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Onemocnéni titné zlazy jsou v détském a dorostovém véku vilbec nejéastéjsimi endokrinopatiemi. Clanek pfinasi zakladni prehled
aktualnich poznatki o patogenezi, klinickém obrazu, diagnostice a Ié¢bé nejcastéjsich neonkologickych tyreopatii, se kterymi se v pe-
diatrické praxi setkavdme. Z vrozenych tyreopatii je pozornost vénovana zejména kongenitalni hypotyreéze, ale také zavazné vrozené
hypertyreéze. Cast vénovana ziskanym tyreopatiim je zaméfena pfedevsim na problematiku autoimunitnich onemocnéni ititné zlazy.

Zminéna je i diferencialni diagnostika strumy a pfipomenuta problematika jodového deficitu.
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Thyroid disorders in childhood and adolescence

Disorders of thyroid gland belong to the most frequent endocrinopathies in children and adolescents. The article gives a brief review on
current knowledge of the pathogenesis, clinical manifestation, diagnostics and treatment of the most common non-oncological thyreo-
paties in pediatric clinical practice. In the group of congenital thyreopaties, the attention is paid especially to congenital hypothyroidism,
nevertheless rare but serious congenital hyperthyroidism is discussed as well. The part of the article dealing with acquired thyreopaties
is focussed mostly on autoimmune thyroid diseases. Differential diagnosis of goiter is given and iodine deficiency is mentioned at last.

Key words: congenital hypothyroidism, chronic lymphocytic thyroiditis, Graves-Basedow thyreotoxicosis, goiter, iodine deficiency.

Vrozené poruchy stitné zlazy

Vrozena hypotyredza

KongenitdlIni hypotyredéza (KH) je nejcas-
t&jsi vrozené endokrinni onemocnéni's celosvé-
tovym vyskytem 1:3000-4000 novorozencd.
V 75-80% je pricinou permanentni KH porucha
prenatadlniho vyvoje titné Zlazy, tj. dysgeneze
(atyredza, ektopie, hypoplazie, rudiment, he-
mityroidea). Druhou nejcastéjsi pficinou KH je
dyshormonogeneze, tj. porucha biosyntézy
tyreoidélnich hormon, kterd se typicky mani-
festuje pod obrazem KH s neonatéIni strumou.
U novorozencl nékterych matek s autoimunit-
nim postizenim 5titné Z1azy se mUze na podkla-
dé transplacentarné pfenesenych matefskych
protildtek inhibujicich TSH receptor projevit
tranzientni KH. K tranzientni hypotyreéze mad-
Ze vést také jodovy deficit matky, ale i nadbytek
jodidd v perinatalnim obdobi (1).

Fyzikalnim vysetfenim Ize diagndzu KH v no-
vorozeneckém obdobf stanovit pouze u 5-10%
déti. Vzhledem k transplacentdrnimu pfenosu
tyreoidalnich hormon( od matky byva u novoro-
zence s KH obvykle vyjadfena jen protrahovand
novorozeneckd Zloutenka. Pfiznaky u nelééené KH
nastupuji postupné az v prvnich 2-3 mésicich Zivo-
ta, napf. neprospivani, nezdjem pfi krmen, hypo-
tonie, obstipace, umbilikalni hernie, makroglosie,
poruchy termoregulace, anémie. Jesté pozdeji
se manifestuje porucha rdstu, psychomotorickd
retardace, porucha sluchu. V dobé plné vyjad-
feného obrazu KH je jiz v dUsledku nedostatku
hormond $titné ZIazy ireverzibilné poskozen CNS.

