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Subakutní (de Quervainova) tyreoiditida má charakteristický laboratorní a klinický nález, ale přesto správné stanovení diagnózy 
dělá potíže. Důvodem může být nízká prevalence mezi ostatními onemocněními štítné žlázy. Soubor tvořilo 55 pacientů (43 žen, 
12 mužů) s těžkou manifestací SAT, kteří dokončili léčebný režim prednisonem a rovněž následné 6měsíční sledování v letech 
2004–2018. Sezónní maximum výskytu (53 % pacientů) připadlo na období srpen až listopad. O pozdní recidivu po mnoha letech 
(13–18 let) po první atace se jednalo ve 4 %. K časnému relapsu do 2 měsíců od ukončení léčby došlo u 18 % pacientů. Vstupní 
postižení pouze jednoho laloku zvýšilo riziko vzniku časného relapsu (OR = 5,286). Následkem onemocnění vznikla u 31 % pacientů 
trvalá hypotyreóza s nutností nasazení substituce L‑tyroxinem. Vyšší počáteční dávka prednisonu (40 mg) snížila riziko vzniku 
trvalé hypotyreózy (OR = 0,902). Během 15 let sledování byla v odesílacím parere pouze v 11 % pojmenována správná diagnóza.

Klíčová slova: subakutní tyreoiditida, hypoechogenní oblasti při ultrasonografickém vyšetření, glukokortikoidy, časný relaps, 
pozdní recidiva, trvalá hypotyreóza.

Subacute (de Quervain) thyroiditis, the forgotten disease – part II: clinical study

Subacute (de Quervain) thyroiditis has a characteristic laboratory and clinical finding, but it is sometimes difficult to establish the 
correct diagnosis. This may be due to low prevalence among other thyroid diseases. This study involved 55 patients (43 women, 
12 men) with severe form of disease who completed the treatment with prednisolone as well as 6-month follow-up in 2004–2018. 
Seasonal cluster (53 % patients) developed during August to November. Late recurrence at interval 13–18 years after the initial 
episode was 4% of all cases. Early recurrence rate within 2 months after discontinuation of the drugs was 18%. Initial involvement 
of only one lobe increased the risk of early recurrence (OR = 5.286). Permanent hypothyroidism remained in 31% of patients with 
the need to receiving L-thyroxine therapy. A higher initial dose of prednisone (40 mg) reduced the risk of permanent hypothyroid-
ism (OR = 0.902). During the 15 years of follow-up, the correct initial diagnosis by the referring physicians, were SAT in only 11%.

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

Subakutní tyreoiditida (SAT) patří k méně čas-

tým onemocněním štítné žlázy. Stanovení správné 

diagnózy může dělat problémy a pacient bývá po 

tuto dobu nesprávně léčen. Na toto onemocnění 

lékař zpočátku nemyslí a považuje jej za pokra-

čující onemocnění horních cest dýchacích nebo 

uvažuje o jiné etiologii tyreotoxikózy. Důvodem 

„zapomnění“ může být nízká prevalence okolo 

5 % mezi ostatními onemocněními štítné žlázy 

(30). Ve velkém japonském souboru Nakano et al. 

(n = 25 267) za 24leté období (1985–2008) předsta-

vovali pacienti léčení pro SAT 3,6 % (n = 918) všech 

pacientů s nemocemi štítné žlázy (31).

Kompletní přehled onemocnění byl ro-

zebrán v I. části – přehledovém článku v čís-

le 3/2019 (Interní Med. 2019; 21(3): 162–166). 

Navazuje druhá část, vlastní soubor a zkušenosti. 

(Kontinuálně navazují citace literatury a očíslo-

vání obrázků a tabulek).

Soubor a metodika
Soubor tvořilo 55 pacientů (43 žen, 12 mužů), 

kteří dokončili léčebný režim a rovněž následné 

6měsíční sledování v letech 2004–2018. V po-
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čátečním období sledování (2004–2010) byla 

četnost záchytu 0–2 případy na rok, v pozdější 

fázi (2011–2018) se záchyt pohyboval mezi 4–9 

pacienty za rok. Do naší endokrinologické am-

bulance ve Fakultní nemocnici Olomouc, jakožto 

na pracoviště vyššího typu, byli pacienti odesláni 

lékaři různých specializací pro bolestivou stru-

mu nereagující na léčbu NSAIDs nebo antibio-

tiky. Vstupní symptomy a laboratorní hodnoty 

viz Tabulky 2 a 3, Graf 1.

