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Subklinické formy onemocnéni Stitné zlazy se vyskytuji pfi nejmensim stejné Casto, jako formy manifestni. U funkénich
poruch (subklinicka hypotyredza a subklinicka tyreotoxikéza) je diagnostickym kritériem nikoli chybéni klinického obrazu,
ale nepomér mezi normalni hladinou tyreoidalnich hormont (tyroxin a trijodotyronin) a zménénou hladinou TSH. Volné Ize
do skupiny subklinickych tyreopatii zaradit osoby s pozitivnimi tyreoidalnimi protilatkami (proti tyreoglobulinu a tyreoidalni
peroxidaze) nebo s pozitivnim sonografickym nalezem (hypoechogenita) pfi chybéni klinickych znamek zanétu, dale sono-
graficky zjisténé mirné zvétsSeni Stitné Zlazy bez pozitivniho palpacniho nalezu a mikrokarcinom §titné zlazy. Jsou uvadény
rozdilné nazory na Ié¢bu téchto chorob. Dispenzarizace je nutna vzdy, IéCba je nutna v gravidité a u rizikovych skupin.
Klicova slova: subklinicka hypotyredza, subklinicka tyreotoxikdza, struma, mikrokarcinom, tyreoidalni protilatky, diagnos-
tika, lécba.

SUBCLINICAL THYROIDALS

Subclinical forms of thyroid gland diseases are at least so frequent as those clinically manifest. In functional disorders
(subclinical hypothyroidism and subclinical hyperthyroidism), a diagnostic criterion is disproportion between the normal
levels of thyroidal hormones (thyroxin and triiodothyronine) and altered level of TSH and not the lack of clinical picture. In
a broad sense, also people with positive thyroidal antibodies (against thyreoglubulin and thyroidal peroxidase) or with ul-
trasound finding (hypoechogenity) might be rank among subclinical thyroideopathies and also those without clinical sings
of inflammation or with mild enlargement of thyroid gland at sonography without palpable finding and with microcarcinoma
of thyroid gland. Different opinions on treatment of these diseases are presented. Dispensarisation is always necessary,
treatment is necessary in pregnancy and in risk groups.

Key words: subclinical hypothyroidism, subclinical hyperthyroidism, goitre, microcarcinoma, thyroidal antibodies, diagno-

sis, treatment.

1. Divody zajmu

Onemocnéni §titné zlazy se stale vyraz-
néji dostava do popfedi zajmu experimental-
nich pracovnikd (odbornik(i na molekularni
genetiku a biologii, biochemii, fyziologii
a patofyziologii atd.) i klinickych lékafi — od
praktickych a rodinnych lékafli po specialisty
rGznych obor(. Dlvody jsou samoziejmé
komplexni:

a) stoupajici vyskyt tyreopatii v populaci

(4,7):

Tento fakt neni zcela bezpeéné vysvétlen,
kombinuje se zfejmé nékolik vlivli jako vzrls-
tajici vyskyt poruch imunity (vétSina tyreopatif
je autoimunitniho plivodu), postupné starnuti
populace (vyskyt vétSiny tyreopatii s vékem
stoupd). Nesporné se uplatfiuje i zlepSeni dia-
gnostickych metod, které umoZzriuje v€asnou
diagndzu tyreoidalnich poruch.

b) dostupnost zékladnich diagnostickych

metod (17, 19):

Jiz ulozeni §titné Zlazy umoziuje jeji
snadnou dostupnost pro fyzikalni vySetfeni,
pro vétsinu zobrazovacich metod a snadnou
moznost odebrani vzork(i na morfologické vy-
Setfeni pomoci biopsie tenkou jehlou. Labora-
torni diagnostika poruch funkce a pfitomnosti
autoimunitniho procesu je dobfe propracovana
a v Siroké praxi bézné dostupna. Rozvoj mole-
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kuldrni genetiky a endokrinologie dava pfed-
poklady pro dalsi zpfesnéni diagnostiky.

c) terapeutické moznosti (17, 19):

VétSina chorob §titné Zldzy je dobfe
léCitelnd a vysledky IéEby obvykle umozni
plny névrat Zivotnich a pracovnich aktivit.
Pfedpokladem je ovSem spolehlivd dia-
gnostika a dostatecné znalosti a zkuSenosti
oSetfujiciho |ékafe. Je vdak nutno upozornit
na to, Ze pfevazna vétsina tyreopatii ma chro-
nicky charakter a vyZaduje proto celoZivotni
dispenzarizaci a obvykle také IéCbu. Tuto
IéCbu Ize v pfevazné vétsiné pfipadd provadét
ambulantné. Dostate¢né erudovany prakticky
Iékaf mlze zajistit zékladni péci o vétsinu
nemocnych s tyreopatiemi po konzultaci a ve
spolupréci s odbornym endokrinologem.

