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Sthrn: Mnohé lieky popri primarnom farmakologickom dcinku mézu svojim vedlajsim efektom ovplyvriovat funkciu Stitnej Zfazy alebo
vplyvat na vysledky funkénych testov. Vedfajsi efekt lie¢by vplyvajici na funkciu 3titnej Zfazy, okrem uz znamych liekov, ako st thionamidy,
hormény Stitnej Zfazy, rekombinantny TSH, jéd, jodid, amiodarén, lithium, heparin, maji i dalsie v poslednej dobe pouzivané lieky, ako
st inhibitory tyrozinkinazy, imunitné modulatory a cytokiny, ktoré svojim vedlajsim efektom mézu navodit dysfunkciu 3titnej Zfazy. Tak ako
sa zavadzaju nové lieky, st popisované nové ovplyvnenia stitnej Zfazy.
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Medicines and thyroid gland

Summary: from their primary pharmacological effect, many drugs may also affect the thyroid gland function or the results of
thyroid function tests. In addition to the drugs with a known effect on thyroid gland, including thionamides, thyroid hormones,
recombinant TSH, iodine, iodide, amiodarone, lithium and heparin, novel compounds, including tyrosin-kinase inhibitors,
immunomodulators and cytokines also have adverse effects on the thyroid gland. Novel drugs are then associated with new types

of adverse thyroid effects.
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Uvod

Mnohé lieky popri primarnom far-
makologickom dcinku moézu svojim
vedlaj$im efektom, hlavne u star3ich
chorych, ovplyviiovat funkciu Stitnej
Zlazy alebo ovplyviiovat vysledky funke-
nych testov.

Vedlajsi efekt lie¢by vplyvajici na
funkciu $titnej Zfazy. Okrem uz znamych
liekov, ako s thionamidy, hormény
stitnej Zlazy, rekombinantny ludsky
TSH (Thyrogen), j6d, jodid, amioda-
rén, maju i daldie v poslednej dobe po-
uzivané lieky. Objavujd sa informéa-
cie o ich vplyve na funkciu titnej Zlazy
a/alebo na vysledky funkénych testov.
Tak ako sa zavadzaju nové lieky, st po-
pisované nové ovplyvnenia stitnej zfazy.

Mechanizmus tcinku niektorych
liekov na stitnu Zl'azu

Lieky vplyvajtice na transportné
bielkoviny (TBG a/alebo
transtyretin)

Koncentrdciu thyroxin-binding globu-
linu (TBG) zvy3uju estrogény, Tamo-
xifen, Heroin, Methadon, Clofibrat,
5-Flurouracil, Mitotan, Perfenazin, in-
hibitory tyrozinkinazy (ITK). Koncent-
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raciu TBG znizuju androgény, anabo-
lické steroidy, glukokortikoidy.

S vazbou hormdénov na TBG a/alebo
transtyretin interferuji furosemid
v davke vyssej ako 80 mg podany i.v.,
salicylaty v davke viac ako 2 g denne,
diazepam, sulfonylurea, Phenytoin,
Heparin.

Lieky vplyvajtice na syntézu

a sekréciu horménov stitnej zlazy
Tvorbu alebo vylu¢ovanie trijédtyro-
ninu (T,)/tyroxinu (T,) zniZuje Propy-
cil, Carbimazol, Thyrozol, Thyocianat,
Perchlorat, Jodid, Lithium, amiodarén,
cytokiny (IFN-y, IL-2, GM-CSF), Ami-
noglutetimid, Dexametazon. Jodid,
amiodarén, cytokiny (IFN-y, [L-2,
GM-CSF) mézu tvorbu alebo vylu¢ova-
nie T,/T, aj zvySovat.

Lieky vplyvajtice na koncentraciu
tyreotropinu alebo na odpoved’ na
tyreoliberin

Koncentraciu tyreotropinu (TSH)
alebo odpoved na tyreoliberin (TRH)
znizuju trijédtyronin, tyroxin, gluko-
kortikoidy, rastovy hormén, Octreo-
tid, Somatostatin, opidty, Dopamin,

L Dopa, Bromocriptin, Metformin,
Fentolamin,Thioridazin,Cyproheptadin,
statfny, antihistaminikd, antimigrenézne
lieky. Koncentraciu TSH alebo odpoved
na TRH zvy3uju Jodid a Lithium.