V souboru byly jen 2 kuřáci (1 žena a 1 muž). 

Jeden pacient měl diabetes mellitus 2. typu 

na PAD a jedna pacientka revmatoidní artritidu 

v mnohaleté léčbě glukokortikoidy (SAT se obje-

vila po cíleném snížení metylprednisolonu). Jiné 

imunokompromitující onemocnění se nevyskyt-

lo a žádný pacient neměl anamnézu maligního 

onemocnění. Rovněž žádný pacient nebyl po 

očkování proti chřipce. U dvou pacientek vznikla 

SAT v terénu Hashimotovy tyreoiditidy, 1× se 

jednalo o primozáchyt (vysoké titry protilátek 

a cytologický nález). Solitární uzel nebo uzlová 

struma (PND) byly vstupně nalezeny u 13 paci-

entů a po ukončení léčby a normalizaci struktury 

parenchymu u 23 pacientů. U dvou pacientek 

(4 %) se jednalo o pozdní recidivu po mnoha 

letech (59letá žena po 13 letech, 64letá žena po 

18 letech), obě byly od první ataky pro trvalou 

hypotyreózu v substituci 50 mcg L‑tyroxinu.

Ze zobrazovacích metod jsme použili výhrad-

ně US vyšetření. Při vstupním US měla většina paci-

entů postiženy oba laloky (Obr. 1a, b). U 12 pacientů 

byl postižen pouze jeden lalok, z tohoto 3 měli 

jen jedno fokální ložisko (Obr. 2a, b). Scintigrafie 

štítné žlázy pro diagnostiku tyreotoxikózy nebyla 

provedena ani námi ani odesílajícími lékaři.

V rámci vstupního vyšetření byly vždy pro-

vedeny US vyšetření a laboratorní odběry: KO + 

diferenciální rozpočet, CRP, FW, TGB, TSH, fT4, ATPO, 

TGAB, anti‑rTSH. Stejné schéma (bez KO a protilá-

tek) bylo použito při každém kontrolním vyšetření 

během léčby a při jejím ukončení. Kontrolní US 

a odběry TSH, fT4 byly provedeny rovněž 6 měsí-

ců po ukončení léčby. Hladiny transamináz jsme 

nesledovali. Hodnoty kalia a glykemie nebyly sle-

dovány systematicky. US‑FNAB byla provedena 

u 15 pacientů s fokálním nebo pomaleji reagujících 

průběhem onemocnění. Cytologicky byly naleze-

ny mnohojaderné buňky (Obr. 3).

Terapie prednisonem jsme zahajovali v inici-

ální dávce 20–60 mg/d (medián 40 mg): 60 mg/d 

(n = 2), 40 mg/d (n = 36), 30 mg/d (n = 6), 20 mg/d 

(n = 11). Postupné snižování probíhalo dle klinické 

a laboratorní odpovědi a US nálezu po 10 nebo 

5 mg/d v týdenních nebo 14denních intervalech.

Po nasazení léčby prednisonem následovaly 

kontroly za 14 a 28 dní. Po zlepšení klinického 

a laboratorního nálezu byl interval sledování 

prodloužen na 1 měsíc. Pokud nemoc špatně 

reagovala na léčbu nebo došlo k časnému relap-

su (Obr. 4a–f), probíhaly kontroly dříve, zpočátku 

za 7, resp. později 14 dní. Pokud byla během 

léčby nebo při jejím ukončení zjištěna subkli-

nická nebo lehká hypotyreóza (TSH < 15 mI U/l), 

byl pacient zkontrolován již za 1 měsíc. Léčba 

L‑tyroxinem byla ihned zahájena při hodnotě 

TSH ≥ 15 mI U/l. Jinak jsme vyčkali dalších kontrol 

a substituci zahájili při opakovaném potvrzení 

hypotyreózy TSH ≥ 5 mI U/l. Vývoj laboratorních 

hodnot je uveden v Tabulce 4.

