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Souhrn: Subklinické tyreopatie jsou patologické stavy $titné zldzy zjisténé ndhodné laboratornim vysetfenim nebo zobrazova-
cimi metodami, a to bez odpovidajicich klinickych projevti. Jednd se o novou diagnostickou entitu (analogickou kategorii poru-
$ené glukdzové tolerance - PGT ¢i zménéné glykemii nala¢no - IFG) vzniklou na zdkladé zdokonalenych moznosti laboratorni
diagnostiky (citlivé metody stanoveni TSH) a zvy$eného zdjmu o preklinickd stadia manifestnich chorob. V $ir$im pohledu me-
zi né fadime subklinickou hypotyredzu, subklinickou hypertyreézu, sonograficky ndhodné zjisténé zvétseni objemu ¢i struktu-
ry $titné zlazy, inicidlni stadia malignit - ndhodny zachyt mikrokarcinomu a subklinické formy zanéct $titné zlazy. Diskuze se
tykaji samotné definice, epidemiologie, nutnosti terapie, srovndni rizika a zisku 1écby u téchto hrani¢nich stavi a v neposledni
fadé i ev. ¢asného screeningu rizikovych skupin.
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Subclinical thyropathies

Summary: Subclinical thyreopathies are pathological states of the thyroid gland that show no corresponding clinical symp-
toms, yet may be detected sporadically by laboratory examination or screening methods. They represent a novel diagnostic enti-
ty (analogous to glucose tolerance impairment - IGT or impaired fasting glycemia - IFG), which appeared due to innovations
in laboratory diagnostics (sensitive TSH detection methods) and recent focus on pre-clinical stages of manifestative diseases.
From a wider point of view, subclinical thyreopathies include subclinical hypothyroidism, subclinical hyperthyrodism, thyroid
volume or structure changes found accidentally by sonography, initial stages of malignancy - accidental detection of a micro-
carcinoma and subclinical forms of thyroiditis. Controversy remains concerning exact definition, epidemiological issues, thera-
peutic intervention, evaluation of risk and gain implied in treatment of these borderline clinical stages and, last but not least,
early screening of risk groups if necessary.
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Uvod

Subklinické tyreopatie jsou dle defi-
nice patologické stavy Stitné zlazy
zjisténé nahodné laboratornim vyset-
fenim nebo zobrazovacimi metoda-
mi, a to bez odpovidajicich klinic-
kych projevii. Posouzeni klinickych
projevil je relativni a je dano indivi-
dudlni vnimavosti jedince a zkuse-
nosti vySetfujiciho lékafe.

Diagnostickym kritériem je nepo-
mér mezi hladinami fT,, fT; a hladi-
nou TSH.

V soucasné dobé jde o problemati-
ku ¢asto zminovanou, diskuse se ty-
kaji samotné definice, epidemiologie, nut-
nosti terapie, srovndni rizika a zisku lécby
u téchto hrani¢nich stavt a v nepo-

sledni fadé i eventuelniho ¢asného

screeningu rizikovych skupin.
Mezi subklinické tyreopatie lze

zafadit:

* subklinickou hypotyreézu

* subklinickou hypertyreézu

* sonograficky ndhodné zjisténé
zvétSeni objemu ¢&i strukeury $titné
zlazy

inicidlni stadia malignit - ndhod-
ny zachyt mikrokarcinomu
subklinické formy zanétd Stitné
zlazy [29].

Subklinicka hypotyredza

Subklinickd hypotyreéza (v literatu-
fe oznacovana téz jako kompenzacni,
preklinickd, parcidlni hypotyredza ¢i
izolovand hypertyreotropinemie) je

charakterizovdna hodnotou TSH nad
referenénim rozmezim a hodnotou
fT, a fT; v referen¢nich mezich. V li-
teratufe nejcastéji uvadéné rozmezi
je 0,45-4,12 mU/1 (az 0,27-4,5 mU/1)
[14]. Diskutabilni je jiz horni hrani-
ce normy pro hodnotu TSH se sou-
¢asnou tendenci k jejimu poklesu.
Podle nékterych praci jiz pii TSH
nad 2,5 mU/I je astéjsi vyskyt proti-
latek a nasledny posun ke klinické
hypotyredze [28].