Lieky ovplyviiujice metabolizmus
horménov Stitnej zlazy

Su to lieky, ktoré aktivuju alebo inakti-
vuju dejodadzovy systém alebo vplyvaju
na aktivitu cytochrém P450 v peceni.
Takto méze pdsobit Rifampicin, Phe-
nytoin, Carbazepim, barbituraty, Ima-
tinib (ITK), antidepresiva - SSRI.

Lieky interferujlce s rezorbciou
levothyroxinu v traviacom trakte
Absorpciu levothyroximu (LT, ; Euthy-
rox, L-thyroxin) znizuju, v désledku po-
klesu zaludkovej acidity, antacida, inhi-
bitory proténovej pumpy, antagonisti
H,-receptorov, ako aj calcium carbo-
nicum, sukralfat, aluminium hydroxid.
Pri tychto liekoch existuje aj ich pri-
ama vézba s LT, v trdviacom trakte, ¢o
znizuje mnozstvo LT, pre intestindlnu
mukdzu. Preparaty Zeleza tak isto zni-
2uju absorpciu LT, v d6sledku priame;
vdzby na LT, v trdviacom trakte.
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Opacne pdsobi Cholestyramin, ktory
absorpciu LT, zvyuje, ale aj interferuje
s enterohepatalnou cirkuldciou, ¢o méze
spbsobit endogénnu hypertyredzu a in-
toxikaciu horménmi titne 2lazy (S7).

Vplyv liekov na $titnu Zlazu sa takto
moZe prejavit aj na vysledkoch funké-
nych testov, ako to prezentuje tab. 1.

Najcastejsie uzivané lieky a ich
vplyv na stitnu zlazu
Amiodarén
Amiodarén je vyuzivany hlavnevkardio-
|6gii. Molekula amiodarénu obsahuje
37 % jédu. Pri udrziavacich terapeu-
tickych ddvkach 200-600 mg/der sa
moze az 250-ndsobne zvysit denny pri-
sun jédu. Lipofilny furdn sa akumuluje
v tukovom tkanive, myokarde, peceni,
rohovke, pficach, SZav bunkovych li-
poidnych Struktirach. Polc¢as rozpadu
je relativne dlhy: 30-100 dnf. Vylu¢ova-
nie j6du mocom po skondcent lie¢by sa
normalizuje po 6 mesiacoch [1].
Amiodarén je Strukturdlny analég
tyroxinu. Uéinkuje v oblasti hypofyzy,

kde redukuje intraceluldrny transport
tyroxinu (T,) a jeho vdzbu na jadrové
receptory. Okrem toho blokuje tkani-
vové dejoddzy (dejodédzu typu I) a kon-
verziu T, na rT, ¢im vznikd tkanivova
hypotyreéza napriek zvySenym hladi-
nam celkového T, a scasti aj volného
tyroxinu (fT,).

Prilie¢cbe Amiodarénom sa tiez mdze
indukovat alebo reaktivovat spiaci au-
toimunitny proces v $Z za tvorby pro-
tilatok proti peroxiddzam (anti-TPO),
proti tyreoglobulinu (anti-Tg), ale aj
proti TSH receptoru (anti-TSHr).

Dosledkom moze byt:

a) Amiodarénom indukovand tyreo-
toxikéza (AIT). Prevalencia hyperty-
reézy u fudilie¢enych Amiodarénom
je 2-12 %. Je castejSia v podmien-
kach jédového deficitu [3]. Mdze
sa objavit kedykolvek pocas lie¢by
s maximom vyskytu v 2.-3. roku
lie¢by. St zname 2 typy AIT:

[. typ - pri¢inou je j6dom induko-

vané zvySenie syntézy horménov stitnej

#azy. Ucinn4 je blokada transmemra-

Lieky a stitna zlaza

nézneho prendsaca jédu (NIS) pomo-
cou kalium perchloratu, pripadne ty-
reostaticka lie¢ba a prerusenie liecby.
Il. typ - pric¢inou je j6dom indu-
kované cytotoxické pogkodenie SZ
s naslednym vyplavenim jédtyroni-
nov do cirkulédcie, tzv. destruktivna
tyreoiditida. U¢inna je lie¢ba gluko-
kortikoidmi, prerusenie lie¢by Amio-
darénom nie je nutné.

b) Amiodarénom indukovana hypo-
tyreéza (AIH). Vyskytuje sa castej-
Sie v oblasti s dostato¢nym prijmom
j6du (5-15 %), u starsich chorych,
Zien a u chorych s pritomnymi a TPO
alebo a Tg protilatkami. AIH méze byt
trvald alebo prechodnd a objavi sa do
18 mesiacov od zaciatku lie¢by, ¢asto
po 2-3 mesiacoch od zahdjenia liecby.
Ked sa diagnostikuje AlH, je potrebna
substitucnd liecba LT, [4,5].