Tab. 2.  Náš soubor pacientů SAT (n = 55): podrobné symptomy
Symptomy Náš soubor počet (n =) Náš soubor (%)
Předcházela infekce horních cest dýchacích/léčba ATB 
1× /opakovaně

39/37/12 71/67/22

Bolest ŠŽ oboustranná  jednostranná 43/12 78/22

Iradiace bolesti do čelisti/do uší 28/31 51/56

Potíže při polykání 33 60

Bolest při pohybech hlavou 17 31

Tachykardie ≥ 90 30 55

Teplota ≤ 38 °C 29 53

Horečka > 38 °C 19 35

Váhový úbytek 25 46

Únava a vyčerpání 47 85

Pocení 35 64

Hlasová únava 6 11

Psychická alterace (hodnoceno lékařem) 33 60

Tab. 3.  Náš soubor SAT (n = 55): vstupní klinické a laboratorní hodnoty, srovnání s obdobně velkými 
japonskými soubory Sato et al. (n = 42) a Arao et al. (n = 26); (lit. 23, 27)

Náš soubor, r. 2018 Sato, r. 2017 Arao, r. 2014 
Celkem/ženy/muži 55/43/12 42/33/9 26/23/3

Věk (roky) 46,9 ± 10,4 48,8 ± 12,8 49,0 ± 11,3

Teplota (°C) 38,2 ± 0,7 37,7 ± 0,7 37,0 ± 0,6

Puls (min) 90 ± 14 ? 98 ± 20

FW (mm/1 hod.) 68 ± 25 ? 76 ± 24

CRP (mg/l) 66±50 39±27 70±54

Leu (109/l) 8,2±1,9 7,5±2,0 8,3±2,7

TSH (mIU/l) 0,097±0,28
0,012 (0,004–0,21)

0,01 (0,01–0,02) 0,03±0,01

fT4 (pmol/l) 33,4±15,9 51,5±21,8 51,5±24,4

TGB (µg/l) 365±354
278 (76–705)

296 (137–601) 928±1414

US – objem ŠŽ (ml) 24,1±9,4
24,0 (13–37)

24,0 (19–35) ?

Náš soubor (%)

Bolest štítné žlázy

Teplota > 37°C

65
62
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Graf 1.  Hlavní symptomy SAT v %: náš soubor (n = 55), Nishihara (n = 852) a Olmsted County (n = 160); (lit. 1, 2)   
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Výsledky
V průběhu kalendářního roku byla diagnó-

za SAT stanovena následně: leden 2×, únor 1×, 

březen 4×, duben 4×, květen 5×, červen 2×, čer-

venec 4×, srpen 6×, září 8×, říjen 7×, listopad 8×, 

prosinec 4× (Graf 2).

U pacientů s migrující tyreoditidou došlo 

k časnému relapsu (n = 10/55; 18 %) buď bě-

hem snižování dávky prednisonu (n = 4; 7 %) 

nebo krátce (7–45 dní) po jeho vysazení (n = 

6; 11 %). Pacienti s časným relapsem měli kli-

nicky vstupně signifikantně nižší teplotu (p = 

0,008). Ve vstupním laboratorním nálezu byla 

zjištěna signifikantně nižší hladina leukocytů 

(p = 0,006), FW (p = 0,009) a CRP (p = 0,037) 

a signifikantně vyšší hladina TSH (p = 0,015; 

Mann -Whitney U test). U pacientů s relapsem 

bylo signifikantně méně pacientů se vstupním 

postižením obou laloků (p = 0,033; Fisherův 

přesný test). U některých pacientů s časným 

relapsem i bez relapsu (n = 4/10; 40 % vs. n = 

9/45; 16 %) byly zaznamenány lehce vyšší titry 

protilátek, ovšem statisticky nesignifikantní. 

Protilátky ATPO byly vyjma dvou pacientek 

se současnou AIT negativní. Vstupní posti-

žení pouze jednoho laloku byl faktor, který 

významně zvýšil šanci časného relapsu, dle 

logistické regresní analýzy OR (odds ratio) = 

5,286krát.