2. Definice subklinickych onemocnéni

stitné Zldzy

Samotny termin subklinické tyreopatie je
ve své podstaté zavadéjici. Nemusi se totiz
jednat o choroby bez klinické symptomatologie
(fada téchto nemocnych ma obdobné pfiznaky
jaké jsou u manifestnich tyreopati, ale v mensi
mife) a definice této skupiny onemocnéni je la-
boratorni. To znamend diagnostikujeme je na
zékladé zmén urcitych parametrd ziskanych
pfi laboratornim a pomocném vySetfeni (2,
13, 14, 16).
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2. 1. Obecné uznavanou kategorii sub-
klinickych tyreopatii jsou poruchy funkce (6,
11) (subklinickd hypotyredza, subklinickd tyre-
otoxikdza). Definice téchto poruch je jasné:

a) hladiny hormon( §titné Zlazy (vazanych
i volnych forem tyroxinu — T4, FT4 - a tri-
jodotyroninu — T3, FT3) jsou v mezich
normy

b) hladina tyreotropniho hormonu hypofyzy
(TSH) je zménéna
* piizvysené hodnoté (nad 4,0-4,5 miU/|

podle pouzitych setl) — jde o subklinic-
kou hypotyredzu

* hladina TSH je snizend, suprimovana

(pod 0,17-0,30 mIU/l) - jde o subklinc-
kou tyreotoxikézu (hypertyredzu).

Pro Uplnost je nutno upozornit na mozné
zmény referen¢nich hodnot TSH v budouc-
nosti na zékladé novych epidemiologickych
studii. Zejména se zalind prosazovat nizsi
horni hranice normalnich hodnot TSH napf.
2,5-3,0 mlU/I.

Mezi subklinické formy tyreopatii je mozno
fadit také

2.2. Subklinické formy zénéti Stitné
Zlazy. Jedna se o osoby bez klinické sym-
ptomatologie s pozitivnim titrem protilatek
proti tyreoiddinim antigenim tj. tyreoiddini
peroxidaze (TPO) a tyreoglobulinu (Tg) nebo
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s piitomnosti hypoechogennich loZisek ve
Stitné Zlaze.

2.3. Sonograficky zjisténé zmény ve-
likosti nebo struktury Stitné zlazy. Velikost
8titné ZIazy znacné kolisa vlivem regionélnich
faktor( (stav zasobeni jodem, pfitomnost stru-
migend v prostfedi), podle télesnych rozméru
a podle vétSiny udaju stoupa s vékem. Arbi-
tralné doporucuji experti WHO povazovat za
horni hranici norméiniho volumu §titné Zlazy
18 mlu Zen a 22 ml u muzu. Je vSak zfejmé, ze
pfesnéjsi hodnoceni bude vyZadovat zvlastni
normy pro r(zné regiony. Na stanoveni téchto
norem pro dospélé v nasi republice v sou-
¢asné dobé pracujeme (normy pro détsky vék
jiz byly vytvofeny).

Je zfejmé, Ze ultrasonografické vySetfeni
odhaluje fadu osob, kde volum §titné zlazy je
vy$8i nez uvedené hranice nebo se ve $titné
Zlaze nalézaji r0zné strukturalni odchylky
(kromé vySe uvedenych poruch echogenity
pfitomnost uzll, které nejsou hmatné - in-
cidentalomy) a dal3i strukturdini zmény. Je
evidentni, ze v8echny tyto nalezy nevyzaduji
odbornou 1é¢bu. Domnivame se, Ze uréita
forma dispenzarizace je vhodna.

