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Subakutni neboli de Quervainova tyreoiditida,
»~nemoc, na kterou jsme zapomnéli” - cast I.

MUDr. Milan Halenka, Ph.D., MUDr. Jan Schovanek, Ph.D.,
doc. MUDr. Zdenék Frysak, CSc., doc. MUDr. David Karasek, Ph.D.
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Subakutni tyreoiditida, také zndma jako de Quervainova tyreoiditida, je bolestivy, ,self-limited” zanét stitné zlazy. Ma charakteris-
tické klinické a laboratorni rysy, které se pouzivaji ke stanoveni diagnézy. Zdkladnim vstupnim znakem je bolestivost v oblasti stitné
7Iazy, kterd ¢asto navazuje na probéhlou virovou infekci hornich cest dychacich. Soucasné se objevi tranzientni tyreotoxikéza. Pro
diagnostiku a sledovéni efektu Ié¢by je vedle laboratornich hodnot nezbytné ultrasonografické vysetieni. Onemocnéni je tieba
odlisit od ostatnich pficin tyreotoxikézy a nasadit spravnou terapii. Pro |é¢bu tézké formy je nejucinnéjsi lé¢ba glukokortikoidy.
Ke komplikacim patfi ¢asny relaps béhem Iécby, méné casto pozdni recidiva po letech. Nasledkem muze byt trvala hypotyreéza.
Klicova slova: subakutni tyreoiditida, hypoechogenni oblasti pfi ultrasonografickém vysetfeni, glukokortikoidy, ¢asny relaps,
pozdni recidiva, trvald hypotyreéza.

Subacute (de Quervain) thyroiditis, ,the forgotten disease” - part |

Subacute thyroiditis, also called as de Quervain thyroiditis, is a painful, ,self-limited” inflammatory disease of thyroid gland.
Characteristic clinical and laboratory features are used to determine the diagnosis. The primary sign is the pain in the thyroid
gland, which often follows a viral infection of the upper respiratory tract. At the same time transient thyrotoxicosis occurs. The
ultrasonography in addition to laboratory values is essential to diagnose and monitor the effect of treatment. Disease need to
be distinguished from other causes of thyrotoxicosis and then apply the right therapy. Glucocorticoids are the most effective
treatment for severe forms. Complications include early relapses during the treatment; less frequent are late recurrence after
years. The consequence of the disease may be permanent hypothyroidism.

Key words: subacute thyroiditis, hypoechoic areas on ultrasonography, glucocorticoids, early recurrence, late recurrence, per-
manent hypothyroidism.

Definice onemocnéni

Subakutnf tyreoiditida (SAT) je pomeérné vzac-
ny ,self-limited” granulomatézni zanét stitné zlazy.
Na rozdil od nej¢astéjsiho chronického zanétu —
nebolestivé autoimunitni neboli Hashimotovy
tyreoiditidy, patii SAT spolu s raritni akutnf ty-
reoiditidou (absces $titné zlazy) k bolestivym
zanétlm 3titné ZIazy. Ma urcité charakteristické
klinické a laboratorni rysy, které se pouzivaji ke
stanoveni diagnézy. Zakladnim vstupnim znakem
je palpacni citlivost aZ bolestivost v oblasti 5titné
7lazy, kterd ¢asto navazuje na probéhlou virovou

infekci hornich cest dychacich. Soucasné se objevi
klinické a laboratorni pfiznaky tyreotoxikozy (1, 2).

Historie

V roce 1904 nemoc podrobné popsal $vy-
carsky lékaf, chirurg Fritz de Quervain a v praci
,Ueber akute, nicht eitrige Thyreoiditis” ji oznacil
za nehnisavy zanét stitné Zlazy (3). Jiz v 19. sto-
letf si, zejména v endemickych oblastech, lékafi
vsimli bolestivého zvétsenf Stitné Zlazy — strumy
a davali nemodi rlizné nazvy, napf. inflammatio
glandula thyroidea, thyreophyma acutum, angina

thyroidea, nakonec se ustalilo oznaceni strumitis
nebo thyroiditis acuta simplex (4). V soucasnosti
se terminologicky nejcastéji pouziva oznacenti
subakutnf tyreoiditida nebo de Quervainova
tyreoiditida, patologové pouZivaji terminy gra-
nulomatdzni nebo velkobunécna tyreoiditida.