Lithium
Lithium sa vyuziva u psychiatrickych
chorych hlavne pri lie¢be depresii. Ak-

indukcia cytochrém P450 (CYP3A)

Tab. 1. Vplyv liekov na vysledok funkénych testov.

Liek TSH T, fT, T, fT,  Mechanizmus tG¢inku
amiodarén + + + + * e inhibicia konverzie T, na T,

* pokles syntézy tyroxinu

* zvySeny prisun jédu
androgény n - n - n * redukcia syntézy TBG
antiepileptika, + - - - - .
carbamazepin,
fenobarbital
beta-blokdtory n - - + + .
estrogény n + n * zvySend syntéza TBG
furosemid n n n - + .
glukokortikoidy = = n = n * inhibicia 5 “dejodazy
(dexametazon) * pokles produkcie TBG
heparin n n n n + * potlacenie vazby T, na TBG
cholestyramin + = = = = * pokles absorbcie LT,
ITK + n n n + * zvySenie TBG

* priamy vplyv na tyreocyty
imunné modulatory + + = + * .

* destrukcia tyreocytov
interferény, cytokiny + + - + + .

* destrukcia tyreocytov
lithium + - - - - * blokovanie uvolnenia T, aT,
salicylaty (> 2 g/dert) n + n + n .

potlacenie konverzie T, na T, (> 160 mg/der)

inhibicia vazby T, na TBG a transtyretin (> 80 mgi.v.)

aktivdcia metabolizmu FT, v peceni
aktivacia autoimunitného procesu

aktivacia autoimunitného procesu

inhibicia vazby T, a T, na TBG a transtyretin
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tivne sa koncentruje v tyreocytoch, blo-
kuje uvofnenie horménov Stitnej zlazy,
ovplyviiuje systém dejoddz. M4 aj priamy
toxicky efekt na tyreocyty.

Zvysuje efekt lie¢by ™' u chorych
s hypertyreézou. Lie¢ba sa ma zahajit
5 dnf pred podédvanim ™).

Désledkom uzivania tohto lieku
moze byt:

a) diftizna struma (1-60 %) s nor-
mélnou echogenitou pri USG, bez po-
ruchy funkcie 57,

b) subklinicka alebo klinickd hypoty-
reéza (3-14 %), ktora sa lie¢i substitu-
ciou LT,

c) destrukénd tyreotoxikéza s pozi-
tivnymi protildtkami (50 %) a bolesti-
vou stitnou Zfazou, kde v lie¢be mozno
vyuzit beta-blokatory alebo blokatory
kalciového kandla, pripadne tyreosta-
tikd spolu s Lithiom [4-6].

Metformin

Metformin je p.o. antidiabetikum, je
vyuzivany v lie¢be chorych s diabetes
mellitus 2. typu.

Lie¢cba Metforminom u diabet-
kov, ktori maju sucasne liecent pri-
marnu hypotyredzu levothyroxinom,
je spojend s poklesom sérovej hla-
diny TSH bez zmeny v sérovej hladine
celkového trijédtyroninu, celkového
tyroxinu a vofného trijédtyroninu
(T,, T,, fT,). Sérovd hladina volného
tyroxinu (fT,) moZze stdpnut, pritom
ale funkcia 3titnej zfazy je v norme.
Pokles TSH neznamenda predavkova-
nie substituc¢nej lie¢by a davku sub-
stitlicie nie je potrebné zniZovat.
Predpoklada sa, ze Metformin zvy-
uje resorbciu podavaného levothy-
roxinu (LT,) v trdviacom trakte, pri-
padne vplyva na centrdlnu sekréciu
TSH [7]. Pokles sérovej hladiny TSH
sa pozoroval uz po 5-6 mesiacoch
lie¢by. Nebol ale zaznamenany u eu-
tyredznych diabetikov lie¢enych Met-
forminom [7].

