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Souhrn: Onemocnéni titné Zlazy predstavuji prevaznou ¢ast endokrinopatif, postihuji 5-7 % ceské populace, pFicemz Zeny jsou posti-
Zeny 6-8krat castéji nez muzi. Z hlediska klinického délime tyreopatie na poruchy hormonalni produkce a na morfologické postizen.
Diagndza poruchy funkce 3titné zldzy vychazi ze stanoveni hladin tyreoiddlnich hormont fT,, fT, a TSH v séru. Primarni hypotyredza je
charakterizovdna snizenim fT, a vzestupem TSH. Syndrom nizkého T, pat¥ k ochrannym reakcim organizmu, p¥i kterych dochazi ke kon-
verzi T, na hormonalné nedcinny reverzni trijodtyronin (rT,). U primarni hypertyreézy pozorujeme vy33i fT, s nizkou hladinou TSH. Akutn{
tyreoiditida je charakteristickd zndmkami zanétu a normalni tyreoidélni funkci, anti-TPO i anti-TG nejsou zvySeny. Subakutni tyreoiditida
probihd s obrazem zanétu, normalnimi anti-TPO, anti-TG, byvd i hypertyre6za. Chronicka tyreoiditida, Hashimotova struma, patf mezi
nejcastéjsi pficiny hypotyredzy u nds a je rozpoznana diky vysokym hodnotdm anti-TPO a anti-TG a vy33imu TSH. Tyreoidalni adenomy
a karcinomy jsou klinicky obvykle eutyreoidni. Nezbytné je stanoveni nddorovych markert - tyreoglobulinu u papilarniho a folikuldrniho
a kalcitonin u meduldrniho karcinomu, u kterého je nutné provést genetické vy3etieni (stanoveni zarodeénych bodovych mutaci, nej¢astéji
metodou PCR).
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Thyreopathy in primary care

Summary: Thyroid gland disorders, as the core of all endocrinopathies, affect 5-7% of the population of the Czech Republic, with women
being affected 6-8 times more often than men. Clinically, thyreopathies are divided into hormonal production disorders and morphology
disorders. Thyroid hormones fT,, fT, and TSH serum levels determine the diagnosis of a thyroid gland disorder. Primary hypothyreosis is
characterized by reduced fT, and increased TSH. Low T, syndrome is a protective reaction of the organism and is associated with conver-
sion of T, into hormonally inactive triiodothyronine (rT,). Primary hyperthyreosis is characterized by higher fT, and low TSH levels. Acute
thyreoiditis: Inflammatory signs and normal thyroid function, anti-TPO as well as anti-TG are not elevated. Subacute thyreoiditis is mani-
fested as an inflammation, normal anti-TPO and anti-TG, sometimes also hyperthyreosis. Chronic thyreoiditis, Hashimoto‘s struma is
among the most frequent causes of hypothyreosis in the Czech Republic and it is diagnosed through high anti-TPO and anti-TG levels and
higher TSH. Thyreoidal adenomas and carcinomas are clinically usually euthyroid. Determination of tumour markers - thyreoglobulines
in papillary and follicular carcinomas and calcitonin in medullar carcinoma that requires genetic assessment (determination of germinal
mutations, usually with PCR) - is essential.
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Uvod
Pro zachovanf stability vnittniho pro-
stiedi je zapottebi fady regulac¢nich me-
chanizmd, na nichz se podili zejména
systém nervovy, imunitni a endokrinnf.
Vzdjemnou interakci téchto systémd
je zajisténa funkéni harmonie celého
organizmu. Vyznamné misto v endo-
krinni regulaci pak zaujima $titna Zlaza
se svymi produkty - hormony trijodty-
roninem (T,) a tyroxinem (T,).
Onemocnéni stitné Zzlazy pat¥f
spolu s diabetes mellitus mezi nejcas-
téj3i endokrinopatie v nasf populaci.
Vyskyt hypotyreéz se udava kolem
3-5 %, hypertyreéz 0,2-1 %, s néle-
zem tyreoidalnich uzld se setkdvame
az ve 30-40 %. Zeny jsou postizeny
Castéji nez muzi (6-8 : 1), prevalence
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tyreopatii nad 60 let u Zen dosahuje
az 10-15 %. Vyskyt tyreopatif je vy-
znamné ovlivnén zdsobenim jodem
v dané geografické oblasti, imunolo-
gickou a genetickou vybavou jedince
a celou radou dalsich, predevsim ze-
vnich vlivd prostredi.