I dnes, v dobé celoplosného novorozeneckého
screeningu KH, je tfeba mit klinicky obraz KH na pa-
métia i jednotlivé symptomy umét spravné a véas
interpretovat, zejména pro pfipady centrdini KH
nediagnostikovatelné novorozeneckym scree-
ningem zalozenym na detekci zvysenych hladin
TSH nebo pro pfipad Uniku ze screeningu (poro-
dy doma, déti migrantd, déti s kombinovanymi
vrozenymi vyvojovymi vadami pfi prekladech
na jind pracovisté), event. zameny vzorkd a labo-
ratornf chyby. Obtizné stanoveni diagndzy KH pfi
pouhém fyzikalnim vysetfeni novorozence spolu
s nutnosti co nejcasnéjsiho zahajeni adekvatnf
substitu¢ni 1écby vedly k zaveden( celoplosného
novorozeneckého screeningu KH (v CRod 1. 1985).
Organizace screeningu KH, v€etné rescreeningu
novorozenct ohroZenych falesné negativnimi
vysledky primdrniho screeningu, je podrobné
specifikovana ve Véstniku Ministerstva zdravot-
nictvi (2). Hodnoty TSH (tyreotropin) nad 15miU/I
v suché krevni kapce odebrané mezi 48-72. ho-
dinou po narozeni jsou hodnoceny jako pozitivni
z&chyt ve screeningu a vyzaduijf okamZité vysetfeni
TSH a fT4 (volny tyroxin) z vendzniho vzorku kr-
ve. Obvykle uddvané parametry normalni funkce
stitné zldzy u donosenych détf jsou pro vék 2-6
tydnl TSH <8mlIU/1afT4 > 12 pmol/I. Po potvrzeni
diagndzy nasledujf dalsi kroky s cilem urcit pficinu
KH, stanovit stuper jeji tize, ¢asné diagnostikovat
pifpadné sdruzené vrozené vyvojové vady a odlisit
permanentnia tranzientni formu. Do podrobnéjsi-
ho laboratorniho vysetfen( patif kromé stanovenf
hladin fT4 a TSH také hladiny T3 (volny trijodtyro-
nin), TG (tyreoglobulin), antityreoidalnich protilatek
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@TPO — proti tyreoidalni peroxidaze, ahTG — proti
tyreoglobulinu, aTSHR - proti receptoru pro TSH)
ajodurie. Ultrazvukové vysetieni umozni rozlisit,
zda se jednd o poruchu vyvoje stitné Zlazy, nebo
strumu. V pfipade, ze se ultrazvukem nepodaff
stitnou Zldzu in situ zobrazit, mze se jednat o ek-
topii $titné Zlazy (v individuéinich pfipadech lze
pak provést scintigrafii). Déti s KH maji ve srovnani
s ostatni populaci 2-5krat vys3i riziko sdruzenych
vrozenych vyvojovych vad, po kterych je tfeba
aktivné patrat. Doporucuje se proto ultrazvukové
vysetfeni srdce, ledvin a centralniho nervového
systému. NejcastéjSim asociovanym postizenim je
senzorineuralnf porucha sluchu. U viech déti s KH
je povinné do 3 mésicl véku provést vysetfeni OAE
(otoakustické emise).

K substitucnilécbé KH jsou pouzivany syn-
tetické preparaty levotyroxinu. Doporucend dav-
ka u novorozenct pfi zahajeni 1é¢by je 10-15 g/
kg/den, podavana v jedné denni davce rano
(pfed prvnim rannim krmenim), 1é¢ba ma byt
zahdjena do 14 dnd véku ditéte s cilem do-
sdhnout co nejrychlejsi normalizace hladin T4
(1, 3). OptimalIni jsou hodnoty fT4 v horni polo-
viné az u horni hranice normy a TSH do 3miU/I.
Davka se upravuje s rlstem a vékem ditéte
(tabulka 1, upraveno dle (4)). Stfevni absorpci
L-tyroxinu zhorduje souc¢asné poziti vldkniny, so-
jového mléka, pfipravkd s kalciem nebo Zelezem
a malabsorpce jako takové. Ukazatelem spravné
vedené |écby, jejiho dodrzovani a tim dlouho-
dobé adekvatni kompenzace jsou normalnf hla-
diny TSH a celkové pfiznivy rlst a vyvoj ditéte.
Vice nez 90% Casné a adekvatné lécenych déti



se vyviji srovnatelné se zdravym sourozencem.
Lécba a dispenzarizace pacientld s permanentnf
KH je celoZivotni.