Incidence a vyskyt

Zasadni informace poskytuje epidemiologic-
kd komunitni studie Mayo kliniky (n = 160), kte-
rd probiha od r. 1960 v okrese Olmsted County
v Minnesoté (pocet obyvatel narostl ze 75000 do
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r. 2003 na 100000). Dlouhodoba incidence SAT
pro obé pohlavi a viechny vékové skupiny v ob-
dobi 1960-1997 byla 4,9/100000/rok. V pribéhu
sledovani incidence onemocnéni jak celkova,
tak pro obé pohlavi postupné klesala, pro zeny
signifikantné: v r. 1960 byla celkové 8,7, pro zeny
14,1, pro muze 2,8, v r. 1970 byla 56 (Z 9,0/m 2,1),
v 1.1980 byla 32 (24,7/m 15) a v r. 1990 byla 3,6
(24,6/m 2,8). Tento pokles incidence byl vysvétlen
vylou¢enim nékterych pfipadl po zdokonaleni
laboratornich a zobrazovacich metod. Po celou
dobu zUstal zachovan signifikantni rozdil mezi
obéma pohlavimia maximum vyskytu u zen mezi
40-50 lety (2, 5). V celosvétové nejvetsi japonské
studii Nishihary et al. (n = 852) byl prGimérny vek
pacientl 47,8 + 94 leta pomér Zzeny vs.muzi 7: 1 (1).

Pro oblasti mirného pasma se stfidanim 4
ro¢nich obdobi byl prokdzan sezonni vyskyt SAT
s kumulaci v obdobi léto az ¢asny podzim. Ve
dvou souborech z Japonska se v novéjsim od
Nishihary et al. vyskytlo 44 % pfipadl v cervenci
az tijnu a vjiné, starsi studii (n = 98) zaznamenali
43 % pripadd v cervnu az zafi (1, 6). V souboru
7 Itédlie (n = 80) dosédhl sezéonni vyskyt v obdo-
bi Cerven az zaf dokonce 66 % (7). V komunitn{
studii Olmsted County (severni ¢ast USA) byl sice
nejvyssivyskyt najafe (29 %) s maximem v kvétnu
(14 %) a na podzim (28 %) s maximem v srpnu
(13 %), ale sezdonni vyskyt nenabyl statistické vy-
znamnosti (2). V zemich subtropického pasma
jako Turecko (n = 169) nebo Izrael (n = 56) sezénni
vyskyt zaznamenan nebyl (8, 9).

Etiologie

Genetickou predispozici k SAT maji nosi-
telé antigenu HLA-B35, ktery byl identifikovan
az u 2/3 pacientd (10). V Holandsku byl po-
psan familidrni vyskyt s timto antigenem u 5
sourozencd a otce (11). U 3 pacientl s pozdni
recidivou nemoci po vice nez 10 letech byla
zjisténa HLA typizace A26, B35, C3 (12).

Etiologie SAT zlstdva stdle nejasna.
Pfedpoklada se postizen( stitné Zlazy v ndvaznosti
na probéhlou virovou infekci u geneticky predis-
ponovaného jedince. Byly prokazany zvysené
titry protildtek (nejméné 4x) v séru pacientd nebo
identifikovan virus pfimo v bioptickém materia-
lu ze stitné Zlazy. SAT Casto navazuje na infekci
hornich dychacich cest se sezénnim maximem
Cerven az zafi. Pravé v tomto obdobi vrcholi vy-
skyt infekci vyvolanych enteroviry — echovirus,
coxackievirus A a B. Zvyseny vyskyt SAT byl za-
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Tab. 1. Japan Thyroid Association guidelines pro diagnostiku akutni fdze SAT zr. 2010 (18). K jednoznac-
nému potvrzeni diagnozy SAT je potfeba splnéni viech 4 hlavnich diagnostickych kritérii. Za pravdépo-
dobnou je SAT povaZzovdna pfi spinéni kritéria jednoho klinického a 2 laboratornich (tedy bez pfitomnosti

ultrazvukového ndlezu)