Stitna Zlaza je mistem produkce ty-
roxinu a trijodotyroninu. Tyreocyty ak-
tivné vychytdvajf jod z cirkulace. Vlastn{
syntéza T, a T, pak probihd uvnitt fo-
likult $titné Zlazy v koloidu s vysokym
obsahem tyreoglobulinu (TG), ktery
poskytuje tyrozinové zbytky k jodaci
pomoci tyreoiddlni peroxidazy a k na-
sledné syntéze v definitivni T, a T,.
Oba hormony jsou endocytézou in-
korporovany zpét do tyreocytu a vaz-
bou TSH na specificky receptor jsou

pak uvolriovany do cirkulace. Vice nez
99 % cirkulujictho T, a T, je vdzdno na
vazebné transportni bilkoviny, pouze
malé mnoZstvi je volné a metabolicky
aktivni - jde o volné frakce (fT, a fT,),
které tvofi u fT, asi 0,02-0,05 % celko-
vého T, a ufT, 0,1-0,3 % celkového T,.
Konverze T, na T, probiha az v perifer-
nich tkdnich pomoci selenodependent-
nich enzym@ dejoddz, které vytvarejf
z T, jak aktivni T, tak biologicky neak-
tivni rT,. Syntéza a sekrece tyreoidal-
nich hormon ve $titné Zlaze a prolife-
race tyreocytl je stimulovana pomoci
tyreostimulaéniho hormonu (TSH),
ktery je vytvafen v hypofyze. Produkce
a sekrece TSH je fizena pomoci TRH
a zpétnovazebné hladinami fT, a fT,
v hypofyze [1].
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Z hlediska klinického je vhodné
tyreopatie rozdélit dle prevladajictho
postizeni. MUze jit pouze o prostou
poruchu hormonélni produkce nebo
jiz o prokazatelné morfologické zmény
ve §titné Zlaze. Obé varianty postizen{
stitné Zlazy se Casto vzdjemné prova-
zeji a c¢asto vyzaduji i cytologickou ve-
rifikaci biologické povahy onemoc-
néni. V¢asnd diagnostika poruch 3titné
Zlazy tak pat#i k zakladnim predpokla-
dam pro Uspésné feseni rady klinickych
stav(l v mediciné.

Jodové zasobeni

Jod je vyznamny stopovy prvek ne-
zbytny pro tvorbu hormon( $titné
Zlazy. Jodovy deficit, ktery postihuje az
1,2 miliardy celosvétové populace, je
feSen v ramci preventivnich programd
mezindrodnimi organizacemi, prede-
vdim WHO a UNICEF.

Ceska republika vzdy pattila mezi
oblasti postizené nedostatkem jodu.
Od 50. let minulého stoleti byla u nés
zavedena jodovd profylaxe zaloZend
na suplementaci jedlé soli slouce-
ninami jodu (pGvodné Kl, od roku
1994 se joduje stabilnéjsim jodi¢na-
nem). V 90. letech minulého stoleti byl
systém profylaxe déle zlepSen, plo3ny
pfisun jodu obyvatelstvu je dnes do-
state¢ny a jodovy deficit je u nds pova-
Zovéan od podétku tohoto stoleti za vy-
feseny. Dne3ni normy hovoii o obsahu
27 mgjodu (+ 7 mg) v 1 kg soli. K sta-
noveni saturace jodem pouZivdme kon-
centrace jodidového aniontu v moci
(jodurie). Za dostatecné zajisténi orga-
nizmu jodem je povaZzovédna jodurie ve
vzorku ranni moce nad 100 pg/I. Lehky
jodovy deficit je pfi 50-99 pg/l, za-
vazny deficit pfi jodurii 20-49 pg/l a za
tézky jodovy deficit je povaZovan stav
pti jodurii pod 20 pg/l. Nejuzivangjsi
laboratorni metodou pro stanoveni
jodurie je fotometrické stanoveni Ce**
iontd, které vznikaji v redox systému
Ce*/As* katalytickym plsobenim jo-
didovych aniontl ze vzorku prvni rann{
moce. Metoda je bohuzel ¢asové na-
ro¢nd, a neni proto p#ili§ vhodnd pro
rutinnf klinickou praxi [2].