2.4. mikrokarcinomy Stitné zlazy. Dlou-
hou dobu je jiz zndmo, Ze ve §titné Zlaze zdra-
vych osob, které néhle zemfely, se nachazi
v 15-30 % loZiska papilérnich struktur (tzn.
papilamiho karcinomu) mikroskopické velikosti.
Jednd se o papilarni mikrokarcinomy, které ne-
jevi béhem celého Zivota ristovou aktivitu. Tato
loziska unikaji klinické diagndze eventualné jsou
nahodnym nalezem pfi cytologickém vySetfeni.
Déle nachazime ve $titné Zlaze ohrani¢ené uzly
papilamiho karcinomu, jejichz velikost nepfe-
sahuje 10 mm (podle nékterych autor 15 mm)
maximalniho priméru, kterd obvykle diagnos-
tikuieme na zakladé cytologického vySetfeni
vzorku ziskaného pfi aspiratni biopsii pod so-
nografickou kontrolou. Problematika jejich 1é&by
bude probréna v oddile 4.5.

3. Zakladni epidemiologicka
data véetné situace v CR (7, 15)

Podobné jako vyskyt klinicky manifestnich
forem. Roli hraji regiondlni faktory (napf.
stav zasobeni jodem), rasové vlivy, vékové
sloZeni populace atd. Proto nelze pfendSet
epidemiologické Udaje z rliznych regiond na
naSe poméry.

Obecné se uvadi, Ze subklinické formy
se vyskytuji nejméné stejné Casto jako formy
manifestni. Pokud tedy vychdzime z vétSiny
literarnich udajd, je mozno predpokladat, Ze
subklinickd hypotyreéza se vyskytuje v pru-

méru u 3 i vice procent populace, u zen vys-
§iho véku az v 1015 %. Stejné jako manifestni
hypotyredza se i subklinickd forma vyskytuje
u muzl podstatné méné ¢asto.

Subklinickd tyreotoxikéza se v rliznych
souborech vyskytuje v 0,5-2,0 % populace,
opét Castéji u Zzen. Vékovy narlst zde neni tak
vyrazny jako u subklinické hypotyredzy.

Na zakladé epidemiologického priizkumu
provadéného v rdmci feSeni jodového deficitu
v CR jsme ziskali tdaje o vyskytu subklinic-
kych poruch tyreoidaini funkce u néhodné
vybraného vzorku populace z rGznych region
statu. Struény prehled vysledk(i uvadi ta-
bulka 1 (nepublikovano).

4. Déleni a vyznam subklinickych
tyreopatii

4.1. Subklinicka hypotyreéza. Jak jiz
bylo uvedeno, jedna se o stav, kdy hladiny
tyreoiddlnich hormon(i jsou v normalnich
mezich a hladina TSH je zvySena (v sou¢asné
dobé nad 4,0-4,5 mlU/L). Struény piehled
zakladnich udaju uvadi tabulky 2 a 3.

Osoby s touto poruchou ¢asto mivaji po-
tize podobné manifestni hypotyreéze (Unava,
zimomfivost, snizend vykonnost, stéhovavé

bolesti kloubl a svall, sklon k zacpé, rist
hmotnosti). V objektivnim nélezu je obvykle
pfitomna suchost kize, otoky vicek zejména
po ranu. Tyto potize a pfiznaky mohou vSak
zcela chybét.

Zasadni vyznam maji laboratorni od-
chylky z nichz nejdllezitéjsi je dyslipopro-
teinemie (3, 9). Kardiologické studie uvadéji
vyskyt subklinické a manifestni hypotyreézy
u 10-15 % osob s hypercholesterolemii. Ta
pfedstavuje pochopitelné zvySené riziko roz-
voje aterosklerdzy a jejich orgdnovych kom-
plikaci. U diabetik(i, kde se vyskytuje Castéji
nez v nediabetické populaci, kromé urychleni

Tabulka 3. Subklinicka hypotyreoza

nejméné stejné casta jako manifestni forma
(510 %)

klinicky neni obvykle néma

nejisty je dal3i vyvoj

* stabilni stav

* zlepSeni do eutyredzy

* pfechod do klinicky manifestni formy
rizika

* dyslipoproteinemie

* akcelerace aterosklerézy

* dekompenzace diabetu

Tabulka 1. Vyskyt abnormalnich hodnot parametrl funkce §titné zlazy u nahodné vybra-

ného vzorku populace CR

muzi
Pocet vySetieni 1401
Abnormalni — hodnoty TSH 3,7%
Abnormalini — hodnoty FT4 4,2 %