Obecné 1ze hovorit o individudlnim
funkcnim bodé hypofyzdrné-tyroiddlni
osy. Abnormdlni hodnota TSH mfize
znacit, ze hladina fT, neni pro da-
ného jedince bézna, prestoze nevy-
bo¢uje z normy. Naptiklad fT,
12 mU/1 se tak u nékoho poji s plnou
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eutyredzou, u jiné osoby pak se
subklinickou hypotyreézou.

Prevalence

Prevalence subklinické hypotyredzy
se pohybuje mezi 2-6 % populace,
4-6krat Castéjsi je u zen a jeji vyskyt
stoupd s vékem (u Zen nad 60 let se
jedna jiz 0 10-20 %). Onemocnéni je
vice u bilé rasy a 2-5 % stavil ro¢né
progreduje k manifestni hypotyred-
ze [14]. Jedna se hlavné o osoby s po-
zitivitou antiTPO a kufaky. Spon-
tanni normalizace hodnot TSH na-
stava u 5-6 % postizenych [22].

Pfitiny

Priciny [8,25] tohoto stavu jsou rtiz-
né a lze je pro lepsi orientaci rozdélit
na tyreoidalni a netyreoidalni. Mezi
tyreoiddlni priciny fadime hlavné au-
toimunitni a destruktivni tyreoiditi-
dy, jodovy deficit, stavy po nekom-
pletnich operacnich zdkrocich na
$titné zlaze, stavy po lécbé radiojo-
dem a nedostatecnou lé¢bu hypoty-
redzy. Mezi netyreoiddlni priciny patii
primdrni adrenalni insuficience, dia-
betes mellitus 1. typu, deprese, 1é¢ba
antagonisty dopaminu, interfero-
nem o, tyrogenem, lithiem, tyreosta-
tiky a amiodaronem, vnéjsi radiote-
rapie pro karcinom hlavy a krku,
chybnd stanoveni TSH diky interfe-
rujicim substancim. Pfechodné mu-
Ze byt TSH zvy$eno u hospitalizova-
nych pacientt. Vyjimkou neni ani to,
ze se nepodari diivod subklinické hy-
potyredzy objasnit.

Klinické pfiznaky

Dle definice by klinické priznaky ne-
mély byt vyznamné, jde hlavné o la-
boratorni diagnézu (70 %) [4,29].
Casto vak mtizeme pozorovat méné
vyrazné priznaky hypotyredzy, jako
je depresivni ladéni, tinava, zacpa,
zhorSeni kognitivnich funkci, zi-
momfivost atd.

Komplikace

Komplikace tohoto stavu je tieba
posuzovat odlisné u skupiny s TSH
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4,5-10 mU/l a u skupiny s TSH

10 mU/l a vice [25]:

1. progrese do manifestni hypotyredzy

2. hyperlipidemie

3. kardiovaskuldrni obtize, progrese
aterosklerdzy

4. systémové priznaky hypotyredzy

5. zvy$ené riziko abortu a predcasné-
ho porodu

6. horsi kompenzace diabetu
u diabetikt

7. alterace koagulac¢nich fakrorti

Ad 1. K progresi do manifestni hy-
potyredzy dochazi asi u 2-5 % paci-
ent(l, a to nejvice v 1. roce po zjisténi
diagnézy [28]. Zastoupeny jsou Cas-
téji zeny, osoby starsi 60 let, pacienti
s pozitivitou protildtek a kufaci [11].

Ad 2. K vzestupu cholesterolu pfi
subklinické hypotyredze se priklani
pouze mensi ¢ast praci, zavéry ne-
jsou jednotné. Ve skupiné pacientt
s TSH nad 10 mU/1 bylo dokumen-
tovano zvyseni celkového a LDL cho-
lesterolu, u Zen pak i mirny pokles
HDL cholesterolu (-13 %) [7]. Ve sku-
piné pacienttt s TSH 4,5-10 mUy/1
nedoslo ke statisticky vyznamnym
zménam v lipidovém spektru [9].
Jedna z praci uvadi pozitivni korela-
ci TSH a LDL pouze u osob s inzuli-
novou rezistenci.

