom
veku a adolescencii, ktoré im umozni viest plnohodnot-
ny Zivot v dospelosti.*

‘Tento ¢lanok neobsahuje Ziadne Stidie na fudskych ¢i zvieracich objek-
toch.
Autori publikdcie vyhlasuju, Ze nemaju ziaden konflikt zaujmov.
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