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Souhrn: Subklinické tyreopatie patfi mezi nové definované stavy, jimz je v posledni dobé vénovdna zvy3end pozornost. Nejdtlezi-
t&j3i z nich jsou funkéni poruchy, které jsou definovdny jako nepomér mezi normélnimi hladinami tyreoidalnich hormont (tyro-
xin a trijodotyronin) a zménénou hodnotou TSH. P¥i jejim zvySeni se jde o subklinickou hypotyreézu, pfi snizeni o subklinickou
hypertyreézu (tyreotoxikézu). Oproti ndzvu jde definici cisté laboratorni, na klinické symptomatologii p¥itom nezélezi. Do této
kategorie je mozno zaradit subklinické autoimunitni tyroiditidy (pfitomnost autoimunitniho procesu bez poruchy funkce a klinické
symptomatologie), zvétdeni $titné zlazy zjisténé sonograficky a p¥itomnost loZisek papilarnich struktur (tj. lozisek papildrniho
mikrokarcinomu ve $titné zlaze). Subklinickd hypotyredza a hypertyreéza se vyskytuji minimalné stejné ¢asto jako klinicky mani-
festni formy poruchy tyreoidalni funkce. Do jaké miry ohroZuji postizenou osobu, nebylo dosud bezpe¢né zhodnoceno. Miize
k tomu dojit prechodem do klinicky manifestni formy (mohou se ale i normalizovat). Samotnd subklinickd hypotyredéza zvysuje ri-
ziko aterosklerdzy a jejich orgdnovych komplikaci. Subklinicka hypertyreéza klinickymi projevy zvy3ené elektrické instability myo-
kardu, rozvojem osteopordzy (zejména u peri- a postklimakterickych Zen) a snad zvysenym vyskytem degenerativnich chorob CNS.
Neni shody o indikacich Ié¢by. Existuji ndzory o pouhé nutnosti sledovani, a naopak o vhodnosti lécit viechny zjisténé formy. Prav-
dépodobné bude nutno najit vychodisko mezi témito dvéma extrémy, lécit rizikové skupiny a v ptipadé subklinické hypotyreézy
jednozna¢né a véas gravidni zenu. Do zhodnoceni vysledkd rozséhlejsich prospektivnich studii nelze rozhodnout o indikacich lécby
a optimalnim lécebném rezimu.
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Subclinical thyroids disease

Summary: Subclinical thyroids disease (STD) is recently defined term in clinical thyroidology, which includes mainly functional di-
sorders. Basic diagnostic signs are: normal values of thyroid hormones (fT,, fT;) and elevated TSH level (subclinical hypothyroidism)
or suppresed TSH level (subclinical hyperthyroidism). In a category of STD may be included subclinical autoimunne thyroiditis (ele-
vated level of thyroid antigens antibodies and/or hypoechogenity in sonographic screen, increased volume of the thyroid without cli-
nical symptoms and/or autoimminity) and microscopic lesions of papillary thyroid carcinoma. Subclinical hypothyroidism may be
dangerous for tendency to development of manifest hypothyroidism and for risk of disorders of lipid profile and development of athe-
rosclerosis and its organ complication (esp. myocardial infarction). Subclinical hyperthyroidism is a risk factor of cardiac arythmias
and probably can increase a risk of cardiovascular mortality) as well for osteoporosis (esp. in peri- and post-climacteric women), and
last but not least for degenerative diseases of brain (?). Indication of treatment of STD is a matter of controversies. Recomendations
of experts, varied from ,no therapy, monitoring only“ to ,treat always“. Treatment of risk groups (esp. pregnant women) is probably
nowadays a most rationale recommendations since results of sofisticated prospective studies will be available.

Key words: hypothyroidism - hyperthyroidism - autoimmune thyroid disease - diagnosis - therapy

Uvod

Pro fadu lékati je prekvapujici, Ze
v oblasti, podle jejich ndzoru ,zave-
dené® klinické tyreoidologie se obje-
vuji problematické otazky. Ty vyplyvaji
jednak ze zpfesnéni diagnostickych
metod, jednak z prohlubovéni celko-
vych znalosti regulaénich a metabo-
lickych déjii a jednak pravdépodobné
souviseji s celkovymi zménami vyskytu
a klinického obrazu celého spektra in-
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ternich chorob béhem poslednich de-
setileti. Mezi Fadu nejasnosti patif
zejména Sirokd problematika tzv. sub-
klinickych tyreopatif, kterym je véno-
vano toto sdéleni.