Ad 3. Progrese kardiovaskularnich
obtizi a aterosklerdzy neni u subkli-
nické hypotyredzy jednotné proka-
zdna. 20letd Whickhamska studie
neprokazala pfimy vztah k ICHS
[28], ¢esky vzorek retrospektivni stu-
die Europaspire II [19] poukazal na
Castéjsi vysky subklinické (6,9 %)
1 manifestni (23,4 %) hypotyredzy
u pacientd muza s ICHS. Rotter-
damska studie uvadi 2krat vyssi rizi-
ko infarktu myokardu u pacientti
s TSH nad 4,0 mU/], 3krat vyssi pak
u pacientl s pozitivitou antiTPO.
Castéjsi jsou i sklerotické zmény
bfi$ni aorty. Zvysend hodnota TSH
je zde povazovdna za stejné rizikovy
faktor jako je koufeni, hypertenze,
hyperlipidemie ¢i diabetes. V této
studii jsou paradoxné uvadény nizsi

hladiny lipid nez u eutyreoidnich
pacient(l, coz je vysvétlovano castym
uzivanim hypolipidemik u pacientt
s ICHS [14].

Patofyziologicky se u osob se sub-
klinickou hypotyreézou jedna jed-
nak o akceleraci aterosklerozy na zakla-
dé endotelidlni dysfunkce [18], zvy-
Seni celkového a LDL cholesterolu,
homocysteinu, koncentrace Lp(a)
a CRP, jednak o dusledek hemodyna-
mickych zmén [19], jako je vzestup
diastolického tlaku, bradykardie, po-
kles pulzového tlaku, a tim i sniZeni
srde¢niho vydeje pfi zatézi, zvysSeni
periferni vaskularni rezistence o 50 %
a vice, snizeni srde¢ni kontraktility
dle echokardiografie [2] a zmény
koagulace (popsany byly hypo- i pro-
koagulaé¢ni stavy) [15].

Ad 4. Systémové priznaky [4] byly
ve vétsiné studii bez statistické vy-
znamnosti ve srovnani s eutyreézou,
Castéjsi pak u pacientt hospitalizova-
nych a u skupiny s TSH nad 10 mU/1.

Ad 5. Prekvapivé vysoka jsou pro-
centa vyjadfujici riziko potratu
a predc¢asného porodu u pacienttl se
subklinickou hypotyreézou. Jedna se
o 71 % potratd v prvnim trimestru
gravidity (oproti 4 % u eutyreoidnich
zen) a 7,2 % predéasnych porodit
(pted 34. tydnem gravidity).

Subklinickd hypotyreéza je zjisté-
na u 2-5 % gravidnich Zen, s nasled-
nym 3krat ¢astéj$im vyskytem abrup-
ce placenty, 2krat castéjsim vyskytem
predcasného porodu, 2krat castéjsim
vyskytem syndromu dechové tisné po
porodu a ¢astéjsim porodem mrtvé-
ho plodu (pfi TSH nad 10 mU/l).
Nebyl prokdzin statisticky vyznam-
ny dopad na porodni hmotnost a fe-
talni Gmrtnost [5].

Ad 7. Vétsina praci popisuje hypo-
koagula¢ni stavy s alteraci koagu-
la¢nich faktoru, keeré se tykd hlavné
snizeni faktoru VIII a Willebrandtova
faktoru, u manifestni hypotyreézy byl
navic prokazan i vzestup krvicivosti,
protrombinového ¢asu a APTT. Lécba
vy$e uvedené parametry normalizuje.
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Neékteré studie popisuji u subkli-
ncké hypotyreézy hyperkoagula¢ni
stav pfes snizenou fibrinolytickou
aktivitu, zvyseni fibrinogenu a snize-
ni koncentrace antitrombinu III.

Prokazany nebyly vyznamné zmeé-
ny v kostnim obratu a metabolizmu
vapniku.

Terapie

Nazor na nezbytnost a pfinos tera-
pie neni jednotny. K dispozici neni
dlouhodoba prospektivni studie ur-
¢ujici riziko a zisk terapie. Rozhodné
by se vychylka hodnoty TSH nad
4,2 mU/]l neméla fesit rutinni 1é¢-
bou. Efekt terapie je zvazovan az pii
hodnoté TSH nad 10 mU/I nebo pfi
poklesu fT, pod referenéni rozmezi.
Je-li zndma extratyreoidalni pficina,
je vhodné ji odstranit [6,23].