Hlavni kritéria - klinicky nalez

Hlavni kritéria — laboratorni a zobrazovaci nalez

m bolest a palpacni citlivost stitné Zlazy

m elevace CRP

m elevace fT4 se supresi TSH < 0,1m 1U/I

m ultrazvukovy nalez hypoechogenni léze (HEA)
v bolestivé ¢asti laloku

Vylucujici kritéria

Doplnujici kritéria

m tranzientni tyreotoxikdza pfi autoimunitni ty-
reoiditide

m krvaceni do cysty stitné zlazy

m akutni hnisava tyreoiditida — absces

m anaplasticky karcinom stitné Zlazy

m predchazelo respira¢ni onemocnéni hornich
dychacich cest

m jednostrannd bolest se mlze rozsifit na celu stitnou
Zlazu ,creeping thyroiditis”

m TGAB, ATPO jsou obvykle negativni, mohu byt slabé
pozitivni

= RAIU nebo 99mTc-pertechnetdt uptake je nizky nebo
suprimovany

Obr. 1. Muz, 41 let, US ndlez SAT, postizeni obou lalokd: Ta — vstupni ndlez: objem SZ 42 ml, v PL je vyraznd hy-
poechogenni, setele ohranic¢end oblast (hypoechoic area) a v LL mapovitd, hypoechogenni struktura LL; 16 — po
21 dnech lé¢by prednisonem: objem SZ 11 ml, vyznamnd redukce objemu a normalizace struktury, jen misty drobné
hypoechogenni, neostfe ohranic¢ené okrsky. ACC — arteria carotis communis, TRA - trachea

Obr. 2. Zena, 44 let, US ndlez SAT, solitdrni fokdini ndlez: 2a - vstupni ndlez: v PL je nehomogenni, hypoechogenni,
neostre ohranicené lozisko, objem 4 ml, zbytek PL a cely LL normdini struktura a echogenita; 2b — po 49 dnech lécby
prednisonem: v PL je malé, mirné hypoechogenni, neostfe ohranic¢ené loZisko, objem 0,3 ml

znamenan béhem epidemie pffusnic — paramy-
xovirus. Pacienti se SAT bez klinicky aktivni virové
infekce méli nejc¢astéji zvysené titry protildtek pro-
ti coxackievirdim, enterovirdim, adenovirlim, virdim
chfipky. Z dalsich virovych infekci byly zazname-
nany zvysené titry protildtek pro morbili, rubeolu,
varicelu a herpes simplex | (13). Kazuisticka sdélenf
informovala o vzniku SAT po probéhlé CMV nebo
EBV infekdi, ale v bioptickém materidlu ze stitné
Zlazy nebyl virus identifikovan (14). Byly popsany
raritnf pffpady SAT u pacientd po ockovani proti
chfipce (n = 4), 1x se jednalo o pozdni recidivu
po 12 letech, nebo proti hepatitidé B (n = 1) (15).
RovnéZ byla publikovéna 2 kazuistickd sdélent,
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kdy se SAT rozvinula pfimo v pribéhu aktivni

chiipkové infekce HIN1(16). Stitna Zlaza reaguje
na fadu virovych infekci, ale zddnou z nich nelze

oznacit za kauzalnf pficinu (13).

Klinické pfriznaky
a laboratorni nalezy

Diagndza SAT je postavena na souboru kli-
nickych, laboratornich a zobrazovacich nalezd.
Typické symptomy: bolest a palpacnf citlivost
na pfedni strané krku v oblasti $titné Zlazy, ¢as-
to navazujici na respira¢ni onemocnéni hornich
cest dychacich, zvysena teplota nebo horecka,
tachykardie, vahovy uUbytek, Unava a vycerpa-
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ni. Laboratorni nalezy: vysokd sedimentace
erytrocytd (FW), elevace CGreaktivniho proteinu
(CRP), normalnfi nebo mirné zvysend hladina
leukocytl, mirné zvyseni transamindz, suprese
tyreotropniho hormonu (TSH), zvyseni volné-
ho tyroxinu (fT4) a tyreoglobulinu (TGB), nor-
malni nebo jen lehce zvysené protilatky proti
tyreoglobulinu (TGAB) nebo tyreoperoxidaze
(ATPO). Zobrazovaci metody: dfive pouZivany
snizeny uptake radiojodu (RAIU) nebo v sou-
¢asnosti pouzivany typicky ultrasonograficky
obraz a popfipadé cytologicky nalez ziskany
z biopsie ,tenkou jehlou” (17). Japan Thyroid
Association vypracovala v roce 2010 guideli-
nes pro diagnostiku akutni faze SAT (Tabulka
1), kde je hlavni a rozhodujici d@raz kladen na
ultrasonograficky nélez. Pacient ma SAT, pokud
spliuje vsechna Ctyfi — ultrasonografické, kli-
nické a obé laboratornf kritéria. Pacient mlze
mit SAT, pokud ma pouze tfi kritéria — klinické
a obé laboratorni (18).