Definice pojmu subklinickych

tyreopatii [5-7,9,17,18,22,23,27]
Jiz sama definice je ve své podstaté
zmatecna. Nevychdzi totiz viibec z kli-
nického obrazu (takze termin subkli-

nickd neodpovida skute¢nosti), ale z la-
boratornich nélezl. V podstaté vznik
této diagnostické entity umoznilo po-
uziti novych vysoce senzitivnich me-
tod na stanoveni TSH.

Subklinické tyreopatie jsou defino-
vany jako nepomér laboratornich na-
lezi tyreoidalnich hormon( (tyroxinu
a trijodotyroninu, preferen¢né jejich
volné frakce tzn. fT, a fT;) a hodnoty
TSH.
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Subklinické tyreopatie

Zéakladnf kritérium je:

1. normalni hladina tyreoidalnich
hormond,

2. abnormalni (zménénd) hladina

TSH [11]:

a) TSH je zvySeno nad hornf limit
uznavanych preferen¢nich hodnot
(nad 4,2-5 mIU/I) - pak se jedna
o subklinickou hypotyreozu,

b) Hodnota TSH je snizena pod
dolnf limit uznavanych preferenc-
nich hodnot (0,25-0,30 mIU/I).
Pak jde o subklinickou hypertyredzu
(tyreotoxikozu).

Tyto funkéni subklinické tyreopatie
jsou obecné uzndvany. K nim je moz-
no volné ptiradit daldf skupinu, kte-
rou tvori:

1. Subklinické tyroiditidy [7,27] -
diagnostikujeme u osob, u nichz na-
chdzime obcdas nebo trvale zvySené
hodnoty protildtek proti tyreoidalnim
antigentim, tj. proti tyreoglobulinu
a zejména proti tyreoidalni peroxiddze
TPO (dFive oznacovany jako mikrozo-
malnf antigen). Tato pozitivita svéd¢f
pro pfitomnost autoimunitniho pro-
cesu ve Stitné Zldze stejné jako so-
nograficky nalez hypoechogennich
loZisek. Pozitivni protildtky se vysky-
tuji u 5-7 % ,,normalni“ (ndhodné vy-
brané) populace a hypoechogenni lo-
ziska az u 20-25 % sonograficky vy-
Setfenych $titnych Zlaz.

2. Ndlez zvétsené stitné Zldzy pii sono-
grafickém vysetreni [ 7,27 . Velikost 3titné
Zlazy je znaéné variabilni. Hlavnimi
urcujicimi faktory jsou: stav zdsobenf
jodem, télesné rozméry (hodnocené
obvykle jako télesny povrch), rasové
vlivy, genetické faktory a celd fada za-
tim ne bezpecné zhodnocenych vlivii.

3. Mikrokarcinomy stitné Zldzy. P¥i
standardnim histologickém vySetten{
resekovanych nebo autopsif ziskanych
Stitnych Zl4z se nachézeji loziska papi-
larnich struktur v réiznych regionech
az ve 20-30 %. Pritomnost papilar-
nich struktur je povaZovana za zndmku
papilarntho karcinomu $titné Zzlazy.
Tato loZiska jsou zfejmé klinicky bez-
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vyznamnd, otdzkou je pouze to, zda
moze pii plsobeni riznych zevnich
vlivil dojit k jejich progresi.

Zcela odlisnou otdzkou je ptitom-
nost mikrokarcinomd onkologicky de-
finovanych. Jedna se jiz o nddorovd
loZiska ptevazné papilarniho karcinomu
stitné Zlazy o prdméru do 10-15 mm
(na jaké velikosti se zatim experti zcela
neshodli). Tato otdzka prfesahuje na-
plri tohoto sdéleni a patfi do tyreoi-
dalni onkologie.

V daldim se budeme vénovat po-
drobnéji pouze subklinickym tyreo-
patiim v klasickém pojeti, tzn. subkli-
nické hypotyreéze a subklinické hy-
pertyredze (tyreotoxikdze).

Subklinicka hypotyreéza
[1,15,19,25]

Pati mezi choroby castého vyskytu.
Podle soucasnych dat se vyskytuje
pfinejmensim stejné casto (pravdépo-
dobné castéji), nez klinicky manifestni
hypotyredza, tj. postihuje 2-5 % cel-
kové populace s vyraznou prevahou
zen (pomér 5-8 : 1) a s jasnym véko-
vym narGstem. TakZe ve skupiné Zen
ve véku nad 45-50 let mGze postih-
nout az 20-25 % této subpopulace.