Vrozena hypertyre6za

Nejcastéjsi pficinou vrozené hypertyredzy je
autoimunitnineonatdlni tyreotoxikéza na pod-
kladé transplacentdrné prenesenych mater-
ndlnich protildtek tiidy |gG stimulujicich TSH
receptor (@TSHR, TRAK, TRAD), které aktivuji stit-
nou zlazu plodu a posléze novorozence ke zvy-
sené tvorbé tyreoidalnich hormond. Za rizikové
je tfeba povazovat zejména plody a novorozence
matek s floridnim autoimunitnim onemocnénim
stitné Z1azy Graves-Basedowova typu, ale i matek,
které pro tuto diagndzu v minulosti podstoupily
tyreoidektomii ¢i 1é¢bu radiojodem (protilatky
mohou perzistovat). Hladinu TRAb je u téchto zen
v téhotenstvi nutné monitorovat. U plodu se ty-
reotoxikdza manifestuje tachykardif, arytmiemi,
strumou a intrauterinni rdstovou retardaci. Ke kli-
nickym projeviim u novorozence patif struma,
zvysena drazdivost, tachykardie, ¢astéjsi fidké sto-
lice, neprospivanii pfes normalni nebo zvysenou
chutk jidlu, nespavost, hypertenze, hypertermie,
exoftalmus, hepatomegalie a/nebo splenomega-
lie, mensi velkd fontanela, urychlené kostni zrani.
U novorozence s rizikem transplacentarniho pre-
nosu TRAD je doporucené vysetreni tyreoiddiniho
profilu (T4, TSH, fT3) a TRAb jiz z pupecnikové krve
a poté znovu béhem prvniho a druhého tydne
Zivota. Cilem ¢asného stanoveni diagnézy je za-
hajeni léCby jesté pred rozvinutim zdvaznych kli-
nickych priznakd tyreotoxikdzy. Porucha mé sice
tranzientni charakter odpovidajici postupnému
vymizen( transplacentadrné pfenesenych imuno-
globulind z cirkulace novorozence, ale vzhledem
k jeji zdvaznosti je zcela zadsadni v¢asna diagndza
a okamzita a adekvéatni lécba na specializovaném
pracovisti. Lékem prvni volby jsou tyreostatika
(thiamazol), k ovlivnéni tachykardie a adrenergni
stimulace mohou byt potfebné betablokatory
(5). Délka lécby se fidi normalizaci hladin tyreo-
idaInich hormon( a vymizenim protilatek z cir-
kulace, obvykle je potfebna 4 tydny — 4 mésice.
I po ukoncenf 1é¢by je nutnd dlouhodobé kom-
plexni dispenzarizace ditéte.

Periferni rezistence
na tyreoidéalni hormony

Dasledkem rezistence perifernich tkdni
na tyreoidaini hormony je vyznamné elevace cel-
kového i volného T4 a T3, pficemz hladina TSH je
je geneticky podminény defekt 3 podjednotky
jaderného receptoru pro tyreoidalni hormony.
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Tabulka 1. Doporucené davky a intervaly kontrol u substitu¢ni [é¢by kongenitalni hypotyredzy

Vék ditéte Davka L-tyroxinu pg/kg/den Intervaly kontrol fT4, TSH
1. mésic 10-15 1 tyden
2.-3.mésic 8-12 1 mésic
4.-6. mésic 7-10

2 mésice
7-12. mésic 6-8
2-3 roky 4-7 2-3 mésice
4 roky — 12 let 3-5

6 mésicl
dospivajici 2-3

Dévkovaéni je nutné individuadlné upravovat dle hladin TSH a fT4.

Spektrum fenotypickych projevi je velmi variabilnf
—od pouhé biochemické abnormality az po rlizné
vyjadiené zndmky hypotyredzy a hypertyredzy.
Détského pacienta, pokud neni diagnostikovan
v ramci novorozeneckého screeningu na zaklade
elevace TSH, k vysetfen( vétsinou pfivadi struma,
tachykardie, hyperaktivita. Lé¢ebné pfistupy je
nutné individualizovat podle klinickych projev(.