Informace o klinickém pribéhu a laborator-
nich parametrech se daji nacerpat z celosvétove
nejvétsiho japonského souboru Nishihary et al.
(n=852).96 % pacientl se dostavilo k vysetfeni
do 45 dnt od vzniku bolesti. Pfi vstupnim vy-
Setfeni mélo unilaterdIni bolest 68 % pacientd,
ostatnf bilateralnf, 23 % uvedlo onemocnéni hor-
nich cest dychacich do 1 mésice pred vznikem
bolesti, 28 % mélo horecku (> 38 °C), typické pro-
jevy tyreotoxikdzy (palpitace, poceni a vahovy
Ubytek) se objevily u 62 %. Vétsina laboratornich
parametrd jak zanétu, tak tyreotoxikdzy dosahla
vrcholu v prvnim tydnu od za¢atku nemoci,
pouze suprese TSH kulminovala pozdéji. Pfi roz-
délenf pacientl podle doby trvani bolesti na tfi
skupiny: < 7dnf,30 £ 5 dnfa > 60 dnf byla Uplna
(nedetekovatelnd) suprese TSH zjisténa u 52 %,
64 % a 40 % pacient( (1).

V dlouhodobé epidemiologické Olmsted
County study (n = 160) 96 % pacientl udalo
stfedni az silnou spontannf bolest 5titné zlazy,
navic siradiaci do Celistiu 13 % a do usiu 19 %
pfipadd. Bolest celého jednoho laloku uda-
lo 32 % a bodové lokalizovanou bolest 10 %.
Zvysena teplota (37-38 °C) se vyskytla u 29 %
a horecka u 7 % pacientd. V této studii jsou
pomérné chuda laboratorn{ a zobrazovaci data.
Lze to vysveétlit dobou zahajeni studie (1. 1960),
naprt. TSH v séru a pozdéji senzitivni TSH se v da-
né dobé jesté nevysetiovalo. Od r. 1970 (n = 94)
byly stanoveny celkovy tyroxin (TT4) u 78, TSH

CASTIL.

Obr. 3. Typicky cytologicky ndlez SAT: mnohojaderné buriky (MUDr. Daniela Kurfiirstovd, Ph.D,, Ustav

patologie LF UP a FN Olomouc).

- L]

jen u44 aTGB pouze u 5 pacientU. Scintigrafie
stitné Zldzy byla vysetfena u 79, ultrasonografie
pouze u 6 pacientl a biopsie byla provedena
u 13 pacientl - 11 nélezl odpovidalo SAT, u 1
slo o AT, 1 byl nediagnosticky (2).

Zobrazovaci metody

Ze zobrazovacich metod jsou k dispozici
scintigrafie — 24h akumulacnf test s radiofarma-
kem (radioactive iodine uptake test — RAIU) ne-
bo 99mTc-pertechnetdt a ultrasonografie (US)
Stitné Zlazy. Historicky stojf na prvnim misté
pouziti scintigrafie stitné zlazy s prikazem su-
primovaného RAIU (1, 2). M& vyznam pfedevsim
k odliseni Graves-Basedowovy tyreotoxikozy
(vysoky uptake) zejména od SAT s mirné bo-
lestivym prdbéhem (velmi nizky nebo supri-
movany uptake). V diferencidlni diagnostice
nizkého aZ suprimovaného RAIU je tfeba myslet
na Hashimotovu tyreoiditidu a ektopicky zdroj
jodu (@miodaron, kontrastn{ CT vy3etfenf) nebo
hormon stitné Zlazy (tyreotoxicosis factitia,
struma ovarii).