Klinicky vyznam nalezu
subklinické hypotyreézy

Soucasné ndlezy svéd¢i pro to, Ze se
nejednd pouze o bezvyznamny labo-
ratorni nélez, ale jde o abnormalni
stav s klinickym dopadem (chorobu).
Je nutno pfiznat, ze dosud reélny kli-
nicky vyznam neni mozno bezpecné
zhodnotit. Hlavnimi problémy jsou:
1. Jak se subklinickd hypotyredza chovd

v dalsim casovém priibéhy. Bohuzel
zatim nejsou k dispozici vysledky
dlouhodobych prospektivnich studif
na velkych souborech osob. Dosa-
vadni nalezy svéd¢i pro tyto moz-
nosti vyvoje:

- pfejde do klinicky manifestni hy-
potyredzy (odhaduje se, ze u 3-5 %
osob za rok). Zndmkou zvySeného
rizika tohoto zhorseni je p¥itom-
nost aktivniho autoimunitniho
procesu a podavdni latek, které

ho ovliviiuji (napt. interferon)
a zejména gravidita

- upravi se do eutyredzy (tzn. nor-
malizuje se hladina TSH): odhad
tohoto trendu je v souc¢asné dobé
3-5 % za rok

- u vétdiny nemocnych zlistavd po-
mérné dlouhou dobu stav ne-
zménén, tzn. hladina TSH je zvy-
Sena a hladina tyreoidalnich hor-
mond je normalni

2. Jaky je klinicky vyznam samotné subkli-

nické hypotyredzy [2,3,12,13]. Do-

stupnd data svéd¢i pro vliv na cel-

kovy lipidogram - vede ke zvy-

Senf celkového cholesterolu, jeho

LDL frakce a také triacylglycerold.

Hodnota HDL-cholesterolu se ménf{

nekonstantné.

Jako dtsledek téchto zmén (ale i dal-
Sich neptiznivych vlivl, napt. na vlast-
nosti cévniho endotelu) stoupa riziko
vyvoje aterosklerézy a jejich organo-
vych nasledkll (zejména infarktu
myokardu). Pro to svéd¢i fada prive-
zovych studif, nejsou zatim k dispozici
zavéry z prospektivnich sledovani.
Nesporny je i vztah k porucham glu-
kézové tolerance [10,15,21]. Disku-
tuje se vztah k demenci [14,27,28].

Zasadni otazkou (na které se odbor-
nici zatim neshodli) je, kdy a jak sub-
klinickou hypotyreézu lécit [6-8,17,
27]. Nabizi se nékolik moznosti:

- lé¢it vzdy, vzhledem k moznym rizi-
kdim uvedenym vyse

- lé¢it p¥i vyraznych poruchach lipi-
dogramu. Existuji studie, které uka-
zuji, Ze po nasazeni tyreoiddlnich
hormont dochézi k poklesu pato-
logickych hodnot, ale nikoli k jejich
plné normalizaci,

- lécit p¥i prokdzané autoimunitni ak-
tivité, tj. opakované zvysenych hod-
notdch protilatek proti tyreoidalni
peroxiddze (TPO) a snad pfi typic-
kém sonografickém ndlezu loZiskové
(vyjimeéné difuzni) hypoechogenity

- nemocnou osobu pouze sledovatv in-
tervalech asi 6 mésicti a lécbu zaha-
jit pti poklesu tyreoidalnich hormont
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(eventualné p¥i rlistu jiz pFitomné
strumy)

- nasazenf [écby tyreoiddlnimi hormony
u osob s laboratornim obrazem sub-
klinické hypotyredzy a frustnimi kli-
nickymi zndmkami manifestni hypo-
tyredzy (Ginava, zimomfivost, snizena
psychickd vykonnost, rdst hmot-
nosti atd.) je zcela zavislé na zkuse-
nostech a osobnich ndzorech o3et-
fujiciho lékare, v Fadé pfipad(i mize
vést k Ustupu potizi i zménéného ob-
jektivniho nélezu.

Jednotny je ndzor na nutnost po-
davani tyreoidalnich hormonii u Zen
se subklinickou hypotyreozéu v gravi-
dité, béhem niz obvykle dochazi k po-
klesu tyroxinemie, coZ ohroZuje vyvoj
plodu (zejména jeho CNS) [4,21].