Zeny celkem
211 3512
8,5 % 6,6 %
4,6 % 4,5 %

Tabulka 2. Charakteristika subklinickych poruch funkce §titné zlazy

subklinicka hypotyreéza

vyskyt 2-5 % populace

vékové zavislosti vékovy ndrst

pohlavni zavislosti ~ pomér zen a muz(

4-6:1
saturace jodem Castéjsi pfi jodopenii
klinicky obraz

ky hypotyredzy

laboratorni nalezy hyperlipoproteinemie
zmény ekg

(perikardialni vypotek)
TSH FT4aFT3N

Casto tyreoidalni protilatky

rizika ateroskleréza a jeji organové kom-
plikace
prechod do manifestni formy
|écba podavani T4
e v§em?

* rizikovym skupindm?

* az po vzniku klinicky manifestni hy-

potyredzy

Casto pitomny méné vyrazné pfizna-

subklinicka tyreotoxikéza
0,2-0,5 % populace

vékovy narst

Castéjsi u zen

neni bezpeéné stanoveny pomér

CastéjSi pfi pIné saturaci jodem event.
jeho nadbyteéném pfivodu

Casto pfitomny méné vyrazné pfiznaky
tyreotoxikézy

znamky elektrické instability myokardu
TSHIFT4aFT3N

arytmie (i maligni)
osteoporoza (?)

degener. choroby CNS

V€. Alzheimerovy choroby?
prechod do manifestni formy

betablokatory ?
tyreostatika ?
radikalni vykony ?
(operace, radiojod)

VZDY NUTNA DISPENZARIZACE !!!
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vyvoje aterosklerézy, komplikuje dosazeni op-
timalni kompenzace diabetu, coz vliv bludného
kruhu dale akceleruje (18). Dulezité je i to, ze
klasicka hypolipidemicka Ié¢ba véetné statinu
je v téchto pfipadech mélo u¢inna. Naopak
pfidani malych davek hormon( &titné Zlazy
(napf. 25-50 pg tyroxinu denné) vede k Upravé
nélezu (8).

Nejasna je dosud otazka dynamiky vyvoje

subklinické hypotyredzy. Zatim omezené pro-
spektivni studie ukazuji na moZnou Upravu

funkéni

poruchy, perzistenci  subklinické

hypotyredzy delsi dobu nebo pfechod do ma-
nifestni hypotyredzy (pokles hladiny hormonu
8titné Zlazy).

Z této nejistoty o dalSim vyvoji subklinické

hypotyredzy vyplyvaji i nejednotné nézory na
jeji 1é€bu. Zatim se diskutuje o téchto moznos-
tech: (10, 12).

a)

b)

pouha dispenzarizace postizené osoby. Ta
je nutnd vzdy, a to i po upravé subklinické
poruchy tzn. poklesu TSH do norméalnich
mezi. Obvykle se doporucuje sledovani
v intervalu 6 mésict az 2 roky

podavat pfiméfené davky hormonu §titné
Zlazy (pfevéiné tyroxin) tak, aby se
hladina TSH drZela v normalnich mezich
u vSech osob se subklinickou hypotyreo-
zou. Klinické a laboratorni kontroly se Fidi
celkovym stavem, nejCastéji se provadéji
za 6 mésicu.

|é¢it osoby se zvySenym rizikem vzniku
komplikaci nebo rozvoje manifestni hy-
potyredzy. Sem patfi osoby s poruchou
lipidogramu, diabetici a také nemocni se
zndmkami aktivity autoimunitniho tyreoi-
délniho procesu (pozitivita protilatek proti
peroxidaze (TPO) a tyreoglobulinu (Tg)),
a se sonografickym obrazem autoimunity
(hypoechogenita).

Je nutno jednoznacéné zdliraznit, Ze veskeré

subklinické tyreopatie je nutno 1€Cit u t&hotnych
zen, nejlépe v ramci planovaného rodi¢ovstvi
jiz pfed koncepci (1). Pfehled 1é¢by subklinické
hypotyredzy uvadi tabulka 4.

4.2. Subklinicka tyreotoxikéza (hyper-

tyredza) (4, 6). Zatimco problematika klinické
hypotyredzy je spojena s mnoha nejasnostmi
zejména s ohledem na jeji terapii, o subkli-
nické tyreotoxikdze Ize bez nadsazky fici, Ze je
pouze malo jasnych poznatk(i a pfevazné se
pohybujeme na neznamém terénu.