Funkéni poruchy stitné Zlazy
Funkéni tyreopatie zahrnuji stavy, u kte-
rych dochazi ke zméné funkéniho stavu
a hladin tyreoidalnich hormond. To se
projevi klinickymi pfiznaky spojenymi
se snizenou funkci (hypotyreézou) ¢i
zvy3enou cinnosti titné Zlazy (hyper-
tyreézou). Do tohoto déleni nebyvaji
zahrnuty morfologické zmény tvaru
¢i struktury Zlazy (eufunkéni struma,
uzly a nadory 8titné zlazy), pokud
nejde soucasné o zmény ve funkci
stitné zldzy. ZvétSend Stitnd zldza -
struma v8ak nékdy miize doprovazet
i Gravesovu-Basedowovu chorobu ¢i
chronickou lymfocytarni tyreoiditidu
(Hashimotovu tyreoiditidu).

Nejcastéjsi pri¢inou vzniku poru-
chy funkce 3titné Zlazy v Ceské repub-
lice je autoimunitni tyreoiditida. One-
mocnéni probiha ¢asto dlouhou dobu
latentné, nemusi plsobit svému nosi-
teli obtiZe a produkce hormont stitné
Zlazy mize byt dlouhou dobu zacho-
vana. Nékdy byvaji pti laboratornim
vySetteni zachyceny kratké epizody hy-
perfunkce. Typicky je v8ak pro tuto
chorobu pozvolny pokles produkce
hormond stitné Zl4zy, prechod od sub-
klinické fdze az do zdvazné hypoty-
redzy. Pravidlem je i ndlez zvySenych
protildtek anti-TPO a/nebo anti-TG,
jejich vyskyt predstavuje rizikovy faktor
vzniku tyreoidalni dysfunkce.

Zakladem vy3etteni funkénich tyreo-
patii je anamnéza, fyzikdIni nélez a la-
boratorni vySetfeni. Dalezitd je po-
drobnd rodinnd anamnéza, nebot
napt. informace o autoimunitni cho-
robé v rodiné upozorni na moznost
i zvySeného vyskytu tyreopatii, rovnéz
je dutlezitd informace o uzivani nékte-
rych [éka.

Laboratorni diagnostika poruch
funkce Stitné Zlazy vychazi ze stano-
veni hladin hormond 3titné zlazy -
volné frakce trijodtyroninu (fT,) a ty-
roxinu (fT,) (f - free, pouze volna, na
transportni sérové proteiny nenava-
zand hormonadlni frakce) a hypofy-
zarniho tyreostimula¢niho hormonu
(TSH) v séru. Vzhledem k tomu, Ze
naprosta vétsina funkénich poruch je
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primarni (zplsobené patologif Stitné
Zlazy), pro zakladnf orientaci o funkci
postaci stanoveni TSH supersenzi-
tivni metodou (TSH_ metodou IRMA,
ELISA). Teprve pfi nédlezu abnormdl-
nim TSH je nutné doplnit fT,. Vyset-
feni anti-TPO, anti-TG je indikovdno
pti podezfeni na tyreopatii a pfindsf in-
formaci o etiologii poruchy. Vysetten(
anti-TSHR (protildtky proti TSH recep-
toru) je indikovano pti zvysené funkci
titné zlazy s exoftalmem. Stanoveni
TG (tyreoglobulinu) nenf p¥inosné pro
zakladni diagnostiku funkénich tyreo-
patii. Je indikovdno aZ po odstranén{
stitné zldzy pro karcinom, v détské en-
dokrinologii pti podezieni na konge-
nitdlni chybénf Stitné Zlazy (atyredza).
Vysetfeni TG je vhodné i u psychiatric-
kych pacientt p¥i podezfeni na imysIné
predavkovani tyreoiddlnimi hormony.