Pokud lécbu zahdjime, je nutno po-
davat takové davky L-tyroxinu, které
vedou k tpravé hladiny TSH. Objevil
se ndzor, Ze subklinickou hypotyreézu
je vhodné lé¢it pouze tehdy, kdyz hod-
nota TSH presdhla 10 mlU/| (neplati
pro graviditu!). Zejména ve vy33im
véku je nutno dbdt na to, aby lécba
nevyvolala supresi TSH nebo zvySeni
hladiny fT,.

Subklinicka hypertyre6za
(tyreotoxikéza) [5,7,14,26]
Stejné jako klinicky manifestni tyreo-
toxikéza je méné castd nez subkli-
nickd hypotyredza, ale p¥inejmensim
stejné casta jako klinicky manifestnf
tyreotoxikdza, tj. postihuje podle r(iz-
nych tdajd 0,2-1 % celkové populace.
Je rovnéz podstatné castéjsi u zen, ale
vliv véku je méné vyrazny nez u subkli-
nické hypotyredzy.

Mezi nejcastéjsi priciny patfi u nas
autoimunitni tyreopatie, tj. Gravesova-
Basedowova choroba a hyperfunkéni
stadia tyroiditid. Ddle se uplatriuji |é-
kové vlivy, nej¢astéji asi preddvkovani
tyreoidalnich hormond pouzivanych
v substituéni 1é¢bé (je samozrejmé
nutno odlisit poddvani takovych da-
vek tyreoidalnich hormont, které se-
kreci endogenniho TSH suprimujf, coz
je indikovano predevdim u nddorl
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stitné zlazy). Z dalsich [ékd se uplat-
fiuje amiodaron, jodova zatéz pti po-

~

uziti RTG kontrastnich latek, even-
tudlné dalsi zatéZ jodem. Daldi vzacnéjsi
pFiciny jsou obdobné jako u mani-
festnf tyreotoxikdzy.

Se subklinickou tyreotoxikézou jsou
spojeny podobné nejasnosti jako se

subklinickou hypotyreézou.

Otéazka dalsiho vyvoje

* prechod do manifestni formy (udava
se v hodnoté nékolika procent za
rok). K tomu miZe prispét zatéz jo-
dem, amiodaronem a dalsi lékové
vlivy. | kdyz klinicky presné nezhod-
noceny je dale nesporny vliv riiznych
stresli (operace, Uraz, zdvaznd
akutni onemocnéni), ale i psychicka
traumata.

* Uprava stavu, tj. normalizace snizené
hladiny TSH. Dlouhodobé k ni do-
chazi u 20-30 % osob.

* zUstdva po delsi dobu stabilni, tzn.
TSH je suprimované a tyreoidaln{
hormony v normélnim pasmu.

Jaky je klinicky vyznam samotné
tyreotoxikézy [2,16,20,24]

* vede k elektrické instabilit¢é myo-
kardu. Tento vliv byl prokazan ex-
perimentalné i klinicky. Priifezové
klinické studie svédci pro castéjsi
vyskyt arytmii oproti eutyreoidnim
osobdm a podle nékterych studif
ke zvy$ené mortalité na kardiovas-
kuldrni choroby.

zvy3ené riziko osteopordzy. Podobné
jako u manifestni tyreotoxikézy se
uvadfi zejména u peri- a postklima-
kterickych Zen. Jeho zadvaZnost pro
nasledné fraktury nebyla zatim bez-
pec¢né zhodnocena.

zvySené riziko degenerativnich cho-
rob CNS vcetné Alzheimerovy cho-
roby. Patfi zatim k nejméné jasnym
a prokazanym disledkiim, vzhledem
k zdvaZnosti téchto chorob mu bude

nutno vénovat zvy5Senou pozornost.

Otézka léeby subklinické hyperty-
reézy (tyreotoxikdzy) je jesté kompli-
kovanéjsi nez u subklinické hypoty-
redzy [7,17,27].