Ziskané poruchy stitné zlazy

Autoimunitni onemocnéni stitné zlazy
Autoimunitni onemocnéni $titné zlazy
u déti a dospivajicich. Vyskytujf se u 2-3% dét-
ské populace, 8-10x casteji u divek, vyskyt stou-
pé v obdobi dospivani. Na rozvoji AITD se podili
geneticka predispozice (nékteré typy genetické
vybavy HLA a non-HLA imunoregulani geny)
spolu s exogennimi vlivy (napf. endokrinnf dis-
ruptory, nékteré infekce) a endogennimi faktory
(napt. hormonalni vlivy v obdobf puberty) (6).
Rizikovou skupinou pro vznik AITD jsou zejmé-
na déti s jinym autoimunitnim onemocnénim
(diabetes mellitus 1. typu, celiakie) a déti s né-
kterymi chromozomalnimi aberacemi (Downy,
TurnerQv a Klinefelter(v syndrom), dale déti s po-
zitivni rodinnou anamnézou ¢i déti po radiote-
rapii v oblasti hlavy, krku a hrudniku.
Chronickd lymfocytdrni tyreoiditida (CLT)
je nejcastéjsi formou AITD a nejcastéjsi pricinou
ziskané hypofunkce stitné Zlazy. V patogenezi
se uplatriiuji destruktivni vlivy bunécné imunity
zprostfedkované Th1 lymfocyty, typickd je lym-
focytarni infiltrace stitné Zldzy. Diagnosticky jsou
cenné zvysené hladiny protilatek aTPO a ahTG,
jejich negativita ale diagnézu nevylucuje. CLT je
u déti a dospivajicich ve svém dUsledku vétsinou
spojena s rdznym stupném poruchy tyreoidalni
funkce. Po fazi eutyreézy (normalni fT4 a TSH,
pozitivita protildtek aTPO, ahTG, struma nebo nor-
malnf volum Stitné zldzy se zménami echotextu-
ry) prechézi lymfocytarni tyreoiditida zpravidla
do féze subklinické (zvysené TSH, normalini fT4)

a posléze manifestni hypotyredzy (zvysené TSH,
snizené fT4). Asi u 5% pacientt muaze v disledku
imunologicky podminéné destrukce stitné Zlazy
azvyseného uvolnéni preformovanych tyreoi-
délnich hormonl dojit k pfechodné subklinické
(snizeni TSH a normalni fT4) az manifestni hyper-
tyredze (snizeni TSH a zvyseni fT4) — tzv. hashi-
toxikéze. Typickym pfiznakem hypotyredzy je
Unavnost, obstipace, suchd klze, svalova slabost,
zhorseni fyzické a mentéini vykonnosti i skolniho
prospéchu, u divek poruchy menstruac¢niho cyklu.
Ke stanoven( diagndzy Casto vede palpacni nebo
ultrazvukovy ndlez strumy, ktera ale nemusf byt,
stejné jako uvedené klinické symptomy, vzdy pfi-
tomna. Pokud zdstava hypotyredza nerozpoznana,
nastupuje rlistova retardace s opozdénim kostniho
zrani, nadvaha aZ obezita, opozdénd nebo naopak
predcasna puberta. Nejzavaznéjsi pfipady provazi
perikardidIni vypotek a myxedém. Cilem lécby je
normalizace hladin tyreoidalnich hormont a TSH
(@t/m i snaha o zastaveni rlistu strumy a norma-
lizaci objemu stitné Zlazy). Lékem je levotyroxin
podavany v jedné denni dévce rdno nalacno.
Dévkovaénije individudlni, orientacné Ize vychazet
z davkovani u déti s kongenitéIni hypotyredzou
(tabulka 1). Jednoznacnou indikaci 1é¢by je mani-
festni hypotyredza. V pfipadé tézké hypotyredzy
je nutné postupné navysovani davkovani.K1écbé
piistupujeme obvykle i u détis CLT a subklinickou
hypotyredzou a/nebo strumou. Jednotny pfistup
neni k lé¢bé eutyroidnich déti s pouhou elevaci
autoprotilatek (tzv. izohormondalini lé¢ba s predpo-
kladem mozného ovlivnéni patologické imunitni
reakce). V dlouhodobém sledovani monitorujeme
hladiny fT4 a TSH, nutné je ultrazvukové sledovani.
Pacienti s CLT majf vy33i riziko neopldzie v uzlu
stitné Zlazy a riziko lymfomu stitné Zlazy. V ramci
dispenzarizace je doporucené sledovani vyskytu
ostatnich autoimunit (zejména celiakie). CLT mdze
byt i soucasti polyglanduldrnich autoimunitnich
syndromU. Léc¢ha je dlouhodobs, ve vétsiné pii-
padu celozivotnt,