Jak jiz bylo uvedeno, z&kladnim diagnos-

tickym rysem je suprese TSH pfi nezvySené
hladiné tyreoidalnich hormon( (jak celkovych,
tak volnych frakci tyroxinu a trijodotyroninu).
Z toho vyplyva, podobné jako u subklinické
hypotyredzy, ze vlbec nejde o klinické pro-
jevy. Znamenad to, Ze pacienti se subklinickou
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tyreotoxikdzou mohou (ale nemuseji) mit pfi-

znaky tyreotoxikézy jako je neklid, nervozita,

termofobie, nespavost, pokles hmotnosti,
sklon k prijmdm a zejména k palpitacim

a jinym subjektivné vnimanym poruchdm

srde¢niho rytmu. Tyto pfiznaky jsou obvykle

méné vyjadfeny nez u manifestnich forem
tyreotoxikdzy.

Pomocna vySetfeni obvykle neodkryji
parametr(i, ¢asto nachazime na ekg sklon k ta-
chykardii a k vyskytu riiznych arytmii. Obecné
nachdzime znamky zvySené elektrické in-
stability myokardu pfi podrobném vySetieni.
Struény prehled klinicky relevantnich ddaju
o subklinické tyreotoxikdze uvadi tabulka 5.

Klinického Iékafe zajimaji pochopitelné
zejména moznd rizika subklinické tyreotoxi-
kézy. Obecné je shrnuji tabulky 2 a 5 takto:

a) zvySené riziko vzniku riznych srdeénich
arytmii véetné malignich forem, které mo-
hou byt pfi¢inou nahlé smrti (5, 11). Prife-
zové studie riznych soubor nemocnych
skutené prokazuji toto zvySené riziko.
K definitivnimu prikazu je ovSem nutné
vyckat na vysledky dostateéné pocetnych
prospektivnich studii, které v soucasné
dobé probihaji zejména v USA.

Tabulka 4. Prehled lécby subklinické
hypotyreézy

Zasady lécby
|écit vSechny formy

jen dispenzarizace
« detekce vzniku hypotyredzy
* detekce rlstu strumy

|éCit rizikové nemocné

* osoby s dyslipoproteinemif

* osoby s aktivnim autoimunitnim tyreoidainim
onemocnénim

* osoby s klinickymi pfiznaky (nutno odlisit dalSi
priciny)

Principy lécby

podavani malych davek tyroxinu (T4) -

25-50 pg/den

dal$i moznosti Ié¢by (kombinace tyroxinu + tri-
jodotyroninu, podani selenu atd.) jsou predmé-
tem studif

Tabulka 5. Subklinicka tyreotoxik6za

asi stejné ¢asta jako manifestni formy
(0,2-1,0 %)

klinicky neni obvykle néma

dalSi vyvoj neni nejisty

* stacionarni stav

* zlepSeni do eutyredzy

* klinickd manifestace tyreotoxikdzy
rizika

* srdecni arytmie (v¢. malignich)

* osteoporéza

¢ degenerativni choroby CNS (Alzheimer)
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¢)

zvySené riziko osteopordzy a jejich
komplikaci. Podobné jako u manifestni
tyreotoxikdzy existuji i pro subklinické
formy dosti rozporné ddaje o riziku me-
tabolického kostniho postizeni. Rovnéz
zde budou zfejmé rozhodujici vysledky
prospektivnich longitudinalnich studii.
nardstd poCet praci, které popisuji zvy-
Seny vyskyt degenerativnich onemocnéni
mozku (vEetné Alzheimerovy choroby)
u nemocnych s tyreotoxikézou. Jak velké je
riziko téchto chorob u subklinické tyreotoxi-
kdzy, bude nutno ovéfit dal§imi studiemi na
dostate¢né pocetnych souborech osob.
podobné jako subklinicka hypotyreéza pu-
sobi i subklinickd tyreotoxikdza nepfiznivé
na kompenzaci diabetu. Vede ke zvysené
labilité a se sklonem k hypoglykémiim
nalatno a k nutnosti ménit davkovani
inzulinu.