Ve skupiné pacienttt s TSH 4,5 az
10 mU/I by se neméli léc¢it mladi a ji-
nak zdravi jedinci, je mozné vyckavat
i pri pozitivité protilitek antiTG,
antTPO [25]. Sporny je ndzor na
nutnost lé¢by u jedinct s hyperlipi-
demii. Po normalizaci TSH dochazi
k poklesu celkového cholesterolu
0 0,2-0,4 mmol/l a poklesu LDL cho-
lesterolu 0 0,2 mmol/l, a to bez ohle-
du na vychozi hodnotu cholesterolu.
Nékteré studie vyznam lécby popira-
ji zcela. Mozné je terapii nasadit na
3-6 mésict a poté individudlné po-
soudit jeji efekt, nutné je vsak pa-
cienty dispenzarizovat s kontrolou
alespon kazdych 6 mésicti.

Lécené by mély byt gravidni Zeny -
do 12. tydne hlavné s ohledem na psy-
chomotoricky vyvoj plodu, po 10. tyd-
nu pak s ohledem na vyvoj a kvalitu
placenty [25,29]. V téhotenstvi je vSak
vice nez hodnota TSH urcujici hladi-
na fT,, kdy byla prokdzina piima
souvislost poklesu fT, v prvnich
dvou trimestrech s poklesem IQ na-
rozeného ditéte [13].

Doporudend je lécbaiu Zen se sna-
hou o graviditu, Zen nad 60 let, osob
s difuzni strumou ¢ v minulosti 1é-
Cenych pro tyreotoxikdzu, stavil po
subtotalnich vykonech na $titné zl4-

ze, osob s hyperprolaktinemii a paci-
entt po predchozi radioterapii v ob-
lasti krku.

Ve skupiné pacienttt s TSH nad
10 mU/1 je terapie patrné vhodna uz
jako prevence progrese do mani-
festni hypotyredzy [25]. Dochézi téz
ke zlepseni diastolické funkce srdce
a zlepseni kontraktility myokardu.
U osob s hyperlipidemii pak klesd hod-
nota celkového cholesterolu v pru-
méru o 0,24 mmol/l, hodnota LDL
cholesterolu o 0,33 mmol/l, stoupa
HDL cholesterol o 0,08 mmol/l, a to
opét bez ohledu na vychozi hodnoty
[7]. Pozitivné bylo pfi terapii hodno-
ceno skoére kvality zivota [20].

I v této skupiné je mozno s lécbou
3-6 mésict vyckavat a rozhodnout
se az s ohledem na individudlni vyvoj
onemocnéni.

Riziko terapie [25]

15-21 % osob se subklinickou hypo-
tyre6zou je neadekvdtni substitu¢ni
lécbou prevedeno do subklinické hy-
pertyredzy, ktera je pro kardiovasku-
larni systém stavem zivaznéj$im,
a to zvlast u pacientti s ICHS a ten-
denci k tachyarytmiim.

Pacient by mél byt seznamen se
ziskem, rizikem a cenou dlouhodobé
lécby a k rozhodnuti lékafe by mél
prispét i svym nazorem.

Screening

V roce 2002 se sesly 4 americké zdra-
votnické organizace za ti¢elem obec-
ného konsenzu stran screeningu
a lécby subklinické hypotyredzy, kee-
ry by usnadnil rozhodovani v ordi-
nacich praktickych lékart, zda tyto
jedince 1écit, nelécit ¢i odeslat ke spe-
cialistovi. Navrhovdno bylo nékolik
moznosti: screening osob nad 35 let
lkrat za S let; screening osob nad
60 let, hlavné Zen; screening zen nad
50 let s 1 a vice symptomy hypoty-
redzy. Rutinni screening byl zvazo-
van v gravidité, kdy vsak k odbéram
krve dochazi ¢asto az po 10. tydnu
téhotenstvi, tedy po obdobi pro plod
nejdtlezitéjsim [12,26].

Pres mohutnou slovni i literdrni
diskuzi k této problematice se ke ko-
necnym zavértim nedospélo. Plosny
screening subklinické hypotyredzy za-
tim nebyl zaveden, a to hlavné s ohle-
dem na jeho finanéni naroc¢nost.
Zodpovédné by mély byt dispenzari-
zovany rizikové skupiny (zeny nad
60 let, stavy po radioterapii, diabetici,
gravidni Zeny, osoby s autoimunit-
nim onemocnénim ¢i tyreopatii
v anamnéze a dalsi).

Subklinicka hypertyredza

Subklinickd hypertyreéza je charak-
terizovina hodnotou TSH pod refe-
renénim rozmezim a hodnotou fT,
a fT; v referencnich mezich. Dolni
hranice normy pro TSH je v literatu-
fe uvddéna nejcastéji jako 0,45 mU/1
(az 0,27 mU/1).