U 7 pacientů (13 %) se objevila přechod-

ná hypotyreóza a u 17 pacientů (31 %) zů-

stala trvalá hypotyreóza s nutností nasazení 

substituce L -tyroxinem. U pacientů s trvalou 

hypotyreózou byl zjištěn signifikantně men-

ší objem žlázy po ukončení léčby predniso-

nem (medián 11,5 ml (8–24) vs. 7 ml (5–14); p 

< 0,0001). U pacientů bez hypotyreózy byla 

zjištěna ihned po ukončení léčby predniso-

nem signifikantně nižší hladina TSH (medián 

2,86 mI U/l (0,44–5,13) ve srovnání s pacienty 

s dočasnou (medián 6,88 mI U/l (5,12–9,86); 

p = 0,003) nebo trvalou (medián 8,67 mIU/l 

(0,81–22,10); p < 0,0001) hypotyreózou. U pa-

cientů s  trvalou hypotyreózou byla podána 

signifikantně nižší iniciální léčebná dávka 

prednisonu (medián 30 mg‚ (20–40) vs. 40 

(30–40); p = 0,019; Kruskal -Wallis test).

Faktor, který v naší studii významně 

zvýšil šanci časného relapsu:

� Vstupní postižení pouze jednoho lalo-

ku (OR = 5,286)

Faktor, který v naší studii významně snížil 

šanci výskytu trvalé hypotyreózy:

� Vyšší počáteční dávka prednisonu (OR = 0,902)

Diskuze
Pacienty jsme vyšetřili v době 22 ± 12 dní, 

medián 21 (8–36) od objevení se bolesti v oblasti 

štítné žlázy. V našem souboru oproti japonské-

mu Nishihary et al. udávala většina pacientů 

oboustrannou bolest (78 % vs. 32 %), ovšem US 

nálezy s postižením obou laloků byly podobné 

(78 vs. 75 %) (1).

Pro Českou republiku ležící v mírném pásmu 

platí sezónní výskyt SAT, největší četnost (n = 

29; 53 %) spadala na období od konce léta a po 

celý podzim (srpen až listopad). Oproti jiným 

souborům jsme zaznamenali posun do období 

pozdního léta a celého podzimu (1, 6, 7).

Rozvoj SAT často navazuje na prodělanou 

infekci horních dýchacích cest, proto se první 

kontakt pacienta s lékařem odehraje v ambulanci 

praktického nebo ORL lékaře. Špatně reagující 

„nachlazení“, přetrvávající bolest na přední stra-

ně krku a teplota mohou být mylně hodnoceny 

jako protrahovaná faryngitida vyžadující léčbu 

antibiotiky. Z našeho souboru bylo 37 pacientů 

(67 %) léčeno antibiotiky a 12 (22 %) dokonce 

opakovaně. Při výraznějších klinických projevech 

a laboratorních nálezech tyreotoxikózy může být 

SAT chybně léčena jako Graves -Basedowova ty-

reotoxikóza v ambulanci všeobecného internisty; 

v našem souboru se jednalo o 3 pacienty (5 %).

Proč bylo v nadpise použito tvrzení „nemoc, 

na kterou jsme zapomněli“? Přesto, že pacienti 

často absolvovali kolečko vyšetření u různých 

lékařů a specializací (31× ORL, 24× praktický lé-

kař, 23× internista, dále radiolog -sonografista, 

kardiolog, alergolog, chirurg a endokrinolog), tak 

v odesílacích parere byla během 15 let sledování 

pouze v 6 případech (11 %) pojmenována správná 

diagnóza, tj. subakutní nebo de Quervainova 

tyreoiditida (3× endokrinolog a 3× internista), 

plus 2× (4 %) samy pacientky s mnohaletou reci-

divou věděly, o jakou nemoc se jedná (to svědčilo 

o tom, že první ataka u nich proběhla v intenzitě,

na kterou nelze zapomenout). Ostatní parere

byla s názvy tyreotoxikóza, tyreopatie, struma,

akutní (?) tyreoiditida nebo jen „prosím o endo-

krinologické vyšetření“. Třikrát nám pacienta po-

slal k přešetření chirurg (jako „tyreopatie“), který

zapochyboval o důvodech původního odeslání

pacienta k tyreoidektomii. Pro srovnání v japonské 

Tab. 4. Náš soubor SAT (n = 55): vývoj laboratorních hodnot a US nález během léčby prednisonem