Hypotyre6za - nedostatecna
produkce hormonii stitné zlazy
Primdrni hypotyreéza. Nejcastéji
vznikd na podkladé chronického auto-
imunitniho zanétu (Hashimotova ty-
reoiditis), ale i ozafenim oblasti krku
pti lé¢bé malignit (m. Hodgkin), chi-
rurgickym odstranénim 3titné Zlazy pfi
[écbé jiné tyreopatie, po podani radio-
jodu, plsobenim strumigen, lithia,
sulfonamidd (chemoterapeutika, PAD,
diuretika), vzacné vrozenou poruchou
(ageneze, dysplazie) [3].

Klinicky se projevuje Unavnosti, bra-
dypsychikou, zapomnétlivosti, zimo-
mtivosti, pfibirdnim na hmotnosti,
zacpou, suchou chladnou kazi, tu-
hymi otoky (myxedém) a zménou
hlasu, popf. chrapotem. Jsou pf¥i-
tomny i charakteristické zmény na EKG
kFivce (oplosténi az inverze T vin, de-
prese Useku ST) a prodlouZeni reflexu
Achillovy 3lachy. Zakladni zobrazo-
vaci metodou je sonografie s ndlezem
anechogennf strumy pf#i chronickém
zanétlivém postizeni parenchymu Zlazy.

V laboratornim nalezu lze prokazat
anémii, hypokalcemii, zvy3eny celkovy
cholesterol, zvySené transamindzy,
kreatinin a ureu. Tyreoidalni hormony:
snizeni fT, a zvysend hladina TSH,
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bézné se nevysettuje fT,, jedinou in-
dikacf snad zlistdvéd stanovenf fT, pfi
diagnostice T, toxikézy, hypertyredzy
s prevaznou sekreci trijodtyroninu (asi
5 % hypertyredz), kdy je fT, v referenc-
nim rozmezi.

Centralni hypotyreéza. Je vzicn4,
oligosymptomaticka (chybi myxedém),
zpravidla se sdruzuji pfiznaky z nedo-
statku daldich hormon( Fizenych hy-
potalamo-hypofyzarni osou (pohlavni
Zl4zy, nadledviny). Hypotalamicky syn-
drom byva nejcastéji zplisoben zané-
tem, hypofyza byva poskozena adeno-
mem, u déti kraniofaryngeomem.

Laboratorni diagnostika se opira
o nalez snizené hladiny fT, i TSH, sta-
noveni fT, je vyuzivdno ke kontrole ade-
kvatnf 1é¢by u centralnich hypotyreéz.

Lééba vsech téchto stavl je iden-
ticka: substituce levothyroxinem (T,).
U nekomplikované hypotyredzy je nor-
malizace hladiny fT, i TSH dosazeno
obvykle za 2-3 mésice. Po stabilizaci
stavu postaci kontroly Tkrat roéné. P¥i
lécbé kombinovanymi léky T, + T, se
TSH normalizuje rychleji, fT, byva na
dolni hranici ¢i snizené. Léky s obsa-
hem T, poddvdme tam, kde je nutnd
suprese TSH, napf. u malignit ¢i pfi
poruse vstiebavan(T,.