Gravesova-Basedowova (GB) choroba je
autoimunitnf onemocnéni stitné Zlazy, u néhoz
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Tabulka 2. Doporucené davky methimazolu v 1é¢bé tyreotoxikdzy u déti a dospivajicich

Vék ditéte Obvykla davka methimazolu
kojenci 1,25mg/den

déti 1-5 let 2,5-5,0mg/den

déti 5-10 let 5-10mg/den

dospivajici 10-18 let

10-20mg/den

U tézké tyreotoxikozy jsou davky o 50-100% vyssi. Po normalizaci hormonalnich hladin se davky tyreostatika

redukuji 0 30-50%.

Tabulka 3. Zjednodusena verze klasifikace strumy dle WHO

0 stitna Zldza neni hmatna ani viditelnd

1 stitna zldza je hmatnd, ale neni viditelnd pfi normalini pozici krku

2 $titnd Zlaza je hmatna a je viditelnd pfi normalini poloze hlavy

je hlavnim patofyziologickym mechanizmem
produkce protilatek proti TSH receptoru se sti-
mulacnim Ucinkem na tyreocyt. Trvald stimula-
ce TSH receptoru vede ke vzniku strumy a zvy-
senfsyntézy a sekrece tyreoidalinich hormond.
GB choroba je nejcastéjsi pficinou hypertyredzy
u déti a dospivajicich. Strumu ma 75 % nemoc-
nych déti. Na klinickych projevech GB choroby
se podili pfiznaky z nadbytku tyreoiddlnich
hormonii a piiznaky vyvolané zkfizenym au-
toimunitnim procesem na extratyreoidalnich
tkdnich, zejména orbité. Exces tyreoiddlnich
hormont zpUsobuje hypermetabolicky stav
a zvysuje tonus sympatiku. K nej¢astéjsim pro-
jevim patfi tachykardie, systolicka hypertenze,
hmotnostn{ Ubytky i pfi zvysené chuti k jidlu,
prajmy. Déti si mohou stéZovat na palpitace,
ndvaly horka, pocen, jsou drazdivé, neklid-
né, spatné spi, maji jemny tfes rukou, vihkou
teplou kdzi, subfebrilie, divky poruchy men-
struacnfho cyklu. Pfi dlouhodobém excesu
tyreoidainich hormon( dochazf k rdstové ak-
celeraci s urychlenim kostnfho zrénf. Asi u 60 %
déti a adolescentl s GB tyreotoxikdzou jsou
pfitomny zndmky endokrinni orbitopatie
(EO). Projevy u déti jsou vétsinou jen mirné,
limitované na neinfiltrativni vickové pfiznaky
spojené s hypertyredzou, na otok vicka, pfi-
padné chemdzu spojivky a lagoftalmus. Méné
Casty je exoftalmus, vzacné dochdzi k poruse
motility bulbl a diplopii. Klinickd manifestace
u dospivajicich jiz mize byt podobnd obrazu
EO u dospélych. Pro laboratorni diagnézu
tyreotoxikézy na podkladé GB choroby jsou
pfiznacné vysoké hladiny tyreoidainich hor-
mond (fT4,fT3), snizené hladiny TSH a zvysené
hladiny TRAb. Moznosti lé¢by zahrnuji postupy
konzervativni, tj. |éCbu tyreostatiky, a radi-
kdlni, tj. u nas chirurgickou Ié¢bu. Za metodu
prvni volby je povazovédna medikamentozni
|éCba, v soucasné dobé methimazolem (thi-

