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Úvod

Karcinóm štítnej žľazy predstavuje pomerne 
heterogénnu skupinu malígnych epiteliálnych ná-
dorov. V poslednom desaťročí sa získali mnohé 
nové poznatky týkajúce sa jeho etiopatogenézy, čo 
má dopad najmä na skríning a záchyt familárnej for-
my medulárneho karcinómu, ako aj na diagnostiku 
niektorých karcinómov vychádzajúcich z folikulár-
nych buniek. Vzrástol význam patologického nálezu 
pre výber liečebných postupov a odhad prognózy 
pacientov. Vyhodnotenie dlhodobých výsledkov 
rôznych a často odlišných terapeutických postupov 
vo svete umožnilo zjednotiť názory na liečbu diferen-
covaného karcinómu štítnej žľazy a vytvoriť v roku 
2006 európsky a americký konsenzus. Štandardné 
postupy v manažmente karcinómu štítnej žľazy 
v Onkologickom ústave sv. Alžbety (OÚsA) sú skĺbe-
ním dlhoročných skúseností a tradície v liečbe tohto 
ochorenia s aktuálnymi všeobecne akceptovanými 
diagnostickými a terapeutickými postupmi.

Klasifi kácia

Malígne nádory štítnej žľazy vychádzajú v pre-
važnej väčšine z folikulárnych buniek. Malá časť 
vzniká z parafolikulárnych C-buniek. Ďalšie typy 
malígnych nádorov, rovnako aj metastázy do štítnej 
žľazy, sú veľmi zriedkavé (tabuľka 1). 

Súčasná klasifikácia malígnych epiteliálnych 
nádorov vychádzajúcich z folikulárnych buniek je 
založená na stupni diferenciácie buniek a ich archi-
tekturálnom usporiadaní. Delia sa na diferencovaný 
(papilárny a folikulárny), málo diferencovaný (vráta-
ne inzulárneho) a anaplastický karcinóm (1, 2).

Papilárny karcinóm predstavuje približne 80 % 
karcinómov štítnej žľazy v krajinách s dostatočným 
príjmom jódu. Ženy sú postihnuté trikrát častejšie 
ako muži, najčastejšie je postihnutá veková skupina 
25 – 45 ročných žien. Ochorenie sa prejavuje nebo-
lestivým uzlom v niektorom laloku štítnej žľazy. Krčná 
lymfadenopatia, ako prvá manifestácia ochorenia, nie 
je zriedkavá. Papilárny karcinóm býva často bilaterál-

ny a multifokálny. Histologicky sú bunky usporiadané 
do papilárnych štruktúr. Mnohé typické cytologické 
črty možno nájsť aj pri histologickom vyšetrení (zá-
rezy na jadrách, pseudoinklúzie). Pomerne často má 
papilárny karcinóm perifokálny lem z mononukleárov. 
Metastázuje predovšetkým lymfogénne. Postihnutie 
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Tabuľka 1. Klasifikácia malígnych nádorov štítnej 
žľazy.

Bunka pôvodu 
karcinómu

Typ karcinómu

Folikulárna papilárny (70 – 80 %)
– varianty
folikulárny (10 %)
– varianty
málo diferencovaný (inzulárny)
anaplastický (2 – 5 %)

Parafolikulárna medulárny (5 – 10 %)

Lymfoidná lymfómy (2 – 5 %)

Väzivo sarkómy

Metastázy melanóm, karcinóm obličky, 
prsníka, pľúc, GITu
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regionálnych lymfatických uzlín nie je zriedkavé už 
v čase klinického vyšetrenia pre uzlovú strumu, alebo 
sa zistí pri chirurgickom výkone. Hematogénny roz-
sev a pľúcne metastázy sú zriedkavé, zisťujú sa najmä 
u detí. Hlavné histologické typy papilárneho karcinó-
mu uvádza tabuľka 2 (1, 2, 3).

Rastie záchyt karcinómov, ktoré sa zistili v rese-
kátoch štítnych žliaz exstirpovaných z neonkologic-
kých indikácií (Basedowova choroba, benígne uzly, 
atď). Ide o lézie obyčajne menšie ako 1 cm, ktoré 
sa nazývajú okultný papilárny karcinóm alebo papi-
lárny mikrokarcinóm. Vzhľadom na zriedkavé meta-
stázovanie (približne 8 %) a veľmi dobrú prognózu 
sa odporúča v ich liečbe konzervatívny postup bez 
podania rádiojódu. Malé papilárne karcinómy sa zis-
ťujú v 6 – 36 % pitevných nálezov (1, 2, 4, 5).