Vplyv na sérovi hladinu TSH v prie-
behu lie¢by Metforminom sa pozoro-
val aj u Zien so syndrém polycystickych
ovarii (PCO) sucasne lie¢enych pre hy-
potyredzou [8].
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Tiazolidindiony
Tiazolidindiony - agonisti receptoru
PPAR v. Pozorovalo sa, Ze sicasna
lie¢ba rosiglitazénom moéze u chorych
po definitivnej lie¢be pre karcinémom
stitnej zlazy (operdcia, ")) v priebehu
supresnej lie¢by horménmi Stitnej Zfazy
viest k falodne nizkej hladine sérového
tyreoglobulinu aj v pripade, Ze pacient
ma uZ metastazy. Stucasne sa zvysilo vy-
chytdvanie radioaktivneho jédu [9].
Stcasné podavanie tiazolidindionov
(pioglitazénu) chorym s Graves-Base-
dowovou (GB) tyreotoxikézou a GB
oftalmopatiou, ktori museli byt zaro-
ven liecenf interferénom y (IFN-y), po-
tlacalo efekt interferénu na produkciu
cytokinov (CXCL10) z tyreocytov, orbi-
talnych fibroblastov a preadipocytov.
Rusil sa neziaduci vplyv intereferénu y
na Stitnu Zfazu [10].

Heparin

Heparin je antikoagulans. Jeho poda-
vanie vedie k abnormalitdm vo funk¢-
nych testoch, pricom je funkcia Stitnej
Zlazy v norme. Stlpa sérova hladina
fT,, fT,, ale sérovd hladina TSH zostava
v norme.

Heparin vedie k zvySenému uvolne-
niu lipoproteinlipazy z cievneho en-
dotelu a k stipnutiu volnych mastnych
kyselin, ¢o je pri¢inou interferencie he-
parinu s vazbou hormdénov stitnej zfazy
na transportné bielkoviny a zmeny vo
vysledkoch funkénych testov [11].

Statiny
Statiny - lieky, ktoré okrem hypolipide-
mickéhu Géinku maju antiinflamaény
a imunomodulaény efekt - mézu zlep-
Sovat funkciu Stitnej zlazy u chorych
s Hashimotovou tyreoiditidou (HT).
Potlacaju expresiu HLA DR antigénu
na tyreocytoch chorych s HT [12,13].
Statiny zvy3uji sérovd hladinu fT,
a fT, a potlacaju sérovi hladinu TSH,
¢o suponuje hypertyredzu. V podstate
ide o pseudohypertyreézu bez klinic-
kych priznakov. Pacientovi, ktory su-
¢asne s horménmi Stitnej zlazy berie
aj statiny, sa ddvka substitticie nema
menit [ 14].

Ak je podozrenie, Ze vy3si cholesterol
moze suvisiet s hypotyreézou, ma sa
sérova hladina TSH vy3etrit eSte pred
zahdjenim liec¢by statinmi.

Antidepresiva - SSRI
V priebehu lie¢by tymito antidepresi-
vami, v désledku ovplyvnenia metabo-
lizmu horménov $Z, je navodend rever-
zibilna hypotyredza, ¢asto bez klinickej
symptomatoldgie, iba so vzostupom
sérovej hladiny TSH a poklesom fT,.
Antidepresiva - SSRI zvy8uju sero-
tonin v mozgu, ale aj pocet recepto-
rov pre serotonin v tenkom creve, ¢im
sa zniZuje resorbcia LT, a tym aj efekt
lie¢by u uz lie¢enych chorych, ¢o je po-
trebné tiez brat do dvahy [15].

Inhibitory tyrozinkinizy
Sa to chemoterapeutikd, ktoré sa vy-
uzivaju v lie¢be niektorych malignit
véitane karcinému 3titnej zlazy. Inhi-
buju niektoré receptory s tyrozinkind-
zovou aktivitou, ¢im ovplyviuji kan-
cerogenézu, bunkovd proliferdciu
a neoangiogenézu. Brania vstupu ATP
do bunky a tym naslednu fosforyla-
ciu substratov. Potlacaju funkciu pro-
onkogénu C-kit proteinu a vaskular-
neho endotelidlneho rastového faktora
(VEGF). Brania rastu nadorovych bu-
niek a potla¢aju neovaskularizaciu [4].
Najcastejsie vyuzivané su tieto [TK:
Imatinib - ITK vyuzivany v liecbe he-
matologickych malignit, ako je chro-
nickd myleoidna leukémie s pozi-
tivnym Ph chromozémom (CLM),
gistémov (tumory tenkého creva)
a tyroiddlnych karcinémov.
Sunitinib, Sorafenib - ITK vyuzivany
v liecbe rendlnych a hepatocelular-
nych karcinémov a Imatinib rezis-
tentnych gastrointestinalnych stro-
malnych tumorov a karcinémov 527,
ktoré nereaguju na liecbu.