nejasny je dali priibéh subklinické tyreo-
toxikézy. Je nesporné, ze mize po delsi
dobu pfetrvavat, mlze se upravit (tzn.
normalizuje se hladina TSH), nebo mlze
pfejit do manifestni tyreotoxikézy. Tento
pfechod je Casto u starSich osob vyvolan
z4tézi jodem (rtg kontrastni Iatky, podavani
amiodaronu atd.), pravdépodobné také
pdsobenim riznych stresovych faktorl
(infekce, Uraz, psychicky stres) — zejména
u autoimunitné podminénych forem. Za
zndmky zvySeného rizika pfechodu do
manifestni formy je nutno povazovat pfi-
tomnost loZisek tyreoidalni autonomie ve
nity, zejména hraniéni nebo vy$si hodnoty
TRAK (protilatek stimulujicich TSH receptor
na povrchu tyreocytli) a zvySeného pritoku
krve Stitnou Zlazou pfi dopplerovském vy-
Setfeni v rdmci ultrasonografie.

Zcela nevyfeSend je otazka terapie sub-

klinické tyreotoxikézy. Zakladni problémy jsou
podobné jako u subklinické hypotyreézy. Zna-
mena to, Ze rlzni autofi doporucuji nasledné
postupy:

a)

dispenzarizace osob s touto diagnézou.
V ramci této dispenzarizace se doporu-
Cuje vySetfovani TSH a T4 (eventualné
T3) v intervalech 6-24 mésicl. Pacient se
subklinickou tyreotoxikdzou by nemél byt
zatizen vysokymi davkami jodu v ramci
rtg vySetfeni (véetné pocitacové tomogra-
fie) a velmi uvazlivé by mél byt nasazovan
amiodaron (ktery obsahuje extrémni
mnozstvi jodu).

IéCit vybrané pacienty se zvySenymi riziky.
Sem patfi jisté nemocni se srde¢nimi aryt-
miemi, dale diabetici a pacienti s prokaza-
nou tyreoidalni autonomii a s autoimunitni
tyreopatii.
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c) lécit vSechny nemocné se subklinickou
tyreotoxikdzou.

Pozndmka: u fady osob, které jsou na
dlouhodobé 1é¢bé tyreoidalnimi hormony, na-
chézime pfi laboratornich testech supresi TSH
pfi zcela normdlnich nebo i nizSich hodnotach
T4 a T3. Neni jasné, zda u téchto osob se
skutecné jedna o subklinickou tyreotoxikdzu,
pfesto bychom se méli pokusit o snizeni dévek
substituce, coz je bohuzel nékdy subjektivné
Spatné vnimano a eventuainé i spojeno se
vzestupem cholesterolemie.

Zatimeo u hypotyredzy je Ié¢ba — pokud
se k ni rozhodneme - celkem jasn4, tj. poda-
vani hormon( §titné Zlazy (obvykle tyroxinuy),
u subklinické tyreotoxikdzy vznikaji problémy
s volbou lécebného postupu. Rlzné studie
zkouseji:

a) léCbu betablokatory. Ta obvykle vede ke
snizeni rizika arytmii, pravdépodobné ne-
ovliviuje vyrazné ani riziko osteopordzy
ani degenerativnich nemoci CNS.

b) podavani tyreostatik (carbimazol, meti-
mazol, propycil). Volime co nejniz&i davku
tyreostatika, ktera vede k Upravé hladiny
TSH. Rizikem jsou vedlejsi U¢inky téchto
lékt (gastrointestindlni potize, postizeni
jaternich funkci, alergické kozni reakce,
neutrocytopenie az agranulocytdza).

c) zcela ojedinéle, zejména u osob s vyso-
kym rizikem malignich arytmii, se uvazuje
o lé¢bé radiojodem v tyreosupresni davce,
eventudliné tyreoidektomie.

V soucasné dobé probihaji prospektivni
studie, které maji ovéfit rizika a pfiznivé ucinky
jednotlivych vySe uvedenych typl 1écby.

Prehled lécebnych postupl shrnuje ta-
bulka 6.