Folikulárny karcinóm predstavuje 10 % karci-
nómov štítnej žľazy v krajinách s normálnym príjmom 
jódu. V období jódového deficitu bol dominujúcim 
karcinómom. V porovnaní s papilárnym karcinómom 
je jeho maximum výskytu posunuté o dekádu vyššie. 
Tento karcinóm býva zvyčajne solitárny. K základ-
ným histologickým typom patria minimálne a široko 
invazívny typ, ako aj Hürthleho karcinóm (tabuľka 2). 
Folikulárny karcinóm metastázuje hematogénne, me-
tastázy postihujú najmä pľúca a kosti. Pre Hürthleho 
karcinóm je typické, že nevychytáva rádiojód (1, 2). 

Málo diferencovaný (inzulárny) karcinóm pred-
stavuje podľa niektorých autorov samostatnú nádo-
rovú kategóriu, podľa iných ide o agresívny variant 
papilárneho alebo folikulárneho karcinómu. Pre jeho 
agresívny priebeh, zlú prognózu a charakteristické 
histopatologické črty si vyžaduje osobitnú pozor-
nosť. Tumory sú veľké (viac ako 5 cm), rýchlo meta-
stázujú do regionálnych uzlín, súčasne vytvárajú aj 
vzdialené metastázy v pľúcach a kostiach. Päťročné 
prežívanie je 40 %.

Anaplastický karcinóm je veľmi agresívna ma-
lignita s obmedzenou diferenciáciou folikulárnych 
buniek. Vyskytuje sa predovšetkým u starších ľudí. 
Prejavuje sa rýchlo rastúcimi krčnými tumoróznymi 
masami, často s mechanickým syndrómom a prerasta-
ním okolitých štruktúr. Cytológia ukáže bohato bunkové 
nátery a výraznú bunkovú pleomorfiu. Pri histologickom 

vyšetrení sú časté nekrózy a hemorágie. Nádor rýchlo 
metastázuje aj napriek komplexnej liečbe (1, 2).

Medulárny karcinóm (MTC) je pomerne zried-
kavou formou karcinómu štítnej žľazy, predstavuje 
menej ako 10 % tejto malignity. V 25 – 30 % prípadov 
ide o familiárny medulárny karcinóm (FMTC) v rám-
ci syndrómu mnohopočetnej endokrinnej neoplázie 
(MEN). Väčšina pacientov má však sporadickú formu. 
V tomto prípade sa tumor nachádza obyčajne na roz-
hraní hornej a strednej tretiny laloka z laterálnej strany. 
Sporadický karcinóm je obyčajne solitárny s centrál-
nou fibróznou strómou. Bunky vytvárajú lobuly, trabe-
kuly a siete, ktoré sú v prevažnej väčšine prípadov od 
seba oddelené depozitmi amyloidu (približne 80 %). 
Malígne bunky môžu mať rôzny vzhľad, jadrá bývajú 
veľké, oválne alebo pretiahnuté. Diagnosticky je po-
zitívna imunohistochémia na kalcitonín (CT), CEA, 
prípadne CD 57, chromogranín a synaptofyzín. MTC 
môže mať rôzne histologické črty: môže byť solídny, 
pseudopapilárny, malobunkový, folikulárny, onkocy-
tárny, skvamocelulárny, môže byť podobný karcinoi-
du, paragangliómu, neuroblastómu a hyalinizujúcemu 
trabekulárnemu adenómu. Aby sa neurobila chybná 
diagnóza, zásadne sa má robiť imunohistochemické 
farbenie na dôležité nádorové markery (1, 2).

FMTC spôsobujú germinatívne mutácie RET 
protoonkogénu. Ide o autozomálne dominantne 
dedičné ochorenie s 50 % rizikom vzniku u potom-
stva. Najprv vzniká hyperplázia C-buniek, neskôr 
mikrokarcinómy a nakoniec klinicky manifestné 
ochorenie. Familiárny karcinóm býva bilaterálny 
alebo multifokálny. MTC metastázuje lymfogénne aj 
hematogénne. V porovnaní s diferencovaným karci-
nómom má horšiu prognózu.