V soucasné dobé je vénovana velkd
pozornost subklinickym formam hypo-
tyredzy, kde je pfi normalnf hladiné T,
TSH zvy3eny do 10,0 mIU/I. V podstaté
jde o véasnou diagnostiku podina-
jici hypotyredzy, ¢asto spojenou s na-
lezem zvySenych protilatek anti-TPO
¢i anti-TG. Prevalence tohoto stavu se
v populaci udava kolem 3-5 %, cas-
téji byvaji postizeny Zeny a jeho vyskyt
stoupd s vékem. U ¢asti nemocnych se
zvy8end hladina TSH pfi normélnich
tyreoidalnich hormonech spontdnné
upravi bez nutnosti medikamentéznf
intervence, ¢ast nemocnych viak pte-
chézi v manifestni hypotyredzu. Tento
nékdy jen Cisté ,laboratorni“ ndlez ma
v8ak dulezity klinicky vyznam. Subkli-
nickd hypotyredza je spojena se zvy3e-
nym rizikem vyskytu poruch lipidového
metabolizmu (dle literarnich Gdaja az
ve 30 % pfipad( s dyslipoproteinemi)
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a s naslednym rozvojem aterosklerdzy.
| v dnesni dobé stéle panuji rozdilné
pohledy na jeji |é¢bu. P¥i nalezu pozitiv-
nich protilatek se sonografickym obra-
zem hypoechogenni Zlazy je doporuco-
vano normalizovat hladinu TSH malou
davkou tyroxinu (25-50 pg denné).
Substituce je rovnéZz doporucena gra-
vidnim Zendm. V ostatnich p¥ipadech
se Fada autorit priklani k pouhé dispen-
zarizaci nemocnych bez podavan{ hor-
monalni substituc¢ni |é¢by [4].
Syndrom nizkého T, je disledkem
netyreoiddlniho celkového onemoc-
néni, kdy prokazujeme nizké T, a nor-
malni nebo snizené TSH, fT,. Vysky-
tuje se pti nejriiznéjsich stresovych,
pro organizmus zatéZzovych situacich.
Jde vlastné o ,ochrannou“ reakci or-
ganizmu na operacni trauma, Uraz,
dekompenzovany diabetes mellitus,
cirhézu jater, chronickou rendlnf nebo
kardidlni insuficienci, infarkt myo-
kardu, malignity ¢i mentalni anore-
xii, pfi které dochazi ke konverzi T, na
hormondlné nedcinny reverzni trijod-
tyronin (rT,). Spontdnnf vzestup fT,
mize mit pozitivni prognosticky vy-
znam. Tato situace neni obvykle indi-
kaci k podavani hormon $titné zlazy.

Hypertyre6za — nadmérna produkce
tyreoidalnich hormoni
Primarni hypertyreéza. Nejc¢astéjsi p¥i-
¢inou je autoimunitn{ stimulace recep-
toru proti TSH (anti-TSHR) u Graves-
Basedowovy (GB) nemoci, vzacnéji jde
o autonomni adenom, difuzni auto-
nomii, iatrogenni postizeni (predavko-
vani hormony $titné zlazy p#i nevhodné
substituci, nadmérnad jodova zatéz
RTG kontrastnimi latkami, dlouhodo-
bym podavanim Amiodaronu u pre-
disponovanych jedinct), subakutni
zanéty stitné zl4zy, p¥i generalizaci di-
ferencovanych karcinoma $titné Zlazy.
Anti-TSHR u GB toxikézy maji hypers-
timulujici efekt na TSH receptor, méné
¢asto se vyskytuji i blokujici anti-TSHR,
které zptsobuji hypofunkei 3titné Zlazy
spojenou s exoftalmem.

Klinicky obraz u Graves-Basedowovy
nemoci je charakterizovdn derivac-

nim syndromem (akropachie, orbi-
topatie a pretibidlni myxedém), hub-
nutim i pfi zvySeném prijmu potravy,
prajmy, termofobii, [dmavosti vlasd,
opocenou, vlhkou pokozkou, jemnym
tresem rukou, hyperaktivitou s podraz-
dénosti, poruchami spanku ¢ depre-
semi. Casté jsou rovnéz zmény na EKG
ve smyslu fibrilace ¢i flutteru sinf, ¢asto
se vyskytuji u mladych pacientd. Byva
zkréaceny reflex Achillovy 3lachy. Sono-
graficky byva patrnd difuzné zvétsend
Zlaza s vysokymi pritoky pfi méreni
Dopplerem, v zdvislosti na fazi one-
mocnénf je parenchym skvrnité hypo-
echogenni az anechogenni.

V laboratornim nélezu prokdzeme
vzestup fT,, nizké TSH aZ k neméFitelné
nizkym hodnotdm, byvd hypocholeste-
rolemie, vy$3f titr anti-TSHR dobfte ko-
reluje s aktivitou choroby.