Od konce 70. let 20 stoleti se US $titné
71azy stala nezbytnou soucasti diagnostiky
SAT. US umozni zméfit objem 3titné zlazy,
posoudit rozsah postizenf lalokd a sledovat
vyvoj strukturdlnich zmén béhem lécby. SAT
ma charakteristicky inicidIni US obraz, ktery se
béhem Ié¢by postupné méni, az Uplné norma-
lizuje. Pfi vstupnim vysetfenf se zobrazf zvét-
send stitna Zlaza, struktura je nehomogenni
az mapovita se setfele ohrani¢enymi hypoe-
chogennimi okrsky aZ oblastmi (hypoechoic
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areas — HEA). Okraj lalokl je zvInény, dopplero-
metricky je vaskularizace v hypoechogennich
oblastech minimaln{ nebo vymizeld (Color
Flow Doppler Sonography, stupen 0). Postizen{
mUze byt jednostranné nebo v rdzném rozsa-
hu vyjadfené v obou lalocich (Obr. 1) (19). Mald
solitarni fokdlni 1éze (Obr. 2) mdze imitovat kar-
cinom stitné Zlazy. A naopak difuzni postizeni
ma podobny obraz jako Hashimotova nebo
Graves-Basedowova struma. Béhem terapie
glukortikoidy se US obraz podstatné zméni.
Rychle, za 2-6 tydn(, dojde k redukci objemu.
Ale HEA trva delsi dobu, 2-6 mésicd (pacient
jiz byvé asymptomaticky), v pfipadé ¢asnych
relapst trva jesté déle (20).

US nélez je Casto rozsahlejsi neZ pacien-
tem lokalizovand bolest nebo palpacni nélez.
Nishihara et al. hodnotil US nalezy podle doby
trvani bolesti pfed stanovenim diagnézy ve
tfech skupindch: < 7 dni, 30 = 5 dnia > 60 dni.
Pfi tomto rozdéleni se postupné ménilo unila-
terdIni postizeni HEA v bilaterdinf: 45 vs. 55 %,
25vs. 75 % a 10 vs. 90 %. Ve skupiné pacientd
< 7 dni, kteff udavali pouze jednostrannou bo-
lest, méla pfi US vysetieni dokonce polovina
postizen i druhy lalok (1).

V pocatecni fazi neni nutné pro potvrze-
ni diagndzy proveden( biopsie ,tenkou jehlou”
(US-FNAB), vhodnéjsi je pravidelné US sledovani
v 14dennich intervalech béhem snizovani davky
prednisonu. Ale US-FNAB je tfeba provést v pfipa-
dé fokdlniho nélezu, zejména uzlu s mikrokalcifi-
kacemi nebo se suspektnimikrénimi lymfatickymi
uzlinami. V cytologickém obraze SAT dominujf
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charakteristické mnohojaderné bunky (Obr. 3).
Mapovité struktura pfi difuznim postizeni mize
maskovat karcinom stitné Zlazy a US kontrola po
ukoncentilécby odhali pretrvavajici suspektni hypo-
echogenni lozisko. Koexistence karcinomu $titné
Zlazy a SAT je vzacnd. V souboru Nishihary et al.
(n = 1152) bylo diagnostikovano a odoperovano
5 pacientd (04 %) s papildrmim karcinomem, tfi
byly US diagnostikovany jiz pfi vstupnim vysetfen,
ale dva aZ pfi kontrole po ukoncen( 1é¢by SAT (21).

Lécba

Lécba je symptomatickd s cilem utlu-
mit pfiznaky a potlacit zanét. Pouzivaji se
analgetika-antipyretika, NSAIDs a glukokor-
tikoidy. Pfed zahdjenim podavani glukokor-
tikoidU je tfeba vyloucit raritni bolestivou
akutnf tyreoiditidu — absces $titné zlazy. Nenfi
stanoven pevny protokol pro davku a dobu
podavani glukokortikoidU. Jelikoz tyreotoxiko-
za je zpUsobena uvolnénim zdsob hormont
ze zanétem postizené stitné zIdzy, podani ty-
reostatik neméa opodstatnéni.

V Olmsted County study bylo 41 % pacien-
t0 1é¢eno pouze NSAIDs (dominantni pouZziti
kyseliny acetylsalicylové), 19 % mélo kombina-
ci NSAIDs + glukokortikoidy. Glukokortikoidy
samostatné byly podavany u 16 % pacientd.
Lécba prednisonem zacinala v Uvodni davce
30-40 mg/d, byla podavana po dobu 3-30 dnf
(medidn 7 dni). Poté byla davka postupné sni-
7ovéna a pokracovala prmeérné 34 dni (median
30dnf). Po podani ivodni davky doslo k uplné-
mu Ustupu bolesti v prdmeéru do 8 dni (medi-
an 4 dny). Oproti tomu pfi lé¢bé NSAIDs doslo
k Ulevé bolesti mnohem pozdéji, v prliméru
po 35 dnech (median 21 dni). U 22 % pacientl
s mirnymi projevy stacilo podani acetaminofenu
(paracetamol), ktery ma analgetické a antipyre-
tické ucinky. Betablokatory byly podany u 12 %
pacientd (2).