Familiárna forma medulárneho karcinómu (FMTC) 
je súčasťou syndrómu mnohopočetnej endokrinnej 
neoplázie typu 2 (MEN 2). MEN 2 predstavuje tri pod-
skupiny, ktoré sa líšia klinickými prejavmi: 1. MEN 2A 
(kombinácia MTC, feochromocytómu a primárnej hy-
perparatyreózy, 2. MEN 2B (MTC, feochromocytóm, 
neurinómy jazyka a bukálnej sliznice, marfanoidný 
habitus, megakolon) a 3. FMTC. Medulárny karcinóm 
je najagresívnejší v prípade syndrómu MEN 2B, s kli-
nickými prejavmi ochorenia už v prvej dekáde života. 
Najmenej agresívnou formou je FMTC, s neskoršou 
manifestáciou ako pri MEN 2A a 2B.

Zriedkavo sa vyskytnú aj zmiešané karcinómy 
– medulárny karcinóm spolu s karcinómom vychá-
dzajúcim z folikulárnych buniek. Imunohistochémia 
je pozitívna aj na tyreoglobulín, aj na kalcitonín. Tieto 
nádory sú obyčajne agresívne a metastázujú lym-
fogénne aj hematogénne (1, 2).

Epidemiológia

Karcinóm štítnej žľazy predstavuje približne 
1,1 – 1,9 % malígnych nádorov. Je však najčastejším 

karcinómom endokrinného systému (viac ako 90 %). 
Ženy sú postihnuté trikrát častejšie ako muži. Má dobrú 
prognózu, na čom sa podieľa najmä epidemiologicky 
najvýznamnejší diferencovaný karcinóm. Zomiera naň 
asi 6 % pacientov, pričom rozdiely medzi pohlaviami sa 
vyrovnávajú. Pri včasnej diagnostike a správnej liečbe 
diferencovaného karcinómu je celková mortalita ešte 
nižšia. Incidencia karcinómu štítnej žľazy za posled-
né 3 dekády značne stúpla vo svete aj na Slovensku. 
Napríklad v USA u mužov vzrástla z 2,3 na 4,2/100 000/ 
rok a u žien z 5,9 na 11,7/100 000/rok. Na vzostupe vý-
skytu karcinómu štítnej žľazy sa môže podieľať rádio-
aktívny spad pri testovaní atómových bômb a pri ha-
váriách jadrových reaktorov, znečisťovanie životného 
prostredia, ale aj zlepšená diagnostika, čo sa odráža 
najmä vo zvýšení záchytu malých karcinómov. Stabilný 
podiel úmrtí napriek zvýšenému výskytu karcinómu 
podporuje toto druhé vysvetlenie (1, 2).

Etiológia

Všetky karcinómy sú spôsobené abnormalitami 
génov. Môže ísť o mutácie tumor supresorových génov, 
aktiváciu onkogénov, poruchu reparačných mechaniz-
mov DNA, alebo ich kombináciu. Rakovina štítnej žľazy 
je spôsobená faktormi, ktoré spôsobujú poruchy génov 
riadiacich rast a proliferáciu buniek a ich schopnosť in-
vadovať. Radiácia je jedným z najdôležitejších faktorov, 
ktoré spôsobujú poškodenie génov (1, 2).

Genetické poruchy sú najlepšie preskúmané na 
familiárnej forme medulárneho karcinómu. Jeho prí-
činou je germinatívna mutácia RET protoonkogénu. 
Produkt tohto génu – RET proteín – je transmem-
bránový proteín, ktorého extracelulárna časť vytvára 
receptor a intracelulárna časť má tyrozínkinázovú 
aktivitu. Nachádza sa na neuroendokrinných bun-
kách vrátane parafolikulárnych C-buniek. Väzba 
ligandu na RET receptor spôsobí dimerizáciu dvoch 
receptorových molekúl a aktiváciu tyrozín kinázy, 
čím nastáva prenos mitogénneho stimulu do bunky.