Tabulka 6. Prehled lécby subklinické tyre-

otoxikozy (hypertyreozy)

Zasady lécby

|écit vSechny formy

jen dispenzarizace

* detekce vzniku tyreotoxikdzy

* detekce ristu stitné zlazy

|éCit rizikové nemocné

« osoby s klin. manifestni elektrickou instabilitou
myokardu (arytmie)

¢ 0soby s pokrocilou osteoporézou nebo se
zvy$enym rizikem choroby

* osoby s degener. chorobou CNS nebo se zvy-
Senym rizikem choroby

Principy lécby

podavani betablokatord (ovlivni jen arytmie)

podavani tyreostatik

radikélni Ié¢ba (radiojod event. operace)

Tabulka 7. Subklinicke formy tyreopatii - zavéry

1.V uzSim pojeti stavy s norm. hodnotami T4/T3 a zménénou hladinou TSH
a) zvySenou nad 4-4,5 mlU/I - subklinicka hypotyreéza
b) snizenou pod 0,15-0,3 mIU/I - subklinicka tyreotoxikéza

Klinické znamky mohou byt pfitomné.

Laboratorni odchylky mohou byt rizikem (napf. hyperlipoproteinemie, elektricka instabilita myokardu).

2. V SirSim pojeti sem patfi:

b) pfitomnost pozitivnich protilatek proti TPO i tyreoglobulinu nebo USG nalez

c) mikrokarcinom §titné zlazy.

3. Tyto poruchy se vyskytuji nejméné stejné Casto jako manifestni formy (5-10 % populace)
Jsou Castéjsi u zen ve vy$Sim véku a u rizikovych skupin:

u diabetu, hyperlipoproteinemie —az u 15-38 %.

4. Vyznam subklinickych poruch funkce

*» mohou pechézet do klinicky manifestni formy (neni jasné jak ¢asto)

* jsou spojeny s riziky
a) subklinicka hypotyredza

— vy$8i vyskyt hyperlipoproteinemie a aterosklerézy

b) subklinicka hypertyreéza (tyreotoxikéza)

— vy$8i vyskyt arytmii (i malignich n&hla smrt)

- vy$8i vyskyt osteopordzy

— vy$8i vyskyt degener. chorob CNS (Alzheimer).

5. Vztah ke klinicky manifestnim formam a dal$im chorobam neni pIné objasnén.

6. Terapeuticka doporuceni nejsou sjednocena
Doporucuje se
* pouhé sledovani
* |é¢ba rizikovych skupin
* |é¢ba vSech postizenych

V gravidité se doporucuje jednoznaéné aktivni pfistup.

7. Jejich diagnostika se nelisi od postupl u manifestnich forem.

4.3. Subklinické formy zanét( Stitné
Zlazy. Jak jiz bylo uvedeno, jde o osoby
s pozitivnimi tyreoidalnimi protilatkami nebo
se zndmkami pfitomnosti autoimunity pfi utra-
sonografickém vy3etfeni.

V téchto pfipadech neni indikovano za-
hajeni 1écby, je vSak nutnd dispenzarizace
s ohledem na moznost vzniku klinicky ma-
nifestnich poruch funkce 8titné Zlazy. Pokud
se zde vyskytuji subklinické formy funk&nich
tyreopatii, plati to, co bylo uvedeno v ¢asti
41, a 4.2. Soudasna pfitomnost autoimu-
nitni aktivity a subklinické poruchy funkce
znamend obvykle zvySené riziko vzniku
manifestni formy.

V' souCasné dobé neexistuje shoda
o tom, zda je mozno ovlivnit aktivitu au-
toimunitniho  procesu tzv. izohormonaini
|é¢bou. Na zakladé experimentéinich dat
a nékterych klinickych studii existuji ndzory,
Ze podavani hormonl autoimunitnim proce-
sem postizené Zlazy snizuje zatim ne zcela
jasnymi mechanizmy aktivitu samotného
autoimunitniho déje. Klinicky efekt této tzv.
izohormondlni terapie v3ak zatim bezpeéné
prokdzén nebyl.

4.4. Utrasonograficky zjiSténé zmény
stitné zlazy. Siroké vyuziti ultrasonografic-
kych metod vedlo k objevu tzv. incidenta-
lom0 v fadé organd, zejména endokrinnich.
Plati to samoziejmé i o §titné Zlaze. Tady
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je navic otazkou, jak zachdzet s osobami,
u kterych objem §&titné Zlazy pfesahuje
obecné uznavané normy (18 ml u Zeny, 22
ml u muze).