amazol) (5). Obvykld davka methimazolu je
0,2-0,5mg/kg/den (postacuje v jedné dennf
davce). Doporucené davky methimazolu pro
rlzné vékové skupiny jsou uvedeny v tabulce
2 (5). Knejcastéjsim nezadoucim ucinkdim lé¢-
by patfi pruritus, kopfivka, artralgie, myalgie,
mirné reverzibilni poskozenf jaternich funkci,
vzacné neutropenie, Stevens-Johnsondv syn-
drom. Rodina musi byt poucena o moznych
nezadoucich Uc¢incich a nutnosti pferusenf
lécby v pFipadé jejich projevd. Z divodu rizi-
ka fulminantni, rychle progredujici hepatalnf
nekrézy a jaterniho selhani nema byt u déti
a dospivajicich dle aktudlnich poznatkl po-
uzivan jako 1ék prvni volby propylthiouracil.
K potla¢eni symptomU spojenych se zvysenym
tonem sympatiku se doporucuje pfidat na za-
¢atku lé¢by B blokatory (atenolol, propranolol,
metoprolol). Behem Ié¢by monitorujeme T4,
TSH a hladinu TRAb. Pfi nedosazeni remise kon-
zervativni 1é¢bou, pfi relapsech tyreotoxikdzy,
pfi toxicité tyreostatik, non complianci v me-
dikamentézni 1é¢bé nebo trvajici zdvazné EO
je nutno pfistoupit k chirurgickému reseni —
totélni tyreoidektomii, s naslednou celozivotni
substituci levotyroxinem. V Iécbé EO v détském
véku je zdsadni navozeni eutyroidniho stavu
tyreostatickou Ié¢bou. V pfipadé zavazné EO
jsou pro svUj protizanétlivy a imunosupresivni
Ucinek indikovany kortikoidy.

Diferencidlni diagnostika strumy
a uzl v détstvi a adolescenci

Struma znamend zvétdeni $titné zlazy nad
hornf hranici normy. Nejspolehlivéjsi je stanovent
objemu stftné ZIazy pfi ultrazvukovém vysetieni.
Struma je nejcastéji klasifikovana jako objem vét-
i nez 425D normy dané populace (7). Palpacnf
posouzeni strumy je jen orientacni (tabulka 3),
soucasné je nutné vysetfit i lymfatické uzliny
na krku. Nejcastéjsi pficinou difuzni strumy jsou
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vdnesnidobé autoimunitni zanéty $titné zlazy
(CLT nebo GB choroba). Méné ¢asto je difuzni
struma neautoimunitni etiologie, napf. u je-
dinct s KH na podkladé dyshormonogeneze.
Jodopenicka difuzni struma je u nds dnes vzhle-
dem k plosnému zvlddnuti jodového deficitu
jizvzacnd. Multinoduldrni struma byva nékdy
popisovana u déletrvajicich autoimunitnich za-
nétd stitné Zlazy. Asymetrickd uzlovd struma
vyvoldva podezieni na maligni onemocnéni
Stitné ZIazy. PFi ndlezu strumy je nutné posoudit
funkci stitné zlazy (TSH, fT4). Z hlediska funkce
se struma klasifikuje jako eufunkéni, hypofunk-
¢ni nebo hyperfunkéni. Pri¢inu vzniku strumy
pomUze ozfejmit charakter sonografického
nélezu a hladina protildtek. Standardné vyset-
fujeme protildtky aTPO a ahTG, u hyperfunkéni
strumy vzdy také TRAb. Pokud nélez nesvédci
pro autoimunitni zanét, doplfiiujeme hladiny
tyreoglobulinu (jsou zvyseny pfi dyshormo-
nogenezi) a ranni jodurii jako ukazatel stavu
zasoben( organizmu jodem. Uzlova struma je
indikaci k provedeni tenkojehlové aspira¢ni bio-
psie s naslednym cytologickym vysetfenim.