ITK méZu navodit primarnu hypo-
tyredzu (36-71 %), ¢asto ireverzibilnu
u chorych, predtym zdravych z dévodu
priameho toxického posobenia na ty-
reocyty (degeneracia folikulov), ¢o sa
prejavi atrofiou SZ [4,16,17] (zmen%o-
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vanie objemu pri USG vy3etren( v prie-
behu lie¢by). Pre priamy vplyv na VEGF
klesd prietok a zniZuje sa vaskula-
rita $Z, &o sa potvrdi tiez jej USG vy-
Setrenim. Tento vplyv je vyraznejsi pri
lie¢be Sunitinibom a Sorafenibom
nez Imatinibom [4,16,18-21]. Priamy
toxicky vplyv na tyreocyty sa mdze
na zadiatku prejavit aj prechodnou
tyreotoxikézou [16,20,25].

ITK okrem toho ovplyvriuju vychy-
tavanie jédu [26,27]. Potlacdaju ex-
presiu NIS mRNAr a tym vplyvaji na
natrium iodide symporter (NIS), ¢o
je protein potrebny pre transmem-
branovy transport jodidu. ITK maju
aj antiperoxyddzovy efekt [28], vedu
k vzostupu TBG [4], zvy8uju aktivitu
dejoddz (DI3), ¢im zvySuju metabo-
lizmus tyroxinu a trijédtyroninu (T,
a T,) [29]. Sdcasne zvy$uji metabo-
lizmus LT, v peceni. Vysledkom je vzo-
stup TSH > 10 mlU/I, pri¢om sérova
hladina T, mo6Ze byt v désledku vzo-
stupu TBG v norme. Liec¢ba ITK moze
zvy$ovat aj sérovd hladinu tyreoglo-
bulinu [21] a aktivovat autoimunitny
proces [20,30].

Substitu¢nd liecba LT, je indivi-
dudlna, ale ITK zvySuji poziadavku
na substitu¢nd davku LT, u cho-
rych, uz lie¢enych horménmi Stitne;
Zlazy, a to predovsetkym u chorych,
ktorf sa podrobili lie¢be ITK po totél-
nej tyreoidektémii. Davku substiti-
cie LT, je potrebné zvysit niekedy az
dvojnasobne [4,21].

Imunné modulatory

Imunné moduldtory, z ktorych sa vyu-

Zivaju v liecbe:

a) Alentuzumab (Campath-1H), ¢o
je monoklonalna protilatka namie-
rend proti povrchovému antigénu
CDS52 Ly (vysledkom je lyza) [4].
Tento imunny supresor sa vyuziva
v lie¢be relapsu sclerosis multiplex
(SM), chronickej lymfatickej leuké-
mie (CLL), kozného T-bunkového
lymfému a po transplantacii kost-
nej drene a obli¢iek. Liecba vedie
k supresii Th1 lymfocytov a po-
klesu pomeru Th1: Th2 [31]. Pocas
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tejto liecby sa mo6zu objavit proti-
latky proti TSHr (de novo) a akti-
vovat autoimunitny proces v Stitnej
Zlaze [31].

Dysfunkcia Stitnej Zfazy sa méze ma-
nifestovat az u 22 % liecenych ako
GB hypertyreéza alebo Gravesova
oftalmopatia v priebehu 6-31 me-
siacov od zaciatku lie¢by, alebo ako
autoimunitna hypotyredza [4].
Vplyv na 57 sa pozoroval hlavne
u chorych so SM, a to hlavne u tych,
u ktorych bola vyssia sérova hladina
interleukinu 21 (IL-21) [32]. Sledo-
vanie IL-21 by mohlo u tychto cho-
rych takto sluzit ako biomarker pre
riziko rozvoja autoimunity v Stitnej
Zlaze [32].

b) Remicade (infliximab) a Humira, ¢o
su protilatky proti TNF-a a vyuZivaju
sa ako biologicka lie¢ba u chorych
v reumatoldgii a gastroenetroldgii
(reumatoidnd artritida, Crohnova
choroba). Lie¢ba méze byt kompli-
kovand zvy3enym rizikom rozvoja in-
fekcii a réznych typov karcinémov
(lymfémy, karcinémy koze, prsnika,
plic a traviaceho traktu) [33].
Protilatky proti TNF-a in vitro inhi-
bovali aj proliferaciu a hyperplaziu
tyreocytov [34]. Pri lie¢be protilat-
kami proti TNF-o sa v 0,10 % za-
znamenal, ako vedfajsi efekt liecby,
vyskyt papilarneho karcinému stit-
nej zfazy (folikularny variant). Naj-
Castejsie v 2-5 roku lie¢by, cas-
tejSie u Zien vo veku 50-59 roku
Zivota [35]. Bolo by preto vhodné
jedincov liecenych protilatkami
proti TNF-a, u ktorych sa ndjde
uzol v $Z, sledovat.