Kubota et al. pouzil u 219 pacient( protokol
pomérne nizkou Uvodni davkou prednisonu
15mg/d a snizoval po 5 mg/d v intervalu 14 dni.
U 52 % pacientd doséhl remise za 6 tydn(, u 28%
za 8 tydn(. Ale 20 % pacientl nakonec vyZado-
valo dlouhodobou terapii prednisonem, nejdelsi
az po dobu 40 tydnd a u 7 pacientt (3,2 %) bylo
nutno podavat vyssi dadvku. Ani u jednoho paci-
enta nedoslo k ¢asnému relapsu (22).

Na malém japonském souboru byla srovndna

Ucinnost prednisonu (n=25) a NSAIDs (n = 17), obé
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skupiny se nelisily ve vstupnich klinickych a labora-
tornich parametrech. Skupina lé¢end prednisonem
(opét v malé uvodni ddvce 15 mg/d a snizovani
v intervalu 7 nebo 14 dnf) méla oproti NSAIDs
signifikantné rychlejsi Ustup symptomd, median
7 (7-12) vs. 21 (14-32) dnf. Ale normalizace tyreo-
toxikézy byla srovnatelnd, median 25 (18-36) vs. 32
(21-39) dni. Tfi pacienti léceni prednisonem a jeden
NSAIDs méli do 2 mésicl casny relaps (23).

Jesté v 70. letech 20. stoleti byl zékladem
|é¢by aspirin (ASA) ve vysoké davce 30 g/d po
dobu 10-40 dni a poté snizeni na 10-20 g/d po
dobu 10-20 dnf. Castym dlivodem preruseni
byly gastrointestinalni potize. Pri 1é¢bé aspi-
rinem (n = 5) vymizela bolest titné zlazy za
12,2 (7-15) dni, u prednisonu (n = 3, startovaci
davka 30 mg/d s postupnym poklesem) za 6,3
(2-12) dni a rovnéz hladiny TT3 a TT4 klesaly
rychleji (24).

Tyreoidektomie (TTE) rozhodné neni me-
todou volby pro fedeni SAT. | pacienty s téZkou
klinickou manifestaci se dafi vylécit dlouhodo-
bou lé¢bou glukokortikoidy. V Olmsted County
study byla TTE provedena v jednom pfipadé (2).
Mazza et al. referoval o tfech pripadech, kdy
pacienti nereagovali ani na dlouhodobou vy-
sokou (> 40 mg) davku prednisonu u bolestivé
strumy (9 mésict 50 mg/d, 2 mésice 75 mg/d
a 1 mésic 50 mg/d), a nakonec byla provede-
na tyreoidektomie. Ovéem dle histologického
nélezu se jednalo u dvou Zen o Hashimotovu
strumu (HS), <ili klinicky o jejf raritni bolestivou
formu. Pouze u jednoho muze histologicky
ndlez prokéazal SAT — granulomatdzni zanét,
bez znamek HS (25).