Lécba hypertyreézy spocivd v po-
dani zpocatku dto¢né davky tyreosta-
tik. Normalizaci hladin T, Ize ocekédvat
do 4-6 tydna, v zavislosti na zdvaznosti
tyreotoxikézy a na davce lékd. Defini-
tivni lécba je obvykle chirurgicka (to-
talni tyreoidektomie) nebo radioizo-
topovd - aplikace tyreostatické davky
radiojodu ®'l. | po dosaZeni eufunkce
muze dlouho pretrvavat suprese TSH.

Centralni hypertyreéza. Jde o velmi
vzacny stav, vznikd u adenomu hypo-
fyzy s nadprodukei TSH ¢i pfi para-
neoplastické hyperfunkei z ektopické
nadprodukce TRH p¥i mozkovém na-
doru. TSH byva v normélnim rozmezi,
zvysent fT,, p¥ip. fT,. Doplriuje se vy-
Setfeni hypofyzy zobrazovacimi meto-
dami (MR) a dynamickymi testy.

Syndrom rezistence na tyreoidalni
hormony

Jde o vzédcné genetické onemocnént,
obvykle zplisobené mutaci genu pro
receptor tyreoidalniho hormonu. Vy-
skytuje se v poméru 1 : 50 000 zivé

,

narozenych déti. Nejde o zvy3enou
¢innost stitné zlazy, ale necitlivost re-
ceptorl na tyreoiddlni hormony. Kli-
nické ptiznaky jsou ojedinélé aZ na ¢as-
téjsi tachykardie, dysrytmie ¢i trvalé
fibrilace sini. V laboratornim nélezu je
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typické vyrazné zvySeni fT, a mirnd ele-
vace TSH. Porucha receptoru je kom-
penzovana vysokymi hladinami ty-
reoidédlnich hormond. Byly popsany
3 formy syndromu: nej¢astéjsi genera-
lizovana rezistence, vzacnéjsi selektivnf
hypofyzarni a zcela raritn{ selektivn{ pe-
riferni rezistence.

Screening funkénich poruch stitné
Zlazy v gravidité

Jde o aktivni vyhledavani téhotnych
zen s hladinou TSH nad 3,0 mIU/I,
hrani¢ni ¢i nizsi hladinou fT, ¢&i na-
lezem zvySenych protilatek anti-TPO
a anti-TG. Hladina TSH mizZe byt
v 1. trimestru gravidity ovlivnéna pfe-
devséim hCG a/nebo hyperemesis gra-
vidarum, proto je v souc¢asné dobé za
supresi TSH v 1. trimestru gravidity
povazovana hodnota 0,01 mlU/I. P¥i
substitu¢ni [é¢bé by mélo byt dosa-
Zeno hladin maximalné TSH 2,5 mIU/I.
U eutyreoidnich téhotnych Zen s né-
lezem pozitivnich protilatek anti-TG
¢i anti-TPO je rovnéz doporucovéna
lé¢ba malou davkou tyroxinu.

Morfologické poruchy stitné zlazy

Obvykle byva normalni laboratornf
nélez, sonograficky je vak patrna zvét-
$end $titnd Zldza s loziskovymi zmé-
namiv parenchymu s nalezem pravych
cyst, posthemoragickych rozpadovych
pseudocyst, kalcifikaci nebo uzld, které
mohou mit benigni, ale i maligni po-
tencidl. V téchto pripadech je nezbytné
ovéfit biologickou povahu uzld cytolo-
gicky a provedenim cilené tenkojehlové
aspiraéni cytologie (FNAC).

Zanéty stitné Zlazy

Zanéty délime na akutni, subakutnf
a chronické. Nej¢astéjsi jsou chronické
zanéty, které postihuji hlavné Zeny ve
stfednim a vy$3im véku.

Akutni tyreoiditida je vzacné bakte-
ridlni onemocnéni, ¢asto se vyskytne
v souvislosti s traumatem nebo chirur-
gickym vykonem na krku, vzacné jic-
novou pistéli, branchiogenni cystou,
vyjimeéné i jako metastaticky absces
(endokarditida).

Hlavnim klinickym projevem je velmi
bolestivé, obvykle jednostranné zdu-
Feni Stitné zlazy s lokdlnim zarudnutim
a vysokymi teplotami.