Cytokiny (interferény, interleukiny

a granulocyty a makrofagy
stimulujtici rastovy faktor - GM-CSF)
Interferény sa vyuzivaju v lie¢be chro-
nickej hepatitidy C, tazkych infekcif. In-
terleukin 1 pri liecbe malignit (mela-
ném, karciném obli¢iek) a GM-CSF na
stimuldciu granulocytov a monocytov
u chorych po chemoterapii a po alo-
génnej transplantaciu u chorych s he-
matologickymi malignitami.

V priebehu tejto lie¢by sa u niekto-
rych chorych méze manifestovat hy-
pertyreéza alebo hypotyreéza. Pri-
¢iny moézu byt autoimunitné alebo
neautoimunitné.

a) Autoimunitné priciny: interferény
menia pomer Th1 lymfocytov/Th2
lymfocytov, ¢im sa zvySuje produk-
cia cytokinov, ktoré st schopné ak-
tivovat tyreocyty [10].

Lie¢ba interferénom a je spojend so

vzostupom aTPO a aTg protildtok.

Dysfunkcia stitnej zlazy (GB hyperty-

reéza, GB oftalmopatia, Hashimo-

tova tyreoiditida) sa mdze objavit

u 10-20 % liecenych po 3 mesiacoch

od zahdjenia lie¢by a pretrvavat aj

po jej preruseni [5]. Symptémy ty-
reotoxikézy mézu zhordovat flu-like
prejavy suvisiace s lie¢bou INFo.

Interferén y zvySuje expresiu HLA

antigénov Il. triedy na povrchu ty-

reocytov, ¢o je spojené s inicidciou
autoimunity a zvySenou produkciou
cytokinov tyreocytmi, fibroblastami

a preadipocytmi [10].

Vplyv cytokinov na 57 sa prejavi vy-

raznejSie u chorych, ktori mali pred

zahajenim liecby subklinickd pri-
padne manifestni poruchu funkcie

SZ. Pri autoimunitnom postihnuti

SZ sa pozoruje okrem laboratér-

nych abnormalit aj zmena USG ob-

razu Stitnej Zfazy. Menf sa velkost aj
echogenita SZ.

b) Neautoimunitné priciny: ide o priamy
toxicky ucinok na tyreocyty, ¢o ma
za néasledok destruként tyreotoxi-
kézu. SZ je bolestiva a infiltrovana
lymfocytmi. Pozorovalo sa to hlavne
pri lie¢be interleukinom 2 (20 %).
Sérovd hladina TSH je suprimo-
vand, protilatky si negativne, ale
echogenita 3titnej Zfazy je zmenena,
nehomogénna a zniZzend [4,5].
GM-CSF svojimi Gc¢inkami mdzu
zvy$ovat tvorbu a uvolfiovanie T,/T,
Stitnou zfazou.

Zaver

Mnohé nové lieky, ktoré sa v posled-
nej dobe zavadzaju do liecby mnohych
netyreoidalnych zapalovych a nadoro-
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Lieky a stitna zfaza

vych ochorent, ovplyviiuji po urcitom
¢ase uzivania funkény stav Stitnej Zfazy
a/alebo vysledok funkénych testov
(T,, T,, fT,, fT,, TSH). MoZe ist o ak-
tivdciu autoimunitného procesu v Stit-
nej zfaze s dékazom aTPO, aTg, pri-
padne aTSHr protildtok, toxicky vplyv
lieku priamo na tyreocyty, vplyv na me-
tabolizmus hormdnov alebo vplyv na
rezorbciu LT, pri siicasnej substitucnej
lie¢be. Je preto délezité, aby bol lekar
o tychto vplyvoch na Stitnu Zfazu infor-
movany. K takejto informdcii by mal
slazit aj predkladany siborny referat.
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