Komplikace, nasledky
a nastrahy onemocnéni

Incidence pozdni recidivy SAT po mnoha le-
tech od prvnf ataky byla ve velkych souborech
nizka. Nishihara et al. zaznamenali 1,6 % za 13,6 +
5,6 let od prvnfataky (1). V Olmsted County study
se vyskytla v 4 % po uplynuti 6-21 let, u dvou pa-
cientl méla za nasledek trvalou hypotyredzu (2).
V tureckém souboru doséhla recidiva 12 %, nebyl
zaznamendan signifikantni rozdil mezi lé¢bou pou-
ze NSAIDs v 11 % nebo glukokortikoidy v 14 % (8).
Vizraelském souboru doséhla recidiva 9% (9).Vjiné
japonské studii litaka et al. se velmi podrobné ve-
novali pozdnirecidivé. Za obdobi 24 let (1970-1993)
U 3344 pacientl se SAT doslo u 48 ke druhé atace
za 14,5 + 4,5 (8-23) rokd a nasledné u péti ke treti
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ataceza 7,6 + 2,4 (5-10) rokd; byla vypoctena pred-
pokladana pozdni recidiva 2,3 + 09 % pacientd.
Pacienti s pozdnf recidivou méli prvni ataku oproti
celému souboru v mladsim véku 38,4 + 6,3 rokd vs.
43,5 + 10,2 rokd. U starsich pacientd, kteff prodélali
prvni ataku po 50. roce véku, se recidiva neobje-
vila. U 40 % pacientt doslo k recidivé v obdobf
od ¢ervna do srpna. Pacienti s pozdni recidivou
méli klinicky mirné&jsi prlibéh a rovnéz laboratorni
hodnoty byly méné vyrazné. Oproti prvni atace
meélo jen 75 % pacientd tranzientni tyreotoxikdzu,
byla signifikantné nizsi FW 75/h vs. 57/h, resp. 68/h
amensf suprese RAIU. Doba trvanf 1é¢by jednotli-
vych atak (prvni az tfeti) byla 3,6 + 2,6 vs. 19+ 09
vs. 1,8 £ 1,2 mésicd. Prednison byl podan u 38/48,
34/48 a 1/5 pacientt, NSAIDs 3/48, resp. 7/48 resp.
4/5 a Zadné medikace u 0/48, resp. 7/48, resp. 0/5
pacientl (7 pacient( prodélalo prvni ataku v jiné
nemocnici a lé¢ba nebyla zjistena) (17).

Cast&jsim problémem byva casny relaps SAT
v prabéhu nebo do 2 mésict od ukoncenf 1écby
prednisonem, vyZzadujici znovu nasazeni medi-
kace. V Olmsted County study byl zaznamendan
u 10 % pacientd (2). V souboru Mizukoshi et al.
(n=36) doslo k casnému relapsu v prébéhu 1écby
u 8 (22 %) pacient po snizeni davky prednisonu na
10mg/d. Uvodni dévka byla 30 mg nebo 25 mg/d
a postupné snizovani probihalo po 5 mg v tyden-
nich intervalech (26). Podobné Arao et al. (n = 26)
patral po priciné ¢asného relapsu SAT u 4 pacientd
(15,3 %) jesté béhem lécby prednisonem. Startovni
davka byla mezi 15 a 30 mg/d a postupné sniZzovani
probihalo po 5 mg v tydennich nebo dvoutyden-
nich intervalech. Zadna klinicka ani laboratorni data
nekorelovala s vyskytem ¢asného relapsu. Ani ne-
zélezelo na primémé inicidlni davce prednisonu,
kterd byla ttméf stejnd, ve skupiné bez relapsu
275mg a s relapsem 24,5 mg. Jediny signifikantni
rozdfl byl zaznamendn v rychlosti snizovani davky
na Uroven 5mg/d, bez relapsu 44,3 + 15,3 dni vs.
s relapsem 9,0 + 11,9 dni (27). Pro predejiti této
situace autofi navrhli prodlouzeni doby podavani
téchto nizkych davek zjednoho na dva tydny.

Dle vysledkd Olmsted County study se
prechodna hypotyredza vyskytla u 34 % a tr-
vald hypotyredza zUstala u 15 % pacientl (2).
V souboru Nishihary et al. (n = 252) se objevi-
la pfechodnd nebo trvald hypotyredza 53,6 %
pacientl s maximem vyskytu do 6 mésicl od
zacatku onemocneéni. Trvalou hypotyredzu mélo
nakonec 5,9 % pacientd, pfi lé¢bé prednisonem
byl vyskyt signifikantné nizsi (28).
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Diagnosticky a lé¢ebné zradnd mdze byt SAT
s atypickym pribéhem, kdy jedinym projevem je
pocit ciziho télesa v krku, hmatny tuhy uzel, ne-
bo dokonce pacient nema zadné potize. Pfi US
vysetfeni je nalezen suspektni hypoechogenni
nebo rostouci uzel a cytologicky nalez je atypic-
ky nebo suspektniz neoplazie (Bethesda Ill.-V).
V americké retrospektivni studii z r. 2016 prove-
dené ve specializovaném centru pro rakovinu
u pacientl po tyreoiddektomii pro suspektnf
biopticky cytologicky nalez (n = 10) byla na-
konec definitivni pooperacni diagndza SAT.
PYi zpétném hodnoceni cytologickych nalezd
experty tohoto centra bylo vsech deset hod-
noceno jako benigni! Autofi zdUraznili vyznam
peclivého klinického a US vysetfeni. Zejména
kvalitni cytologické vysetfeni zkusenym patolo-
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