Subklinické tyreopatie

P¥i predavkovani tyreoiddlnimi hor-
mony se obecné doporucuje sniZit je-
jich dévkovéni. Jinak se ndzory na
indikaci lé¢by lisi:

* existuji nazory, Ze se jedna o stav se
zvySenym rizikem dmrti, tak Ze je
nutné ji lécit vzdy

lécbu zahdjit p¥i klinickych proje-
vech elektrické instability srdce, tj.
pFi vyskytu arytmii, eventudlné na
zdkladé kardiologickych vy3etfeni
pfi klinickych pfiznacich tyreotoxi-
kézy (kromé popsanych arytmif ne-
klid, nervozita, nespavost, poceni,
termofobie atd)

pFi zndmkach osteopordzy, zejmé-
na u rizikové skupiny Zen

* pfi hodnotdch TSH pod 0,1 miU/I

Dosavadni nalezy nesvéd¢i o nepti-
znivém vlivu na pribéh gravidity a na
vyvoj plodu. Pro to vétsina autor( ne-
doporucuje zahdjit farmakoterapii
vzhledem k jejim moZznym nepftizni-
vym vlivim na plod.

* samozfejmé je monitorovani ne-
mocné osoby a zahdjeni |écby pfi
prechodu do klinicky manifestnf
formy

Jaké jsou mozZnosti [é¢by subklinické
hypertyredzy:

* poddvdni betablokdtorii. Mze ovlivnit
nepfiznivé vlivy na kardiovaskuldrni
systém. Pravdépodobné pfili§ neza-
lezi na typu pouzitého betabloka-
toru, vybér kardioselektivnich je
ovlivnén pfedeviim omezenim extra-
kardidlnich vlivGi (nap¥. astma), ni-
koli ti¢innosti na kardialni postiZent.
Tato lé¢ba nesnizuje riziko osteo-
pordzy ani eventualné nepfiznivého
vlivu na CNS.

poddvdni tyreostatik. Je indikovdno ze-
jména pti zavaznéjsich kardiovasku-
larnich projevech a pFi soucasné
neudcinnosti betablokatorh. Pravdé-
podobné nejsou rozdily v ti¢innosti
rlznych tyreostatik, ddvkovani je
pFisné individudlni, Fidime se spie
klinickymi efekty nez plnou norma-
lizaci hodnot TSH (staéi pravdépo-
dobné jeho zvyseni nad 0,1 mlU/I).
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Subklinické tyreopatie

* vzdcné, tj. predevsim pfi intoleranci
tyreostatik a vyrazném kardiovasku-
larnim riziku se provadi zejména
v USA lécba radiojodem, u nas vzacné
indikujeme totdlni tyreoidektomii.

Celkové nejsou v soucasné dobé
zcela spolehlivé podklady pro hodno-
cenf klinického vyznamu subklinickych
tyreopatii, neni shody v ndzorech 3pic-
kovych odbornikii. Pravdépodobné
k vyfeSeni nejasnosti mize zasadni
mérou prispét zhodnoceni dostatec-
né pocetnych soubor( prospektivnim
sledovanim. Do té doby zlistava ze-
jména lécba subklinickych tyreopatif
otdzkou ndazor a klinickych zkuge-
nostf jednotlivych |ékat(, jde tedy za-
tim bohuZel pfevdzné o ,state of art®,
nikoli o dnes tolik propagovanou
,evidence based medicine“.

Literatura

1. Biondi D, Palmieri EA, Klein M et al.
Subclinical hypothyroidism. Clinical fea-
tures and treatment options. Eur J En-
docrinol 2005; 160: 526-534.

2. Biondi B, Palmieri EA, Lombardi G et
al. Effects of subclinical thyroid dysfunc-
tion on the heart. Ann Intern Med 2002;
137: 904-914.

3. Cappola AR, Fried LP, Arnold AM et al.
Thyroid status, cardiovascular risk and
mortality in older adults. JAMA 2006;
295:1033-1041.

4. Casey BM, Dashe JS, Wells E et al.
Subclinical hypothyroidism and pregnan-
cy outcomes. Amer Coll Obster Gynecol
2005; 291: 239-243.

5. Coll NF, Surks M, Daniels GH Subcli-
nical thyroid disease. JAMA 2004; 291:
239-243.

6. Cooper DS. Subclinical thyroid disea-
se: concensus or condrum. Clin Endocri-
nol 2004; 60: 410-412.

7. Drbalova K, Herdové K, Pacesova P et
al. Subklinické tyreopatie. Vnit¥ Lék 2006;
52:963-968.

798

8. Duntas LH. Subclinical thyroid di-
sorders: the menace of Trojen horse.
J Clin Invest 2003; 36: 47-48.

9. Gharib H, Tutte RM, Baskin HY et al.
Concensus statement: Subclinical thyroid
dysfunction. A joint statement on manage-
ment from the American Association of Cli-
nical Endcrinologists, the American Thyroid
Association and The Endocrine Society.
J Clin Endocrinol Metab 2005; 90: 581-588.
10. Heemestra KA, Smit JWA, Eustatia
Rutlen CFA et al. Glucose tolerance and
lipid profile in longterm exogenous sub-
clinical hyperthyroidism and the effects
of restoration of euthyroidism a rando-
mized controlled study. Clin Endocrinol
2006; 65: 737-743.