Uzly stitné zldzy jsou u déti méné Casté nez
u dospélych, ale jsou az 5krat ¢astéji malignf.
Uzel stitné Zlazy je nejcastéji zjistén pohmatem
a/nebo pohledem a potvrzen ultrazvukovym
vysetfenim, nebo je nalezen v rdmci ultrazvuko-
vého vysetfeni indikovaného primdrné z jinych
pficin. Solitdrni uzel stitné Zldzy je v asi % pfi-
padl benigni, mdze se jednat napf. o cystické
dtvary, ¥ uzld je malignich (v naprosté vétsiné
pfipadl se jednd o karcinom, nejcastéji papilar-
nf). Z malignf etiologie je podeziely zejména so-
lidnf, lokaIné rostouci uzel, provazeny uzlinovym
syndromem. K odlidenf benignfa maligni povahy
je vzdy indikovéna aspiracni biopsie tenkou jeh-
lou pod ultrazvukovou kontrolou s naslednym
cytologickym vysetfenim.

Jodovy deficit

Jodovy deficit podle miry zavaznosti zplso-
buje spektrum tzv. chorob z nedostatku jodu
(IDD). Nastésti se u nds jiz nesetkdvame s nejtéz-
siformou — tzv. endemickym kretenismem, kdy
v dUsledku tézkého jodového deficitu téhotné
a kojicf zeny dochazf ke snizené tvorbé tyreo-
idaInich hormont plodu a posléze novorozence
se zavaznymi nasledky pro vyvoj CNS. U déti
zregiond s mirnéjsim deficitem jodu se ale mo-
hou vyskytovat diskrétni poruchy kognitivnich
funkci, tzv. kognitivni endemické dysfunkce, kte-
rd ma za nasledek horsi Skolnf prospéch. Mirny
nedostatek jodu u téhotné Zeny zplsobuje tran-
zientni hypotyredézu nebo hypertyreotropine-



Tabulka 4. Doporuceny pfijem jodu v jednotlivych vékovych skupindch (podle Assessment of
iodine deficiency disorders and monitoring their elimination - WHO, UNICEF a ICCID 2007)

Vékova skupina

Doporuceny prijem jodu pg/den

déti 0-59 mésicl 90
skolnf déti 6-12 let 120
dospivajici a dospélf 150
téhotné a kojici zeny 250

mii novorozence. Zachyt hypertyreotropinemie
v novorozeneckém screeningu roste se stupném
jodového deficitu v populaci. Hladiny TSH zjis-
téné pfi novorozeneckém screeningu jsou dle
WHO/UNICEF/ICDD citlivym ukazatelem zésobe-
ni populace jodem a monitoruji Uspésnost pro-
fylaktickych program0. Zvysené dodavky jodu
téhotnym a kojicim matkdm (100 pg/den nad
ramec bézného pfijmu v potravé) je tfeba zajistit
i pfi dostatku jodu v bézné populaci (tabulka 4).
V soucasné dobé komplexni program jodové
suplementace zahrnuje zkvalitnéni jodace soli
stabilngjsim jodi¢nanem draselnym, suplemen-
taci téhotnych a kojicich zen, obohaceni pro-
duktd kojenecké a batoleci vyzivy, propagaci
uzivani jodované soli v domacnostech a v po-
travinarském prdmyslu a zajistuje tak na Urovni
celé populace v CR pFjem jodu odpovidajici
potiebam. Jodovy deficit je sice dle kritérif WHO

u nas poklddan za zvladnuty, ale stav je nutné
kontinudlné monitorovat.

Zavér

Hormony stitné Zlazy maji v organizmu fadu
pfimych a nepfimych ucinkd, vstupuji do meta-
bolizmu Zivin, iontl a vody, do oxida¢nich pro-
cesU a termogeneze. U déti hraji také dllezitou
roli v procesu diferenciace a rdstu fady tkani,
vCetné skeletu, a maji nezastupitelnou ulohu
ve vyvoji a zrani centralnfho nervového systému.
Casné rozpoznani a adekvatni Ié¢ba poruchy
funkce stitné Zlazy méa proto pro pfiznivy soma-
ticky a mentdlni vyvoj ditéte s touto nej¢astéjsi
endokrinopatif zcela zasadni vyznam.
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