Prevalence

Prevalence subklinické hypertyredzy
je 0,2-3,2 % populace (pfi méné cas-
té definici TSH pod 0,1 mU/I pak jen
0,1-0,7 % populace) [14]. Az Skrat
Castéj8i je vyskyt u Zen, vice u cerné
rasy, vyskyt stoupa s vékem (az 4 %
po 60. roce véku) [22], castéjsi je vy-
skyt v oblastech s plnou saturaci jo-
dem, paradoxné ale i v oblastech
s nedostatkem jodu.

Asi 2,5 % zdravé populace m4 sta-
ciondarni hodnotu TSH v rozmezi
0,1-0,45 mU/1, aniz by byli ohrozeni
dalsimi komplikacemi. Pfi TSH
0,1-0,45 mU/I dochazi u 76 % osob
k plné normalizaci TSH pti kontrole
po 1 roce [22].

Piitiny

Pri¢iny tohoto stavu jsou riizné
a lzeje rozdélit na tyreoiddlni
a netyreoidalni.

Mezi tyreoiddlni priciny fadime ze-
jména uzlovou strumu, autonomni
adenomy, substituéni a supresni te-
rapii, GB toxikézu, silentni, suba-
kutni a poporodni tyreoiditidy. Mezi
netyreoiddlni priciny pak patii central-
ni hypotyredza, 1. trimestr gravidity,
kdy TSH interferuje v krvi s hCG,
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mentalni anorexie, euthyroid sick syn-
drom, léky s obsahem jodu, dale do-
pamin, kortikoidy, furosemid, diklo-
fenac, somatostatin [25].

Klinickeé priznaky

Klinické pfiznaky by dle definice ne-
mély byt vyrazné, jde o laboratorni
diagnézu [29]. Obecné se jedna o mé-
né vyjadrené priznaky hypertyredzy
(palpitace, nespavost, psychastenie,
uzkost, intolerance tepla a dalsi). Vi-
ce obtiZi mivaji pacienti pfi hospita-
lizaci. Jedna se o hypermetabolicky
stav se zvySenim bazdlni spotfeby

kysliku.

Komplikace

Komplikace je tohoto stavu tfeba

posuzovat odlisné u skupiny s TSH

pod 0,1 mU/l a u skupiny s TSH

0,1-0,45 mU/1 [25]:

1. pfechod do manifestni
hypertyreézy

2. kardialni komplikace

3. systémové priznaky hypertyredzy

4. kostni komplikace

5. degenerativni choroby CNS
(m. Alzheimer)

6. zvysené riziko nahlé smrti (pfi tr-
vani nad 5 let u osob nad 60 let)
[21]

7. zvy$ena labilita onemocnéni
u diabetikt

Ad 1. Pii TSH 0,1-0,45 mU/I pie-
chazi minimélni pocet osob do ma-
nifestni hypertyreézy, pti hodnoté
TSH pod 0,1 mU/I a normélni hod-
noté fT, progreduje do manifestni
hyperfunkce 1-2 % postizenych (né-
kdy je uvddéno az 5 %), coz se tyka
hlavé osob s autonomnimi adenomy
nad 3 cm a osob s uzlovou strumou
po zajodovani [4].

Ad 2. Kardialni komplikace se vy-
skytuji ¢astéji u osob nad 60 let. Do-
chazi ke zvyseni srdecni frekvence,
zvy$eni srdecni kontraketility, vzestupu
systolického a poklesu diastolického
tlaku, tedy k rozsifeni systolicko-
diastolického rozpéti, k hypertrofii le-
vé komory, diastolické dysfunkci, po-

klesu celkového a LDL cholesterolu,
HDL cholesterol se neméni nebo téz
klesa (!), k rozvoji supraventriku-
larnich tachyarytmii - v popfedi
s fibrilaci sini (neobjevuji se arytmie
komorové!) [2].

Fibrilace sini |3,17,24]. Vyskyt fibri-
lace sini je stejné casty jako u mani-
festni tyreotoxikézy a je Ccastéjsi
u osob po 50. roce véku.

- 28 % p¥i TSH pod 0,1 mU/1 + 15 %
tromboembolické komplikace

« 16 % pti TSH 0,1-0,45 mU/1

° 10 % v eutyredze

Ad 3. Systémové priznaky byly ve
vétsiné studii bez statistické vyznam-
nosti ve srovnani s eutyredzou, ¢astéj-
§i pak u pacientdt hospitalizovanych
a u skupiny s TSH pod 0,1 mU/1.