11. Hollowell J, Staehling NW, Flanders
WD et al. Serum TSH, T4 and thyroid
antibodies in The United States popula-
tion (1988 to 1994): National Health
and nutrition Survey (NHA-NESIII). J Clin
Endocrinol Metab 2002; 87: 484-499.
12. Chueitl VB, Romaldini JH, Ward LS.
Subclinical hypothyroidism increases the
risk for depresion in the elderly. Arch Ge-
rontol Geriat 2007; 44: 21-28.

13. Jorde R, Waterloo K, Storhant H et al.
Neuropsychological function and symp-
toms in subjects with subclinical hy-
pothyroidism and the effects of thyroxine
treeatment. J Clin Endocrinol Metab
2006; 91: 145-157.

14. Kalmiju S, Mehta KM, Pols HAP et al.
Subclinical hyperthyroidism and the risk
of dementia. The Rotterdam study. Clin
Endocrinol 2000; 53: 733-737.

15. Mayer O jr. Je subklinicka hypotyred-
za rizikovym faktorem kardiovaskularnich
chorob? Cor Vasa 2004, 46: 123-127.
16. Owecki M, Michalek A, Miksch E et
al. Prolonged ventricular repolarization
measured by corrected QT interval (QTc)
in subclinical hyperthyroidism. Horm
Metabob Res 2006; 38: 38-43.

17. Pinchera A Subclinical thyroid disease to
treat or not to treat. Thyroid 2005; 1: 1-2.
18. Ringel D, Mazzaferri EL. Subclinical
thyroid dysfunction - can there be a con-
sensus about consensus: editorial. | Clin
Endocrinol Metab 2005; 90: 588-590.

19. Rodondi N, Aujesky D,Vittingoff E et
al. Subclinical hypothyroidism and the
risk of coronary heart disease: A meta ana-
lysis. Amer ) Med 2006; 119: 541-551.
20. Sawin CT, Geller A, Wolf PA et al. Low
serum thyrotropin concentration as a risk
factor for atrial fibrilation in older per-
sons. N EnglJ Med 1994; 331: 1249-1252.
21. Schroner Z, Lazidrova |. Diabetes mel-
litus a subklinické poruchy funkce 3titné
Zlazy. DMEV 2006; 1: 7-12.

22. Surks MI. Commentary: Subclinical thy-
roid dysfunction A joint statement of mana-
gement from the American Association of
Clinical Endocrinologists The American Thy-
roid Association and the Endocrine Society.
J Clin Endocrinol Metab 2005; 90: 586-587.
23. Surks MI, Oritz E, Daniels GH et al.
Subclinical thyroid disease. JAMA 2004;
291:228-238.

24. Tauchmanova L, Nizzo V, Fonderico F
et al. Reduced bone mass detected by
bone utrasonography and DEXA in pre-
and postmanopauzal women with endo-
genos subclinical hyperthyroidism. Matu-
rites 2004; 3: 299-306.

25. Turhan S, Tuhernay C, Cin MO et al.
Effects of thyroxine therapy on right ven-
tricular systolic and diastolic function in
patients with subclinical hypothyroidism
a study by pulsed wave tissue Doppler
imaging. J Clin Endocrinol Metab 2006;
91: 3490-3493.

26. Walsh JP, Brenner AP, Bulsera MK et
al. Subclinical thyroid dysfunction and
blood pressure a community based study.
Clin Endocrinol 2006; 65: 486-491.

27. Zamrazil V. Subklinické tyreopatie. In-
terni medicina pro praxi 2004; 6: 295-299.
28. Zhu DF, Wang ZX, Zhang DR. fMRI
revealed neural substrate for reversible
working memory dysfunction in subclini-
cal hypothyroidism. Brain 2006; 129:
2923-2930.

prof- MUDr. Vidclav Zamrazil, DrSc.
www.endo.cz

e-mail: zamrazil@endo.cz

Doruceno do redakce: 22. 3. 2007

Vhnitt Lék 2007; 53(7&8): 795-798