Laboratorni diagnostiku charakteri-
zuji zndmky akutniho zanétu s vysokou
sedimentaci a granulocytézou, tyreoi-
délni funkce je obvykle normalni a an-
ti-TPO a anti-TG nejsou zvySeny.

Lécba spociva v poddni baktericid-
nich antibiotik, v pfipadé vzniku abs-
cesu je doporucdeno odstranéni hnisu
aspira¢ni biopsif, popt. chirurgicka
drenaz.

Subakutni tyreoiditida de Quer-
vainova vznikd pfi virovych infek-
cich a u nékterych pacientli po viré-
zéch s lokalnim nalezem v terénu Stitné
Zlazy.

Klinicky je 3titnd Zldza spontdnné
i palpaéné bolestiva, zvétsend, vysky-
tuji se subfebrilie az horecky s hyper-
funkénimi ptiznaky. Sonograficky je
patrné skvrnité hypoechogenni zvét-
Senf lalokd, v cytologickém nalezu byva
zachyt velkych mnohojadernych de
Quervainovych bunék.

V laboratofi pretrvava obraz za-
nétu - zvyend sedimentace a leukocy-
téza v krevnim obrazu. Protilatky (anti-
-TPO, anti-TG) nejsou zvydeny. V akutn{
fazi byvd obraz hypertyredzy: zvyseni
fT, (fT, byvd zvyseno méné) a nizka
hladina TSH.

Lé¢ime antipyretiky, nesteroidnimi
antirevmatiky, nékdy zajistujeme anti-
biotiky (Deoxymykoin) a pfi protraho-
vaném pribéhu nebo rychlém rozvoji
celkové symptomatologie kortikoidy,
které maji obvykle vyborny efekt a |ze
je vysadit do nékolika mésicti. Po ode-
znénfi toxické faze Ize doc¢asné podat
adjuvantni hormondlnf [é¢bu. One-
mocnéni se zpravidla vyhoji bez né-
sledkdl, ale ma tendenci k recidivdm.

Chronicka lymfocytarni tyreoiditida
postihuje 6-10 % Zen (1-2 % muzd)
a s vékem jeji vyskyt stoupd. Patfi mezi
autoimunitni choroby a je nejc¢astéjsi
p¥i¢inou hypotyredzy u nés.

Klinicky prabéh onemocnéni byva
pomérné pomaly, zpravidla bez lokal-
nich bolesti, nékdy s pocitem ciziho té-
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lesa v krku, jen pFi exacerbacich byva
prechodné struma bolestiva. Pozdéji
se pridruzuji ptiznaky hypotyredzy.
Stitna Zl4za je zvétSend, prostoupena
lymfoplazmocytdrnim infiltratem se
zarodeénymi folikuly, pozdéji je zmé-
nénd fibrézni prestavbou parenchymu,
co? se sonograficky projevuje anecho-
genni, loZiskové nehomogenni struktu-
rou lalokd s niz8imi pritoky p¥i vyset-
feni Dopplerem. Diagndza muZe byt
potvrzena biopsii tenkou jehlou a na-
sledné cytologicky.

Typicky je vy3sf vyskyt anti-TPO, kte-
rou nachdzime v 90 %, a vysoky titr
anti-TG az u 70 % nemocnych, poz-
déji dochazi ke vzestupu TSH a k roz-
voji klasického obrazu tyreoidalni
hypofunkce.

Lé¢ba spociva v hormonalni substi-
tuéni terapii, jen pfi exacerbaci byva
nékdy tfeba pouzit antipyretik nebo
kortikoidd.

Z dalsich speciélnich forem zanétu
je mozno zminit détskou lymfocy-
tarni tyreoiditidu, asymptomatickou
poporodni tyreoiditidu, poiradiacnf
zanét ¢i fibrézni tyreoiditidu (Ried-
leho strumu). Kone¢nym stadiem za-
nétu mdze byt atrofie zlazy (atroficka
tyreoiditida).

Nadory stitné Zlazy

Nddory vychézeji s folikuldrniho epi-
telu $titné Zlazy, jsou hormonélné de-
pendentni, vyskytuji se Skrat castéji
u Zen nez u muzl ve vdech vékovych
skupinach, obvykle dobte vychytdvaji
jod (vyjma meduldrniho karcinomu).
Incidence je 36-60/1 milion obyva-
tel, v endokrinologii jde o nej¢astéjsi
malignitu [5].