Ad 4. Kostni komplikace ¢i vznik
a progrese osteopordzy jsou velmi
ovlivnény vékem, pohlavim, meno-
pauzou, aktudlnim stavem kostry,
HRT, trvinim a mirou poklesu TSH.
Studie, které se touto problematikou
zabyvaly, nemaji jednotné zavéry [10].
U muzl a premenopauzilnich Zen
nebyl prokazan statisticky vyznam-
ny pokles kvality kosti. U postmeno-
pauzalnich Zen dochdzi k poklesu
BMD prii TSH pod 0,1 mU/L o 2 %
ro¢né, 3krdt je zvyseno riziko zlome-
niny krcku kosti stehenni, 8krat je
zvyseno riziko vertebralnich fraktur
[1]. Cyklus remodelace kosti je zkra-
cen z 209 na 113 dni. Stoupa kalciu-
rie, hladiny osteokalcinu a mocové-
ho deoxypyridinolinu. Postizena je
hlavné kost kortikdlni [27]. Po navo-
zeni eutyre6zy dochdzi do jednoho
roku k normalizaci metabolického
stavu kosti, pokud vak neni ovlivné-
na dal$imi patologickymi procesy.

Ad 5. Progrese degenerativnich
chorob centralni nervové soustavy je
dana primym degenerativnim dopa-
dem tyroiddlnich hormont na
neurony. Prokdzano bylo 3krat vyssi
riziko vzniku demence, nékteré pri-
ce uvadeéji castéjsi vyskyt Alzheime-
rovy nemoci [16].

Terapie

Zavéry stran nutnosti a pfinosu tera-
pie nejsou jednotné. Ve skupiné osob
s TSH 0,1-0,45 mUy/I neni rutinni 1é¢-
ba doporucena [25], pro 2,5 % zdravé
populace jde o normu. Pfi soucasné
substitu¢ni 1écbé levotyroxinem se
doporucuje prosté snizeni davek
(pokud se nejednd o cilenou supre-
si), coz vyre$i problém u dalsich
14-21 % postizenych.

U vice nez 2/3 jinak zdravych je-
dincti dochazi ke spontanni Gpravé
TSH béhem nékolika tydnt az mési-
cll a pouze minimum stavt tak pre-
chazi do manifestni tyreotoxikdzy.
Léceny by téz nemély byt zeny gra-
vidni, v 1. trimestru se jedna o nélez
velmi Casty, ktery je dany interferenci
spole¢né a podjednotky TSH s hCG,
v dalsich 2 trimestrech je k posouze-
ni eutyreézy vhodnéjsi hodnota fT,.
Pouhou dispenzarizaci zasluhuji téz
stavy po tyroiditidach, kdy Ize oceka-
vat spontanni tstup subklinické hy-
perfunkce [25] a mozny postupny
prechod k hypofunkdi, ktery by byl
terapii tyreostatiky zbytecné urych-
len a zvyraznén. Vsechny vyse jmeno-
vané stavy musi byt ale dispenzarizo-
vany a individualné posuzovany.

Lécba by méla byt zvazena u osob
s TSH pod 0,1 mUy/! (neni-li terapeu-
tickym zdmérem) [6], a to hlavné po
60. roce véku. Navozeni eutyredzy
usnadnuje u pacientt s fibrilaci sini
kardioverzi a udrzeni sinusového
rytmu. Podle zavért echokardiogra-
fickych vysetfeni je 1é¢ba subklinické
hyperfunkce prospésna i pii jinych
kardiovaskularnich obtizich. Nor-
malizace TSH je vhodnd i u pacientt
s GB toxikézou, jiz diagnostikova-
nou osteopordzou a u diabetikd.

Osoby po 60. roce véku, u kterych je
suprese TSH cilenym terapeutickym
zamérem, by méla byt lé¢ba kombino-
vana s beta blokatory, dostatkem vap-
niku a individudlné i s bisfosfonaty [8].

V soucasné dobé nejsou k dispo-
zici dlouhodobé studie porovnavaji-
ci morbiditu a mortalitu lé¢enych
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a nelécenych osob se subklinickou
hypertyreézou.