Mezi kliniky existuje celkem shoda v tom,
Ze v téchto pfipadech je nutnd dispenzarizace,
pfi progresi incidentalomu doplnéni diagnézy
aspiracni biopsii s naslednym cytologickym
vySetfenim k vylouCeni maligniho procesu.
Jinak pouze pfi progresi strumy pfichdzi
v Uvahu v prvé fadé |é¢ba konzervativni, tj. po-
davani hormonu §titné Zlazy, jodu (optimainé
po vySetfeni jodurie), eventuainé kombinace
obou. K chirurgickému fedeni nebo k léché
radiojodem se uchylujeme pfi progresi (o&hem
medikamentacni léCby) lokéiniho nélezu, tento
stav jiz ovdem nepatfi do kategorie subklinic-
kych poruch.

4.5. Mikrokarcinomy §titné zlazy. Jak
bylo jiz uvedeno v odstavci 2.4., moderni
diagnostické postupy (zejména sonografie
v kombinaci s cilenou aspiraéni biopsii) umoz-
nily odkryti fady uzll, které nebylo mozno
diagnostikovat palpaéné. Problematika téchto
nalezd zapada do komplexu otdzek spojenych
s tzv. incidentalomy endokrinnich Zlaz. Dd-
lezité je, Ze v Casti téchto uzll prokazujeme
papilarni struktury (tj. papilarni karcinom) nebo
jiné formy malignit.

Je zfejmé, ze se pravdépodobné jedna
o Casna stadia vyvoje klinicky manifestni
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tyreoidalni malignity. Zatim neni definitivné
vyfeSena otazka léCby téchto nalezd. Vétsina
autord doporucuje pouze neradikalni vykon
ve smyslu jednostranné hemityreoidektomie
(s odstranénim istmu). Tento vykon je prav-
dépodobné plné dostadujici u papildrniho
karcinomu. Diskutuje se o tom, zda stadi
u folikularniho karcinomu a zcela jisté nedo-
staduje u karcinomu medularniho eventudlné
anaplastického (anaplasticky karcinom se
vSak v pfevazné vétsiné pfipadl diagnostikuje
az ve stadiu, kdy tumor je podstatné vétsi).
Protoze jsou Casto loZiska maligniho one-
mocnéni ve §titné zldze mnohocetna, zlistava
nevyfeSena otdzka, zda pfi jednostranné he-
mityreoidektomii nezlistdva v ponechaném
laloku dalsi maligni tkar.

5. Perspektivy a cile diagnostiky
a terapie

Je jasné, ze pokroky modernich diagnos-
tickych postupd, biochemickych, imunologic-
kych, molekularné-genetickych i zdokonalo-
vani zobrazovacich metod (zvySena citlivost
ultrasonografickych  pfistrojd,  perspektivy
vyuziti magnetické rezonance a pozitronové
emisni tomografie — PET) budou pfispivat
k moznosti diagndzy tyreopatii v preklinické
fazi. To bude samozfejmé spojeno s pro-
blémy indikace rdznych Ié¢ebnych zakrokl
a rozhodnuti 0 zpUsobu jejich provedeni. Pfi
soucasném trendu k nardstajicimu vyskytu
tyreopatii viivem narlstu potu autoimunitnich
chorob a starnuti populace (které je kromé
obecné biologickych dusledk( spojené i s po-
lymorbiditou a naslednou polypragmazii) je
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Tabulka 8. V budoucnosti bude nutno:

Prospektivnimi studiemi ovéfit zavaznost subkli-
nickych tyreopatii

Stanovit pravidla [écby

nutno pfedpokladat naristajici pocty pacientd.
ZvySené naroky na jejich 1éCbu bude nutno
zvladat v uzké spolupréci odbornych endokri-
nologt, internistd a praktickych Iékafd pro do-
spélé i déti. Samozfejmé to bude pfedpokladat
neustdlé zvySovani znalosti a praktickych
zkuSenosti vSech zainteresovanych lékafu
a také — vzhledem k chronickému charakteru

vétsiny tyreopatii — tésnou spolupréci s pfimé-
fené vzdélanymi pacienty.

Z Klinického hlediska shrnuje zakladni
poznatky tabulka 7.

6. Zaveéry

Zavéry jsou uvedeny v tabulkach 7 a 8.
Obecné se doporuéuje jako dostadujici vy-
kon po diagndze papilarniho mikrokarcinomu
lobektomie na strané tumoru, u folikularniho
a zejména meduldrniho karcinomu se dopo-
ruCuje vétsi radikalizace (totéini tyreoidekto-
mie).
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