Déleni nadort stitné zlazy

Benigni: folikuldrni adenom. Maligni:
papilarni a folikularni (dob¥e aku-
muluji radiojod, ¢ehoZ se vyuZiva v je-
jich 1é¢bé), anaplasticky karcinom
(patfi k nejagresivnéjsim lidskym na-
dortim s rychlym ristem tyreoidalni
tkdné a devastujici okolnf struktury
na krku s tvorbou metastdz do regio-
nédlnich a vzdélenych orgént). Medu-
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larni karcinom vychdazi z parafolikular-
nich bunék (C bunék), které maji svij
embryondlni zédklad v neurdlnf listé,
proto nevychytavd radiojod. Vyskyt to-
hoto karcinomu byva sporadicky, ale
u 1/4 nemocnych se setkdme s fami-
lidrnim postizenim autozomadlné do-
minantniho typu dédi¢nosti, miZze se
vyskytovat i v rdmci syndromu MEN 2.
Klinicky obraz karcinom $titné zlazy
je mnohdy nevyrazny jako lokalné ros-
touci uzel ve §titné Zldze, u déti a mlad-
Sich pacientl byva ¢asto prvnim pro-
jevem karcinomu nddorova infiltrace
spadovych krénich lymfatickych uzlin,
nezfidka jiz se sou¢asnym metastatic-
kym postizenim plic a skeletu. Labora-
torni nélez byva obvykle chudy - TSH
i fT, jsou v referencnich mezich, vyset-
fujeme nddorové markery.
Tyreoglobulin (TG) je glykozylovany
a jodovany protein, jeho hladina je zvy-
$ena u objemné strumy, v gravidité &i
pti destrukci tyreoiddlni tkdné pti su-
bakutni tyreoiditidé. Tyreoglobulin
Ize tedy pouZit jako nddorovy marker
az po chirurgickém odstranénf stitné
Zlazy a po tyreoablaci rezidudlni tkané
radiojodem. Je vhodny p¥i sledovdnf(
Uspésnosti terapie u dobre diferenco-
vanych karcinomd $titné Zlazy. U aty-

reéznich osob (vcetné osob s kon-
genitalni hypotyreézou) je hodnota
nulova. PFi vySetieni tyreoglobulinu je
vhodné zaroven stanovit i anti-TG pro-
tilatky, které mohou interferovat pfi
jeho stanovenf. Indikacf k vy3etteni TG
je také pfitomnost plicnich a kostnich
metastdz z nejasného zdroje p¥i strumé
a existence patologickych zlomenin -
v téchto pfipadech jsou hodnoty vy-
razné zvysené.

Kalcitonin je hormon produkovany
za normalnich okolnosti v parafoliku-
larnich C-burikdch stitné Zlazy. Kalcito-
nin predstavuje nejvhodnéjsi marker pro
meduldrni karcinom 3titné Zlazy. V ne-
jasnych pripadech se pouZiva stimulac-
niho testu (stimulace kalcitoninu vyvo-
lanim hyperkalcemie i.v. aplikaci kalcia
nebo pentagastrinu). Dnes je jiZ rutinni
soudasti laboratorniho vysetfeni ne-
mocnych s meduldrnim karcinomem ge-
netické testovdni na mutace RET proto-
onkogenu 10. chromozomu k vylouceni
hereditarni formy onemocnéni (stano-
venim zdrode¢nych bodovych mutaci,
nejc¢astéji metodou PCR) [6].

Lécba papildrnich a folikuldrnich
karcinom $titné zlazy spociva v chirur-
gickém odstranénf stitné Zlazy, nésled-
ném dolécenf radiojodem v navozené

hypotyreéze a hormondlni supresn{
[é¢bé tyreoidalnimi hormony. U medu-
larniho karcinomu je zakladnim [éceb-
nym opatfenim dokonalé chirurgické
odstranéni stitné zlazy, popt. blokové
krénf disekce uzlin [7].
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