Pokud se jiz k terapii pristoupi, 1ze
pouzit minimalni davky tyreostatik
s kontrolu TSH po 4 tydnech, moz-
né je podavat betablokdtory, anti-
koagula¢ni 1écbu pii fibrilaci sini,
dostatek vapniku, vitaminu D a ev.
i bisfosfondty u postmenopauzal-
nich zen, vhodné je vyvarovat se zaté-
Ze jodem [3]. U uzlové strumy ¢i au-
tonomniho adenomu mtize byt fese-
nim 1 operace.

Zavérem lze rici, ze cilem lékare pri
zjisténi hodnoty TSH nad ¢i pod re-
ferenénim rozmezim, a hodnotami
fT, a fT; v normé, by mélo byt kvalit-
ni klinické vysetrens, dispenzarizace rizi-
kovych skupin (,wait and see) a vcas-
nd terapeutickd intervence.

Podle vyse uvedené definice, kterd
fika, ze subklinické tyreopatie jsou
»patologické stavy stitné zlazy zjisté-
né nihodné laboratornim vysetie-
nim nebo zobrazovacimi metodami,
bez odpovidajicich klinickych proje-
v, Ize k tomuto souboru v $ir$im
pohledu prifadit i nasledujict:

* sonograficky nahodné zjisténé
zvétSeni objemu ¢i strukeury $titné
zlazy

inicidlni stadia malignit - ndhod-
ny zachyt mikrokarcinomu
subklinické formy zidnét Stitné
zlazy

Sonograficky nahodné zjiSténé zvétseni
objemu i struktury Stitné Zlazy
Objemové zmény lze v soucasné do-
bé snadno posoudit sonografickym
vySetfenim. Celkovy objem Stitné
zlazy by nemél piesihnout 18 ml
u zen a 22 ml u muzd. Je ovlivnén
nejen vékem a télesnym povrchem,
ale i regionem, v kterém pacient vét-
§i ¢ast zivota Zije.

Nahodné muize byt sonograficky,
scintigraficky ¢i pomoci CT vySetre-
ni zachyceno jedno ¢i vice lozisek ve
stitné zlaze, krerd doposud lokalné
necinila Zddné obtize.

Oba vySe uvedené stavy je nutné
dispenzarizovat, ev. individualné pri-

stoupit k cytologickému vySetfeni
loziska ¢i nasadit supresni terapii le-
votyroxinem [29].

Inicidlni stadia malignit — nahodny
zachyt mikrokarcinomu
Jako mikrokarcinomy jsou hodnocena
loziska o velikosti dfive do 10 mm, ny-
ni do 15 mm, ktera jsou ¢astym histo-
logickym nalezem po operaci $titné
zlazy z jinych davodi. Z 15-30 % jsou
uvadéna jako pitevni ndlez u zemfe-
lych osob (papildarni mikrokarcinom).
Lécbou je totalni tyroidektomie,
v nékterych zemich se ptiklanéji pou-
ze k jednostrannym totalnim vyko-
nam. Terapie radiojodem se neprovadi
[29].

Subklinické formy zanétu Stitné lazy
Subklinické formy zanétt $titné zla-
zy jsou dany bud pozitivitou protila-
tek antiTPO a antiTG bez posunu
v hladiniach TSH, fT,, fT; a bez kli-
nickych obtizi pacienta, nebo typic-
kym sonografickym nélezem drob-
nych hypoechogennich lozisek ve
stitné zlaze.

Terapie je zvazovana v kombinaci se
zvétsenim celkového objemu Zlazy ¢i
se zjisténou subklinickou hypo- ¢i hy-
perfunki, a to jako prevence progrese
do klinicky manifestnich forem [29].

Laver
Subklinické tyreopatie jsou nova
diagnosticka entita (analogicka ka-
tegorii porusené glukozdévé toleran-
ce - PGT ¢ zménéné glykemii na-
la¢no - IFG) vznikla na zakladé zdo-
konalenych moznosti laboratorni
diagnostiky (citlivé metody stanove-
ni TSH) a zvySeného zdjmu o prekli-
nicka stadia manifestnich chorob.
Prof. Vaclav Zamrazil je jednim
z téch, ktefi se vySe uvedené proble-
matice velmi vénuji, a to jak teoretic-
ky, tak v rdmci své ambulanci ¢in-
nosti. Rada informaci je v tomto
¢lanku cerpana pravé z jeho predna-
ek a publikaci.
Price byla podpofena grantem IGA MZ
CR 7793-3.
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