Vstupně 14 dní léčby 28 dní léčby Konec léčby 
6 měsíců po 

ukončení
CRP (mg/l) 66,2±50,3 5,7±9,6 2,9±8,3 0,7±0,6 x

FW (mm/1 hod.) 68±25 23±11 14±10 8±5 x

TSH (mIU/l) 0,097±0,28 1,01±1,92 3,32±3,69 4,67±3,88 2,23±1,29

fT4 (pmol/l) 33,4±15,9 17,6±8,2 11,9±2,8 11,7±2,3 13,2±1,6

TGB (µg/l) 365±354 57±63 54±78 31±25 x

Objem ŠŽ  (ml) 24,1±9,4 13,5±5,2 12,1±4,5 10,7±3,8 10,6±3,7

Leukocyty (109/l)
lymfocyty (%)

8,2±1,9
25,8±8,3

x x x x

Náš soubor (%)
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Graf 2. Výskyt SAT v % v jednotlivých měsících kalendářního roku: náš soubor (n = 55), Nishihara (n = 852) 
a Olmsted County (n = 160); (lit. 1, 2) 
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studii bylo se správnou diagnózou SAT odesláno 

62 % pacientů, jinak byli odesláni v 21 % jako 

porucha funkce štítné žlázy, v 4 % jako struma 

nebo v 14 % bez diagnózy (23).

V našem souboru jsme zaznamenali několik 

případů, které vyžadovaly dlouhodobou, více 

měsíců trvající terapii prednisonem s nutností 

opakovaného navýšení dávky při brzkých relap-

sech onemocnění a střídavém postižení obou 

laloků – „thyreoiditis migrans“ (nejdéle 302 dní 

pro 4× relaps). Laboratorní nález vždy charakte-

rizoval opětovný vzestup markerů zánětu, TGB 

a  lehké tyreotoxikózy, ale hodnoty byly nižší 

než při vstupních odběrech. Rovněž bolest 

nebo citlivost štítné žlázy při relapsech nebyly 

až tak intenzivní jako při vstupním vyšetření, ale 

pro dlouhodobost onemocnění byly psychicky 

obtěžující. Přínosné bylo opět US vyšetření, kdy 

během kontrol po navýšení dávky prednisonu 

byla zaznamenána opětovná redukce objemu 

štítné žlázy, zmenšení fokálních hypoechogen-

ních ložisek (hypoechoic areas) a nakonec úpl-

ná normalizace struktury. Ve všech případech 

jsme dosáhli vyléčení a žádná tyreoidektomie 

nebyla nutná.

Naše doporučení
�� Pro diagnostiku a sledování efektu léčby SAT 

je vedle laboratorních hodnot rozhodující 

US vyšetření.

�� US‑FNAB použít jen v přesně definovaných 

situacích, zejména se solitárním fokálním

nálezem.

�� V této indikaci nedoporučujeme provádět

RAIU jako základní zobrazovací metodu.

�� U těžké formy SAT opakovanou léčbu anti-

biotiky nebo dlouhodobé podávání NSAIDs 

rozhodně nedoporučujeme.

�� Pro léčbu těžké formy SAT je na místě

léčba glukokortikoidy. Vhodná je iniciál-

ní dávka 40 mg prednisonu s dodržením

14denního intervalu sestupné dávky na

30 mg, 20 mg, 10 mg, 5 mg a eventuálně 

2,5 mg.

�� Při časném relapsu je nutné opět navýšit

dávku prednisonu na 20 mg a postupně sni-

žovat o 5 mg po 2–3 týdnech dle klinické

a laboratorní odpovědi.

�� Pokud při US vyšetření přetrvává nehomo-

genní hypoechogenní struktura laloku, pro-

dloužit podávání malých dávek prednisonu 

10 mg, 5 mg, popřípadě 2,5 mg na více (3–4)

týdny.

�� Pokud nejsou vstupně jednoznačné US znám-

ky SAT, ale pouze laboratorní nálezy připou-

štějící tuto diagnózu, nezahajovat podávání

prednisonu. Podat NSAIDs, např. ibuprofen

1200–2400 mg/d, naproxen 500–1000 mg/d 

nebo analgetika/antipyretika, např. paraceta-

mol 1000–4000 mg/d, ASA 1000–4000 mg/d, 

popřípadě přidat betablokátory a vyčkat dal-

šího vývoje.
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