RET protoonkogén sa skladá z 21 exónov. Väčšina 
mutácií postihuje exóny 10 (kodóny 609, 611, 618 a 620) 
a 11 (kodón 630 a 634). Tieto mutácie sa vyskytu-
jú u pacientov s MEN 2A syndrómom a familiárnym 
medulárnym karcinónom. Bodová mutácia RET génu 
v týchto miestach spôsobí zmenu v extracelulárnej 
časti proteínu, a tým umožní dimerizáciu receptorov aj 
bez väzby ligandu. Nastáva konštitučná aktivácia tyro-
zín kinázy. Enzým je trvalo aktívny. Pri syndróme MEN 
2B bývajú bodové mutácie obyčajne v exóne 16 (kodón 
918), čo postihuje priamo tyrozínkinázový segment mo-
lekuly a indukuje fosforyláciu alternatívnych substrátov. 
Mutácie RET protoonkogénu vyústia do hyperplázie 
C-buniek a ich malígnej transformácie (1, 2).

Aj v papilárnych karcinómoch sa zisťujú zmeny 
RET protoonkogénov, ktoré spôsobujú stratu ex-
tracelulárnej komponenty RET proteínu. Táto býva 
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Tabuľka 2. Varianty diferencovaného karcinómu.

Typ karcinómu Variant

papilárny klasický
folikulárny
z vysokých buniek
z cylindrických buniek
solídny
difúzne sklerotizujúci
onkocytárny
kribriformný
inzulárny

folikulárny minimálne invazívny
široko invazívny
Hurthleho
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 nahradená produktom fúzovaných génov alebo chro-
mozómových translokácií. Výsledkom sú onkogény 
nazvané RET-PTC-1, RET-PTC-2, atď. Fúzované 
gény vytvárajú diméry, čím dochádza k aktivácii pro-
teínkinázy. RET-PTC-1 býva asociovaný s klasickým 
papilárnym karcinómom, RET-PTC-3 so solídnym 
trabekulárnym papilárnym karcinómom (1, 2).

V poslednom období sa zistili mutácie BRAF génu 
u 38 % papilárnych a 83 % anaplastických karcinómov. 
RAF kináza je súčasťou RAS – RAF – MAPK signa-
lizácie, ktorá hrá centrálnu úlohu v regulácii bunkové-
ho rastu, delenia a proliferácie. Z viacerých izoforiem 
je B-typ (BRAF) najdôležitejším aktivátorom MAPK 
signalizácie. Prítomnosť BRAF mutácie znamená aj 
horšiu prognózu pacienta s papilárnym karcinómom 
(2, 6, 7). V diferencovaných a anaplastických karcinó-
moch sa zistili aj bodové inaktivačné mutácie a delécie 
tumor supresorového génu p53. V 10 – 15 % klasických 
papilárnych karcinómov sa zistia mutácie génu TRK. 
Vo folikulárnych karcinómoch sa objavila translokácia 
vytvárajúca fúziu génu PAX-8 a génu PPAR gamma. 
Aktivačné mutácie RAS protoonkogénu sa vyskytujú 
vo folikulárnych adenómoch a karcinómoch, ako aj 
v anaplastických karcinómoch, sú však zriedkavé v pa-
pilárnych karcinómoch. Mutácie génu TSH receptora 
spôsobujú konštitučnú aktiváciu receptora a sú príčinou 
vzniku autonómneho adenómu (1, 2).

Zvyšuje sa aj záchyt familiárnych papilárnych 
karcinómov, ktoré sa chovajú agresívnejšie ako spo-
radické karcinómy. Zatiaľ sa nepodarilo identifikovať 
mutovaný gén.

Existuje veľké množstvo dôkazov, že radiácia 
môže spôsobiť rakovinu štítnej žľazy, ako aj prsní-
ka, kostnej drene, kostí a pľúc. Môže ísť o žiarenie 
využívané v medicíne, predovšetkým terapeutická 
externá iradiácia, alebo profesionálne ožiarenie. 
Pri havárii atómových reaktorov dochádza k úniku 
rádio aktívneho jódu (1, 2).

Klinický obraz, diagnostika 

a diferenciálna diagnóza

Karcinóm štítnej žľazy sa vo väčšine prípadov 
prejavuje ako uzlová struma (uzol v štítnej žľaze). 
Klinicky manifestné tyreoidálne uzly sú pomerne 
časté, postihujú 4 – 7 % populácie, avšak iba malý 
podiel je spôsobený malignitou. Vzhľadom na dia-
metrálne odlišné terapeutické postupy je potrebné 
oddiferencovať malígnu strumu od ostatných príčin 
uzlovej strumy. Základnou otázkou, ktorú musí lekár 
zodpovedať u každého pacienta s klinicky manifest-
nou uzlovou strumou, je otázka malignity (1, 2).

V krajinách s efektívnou jódovou profylaxiou (vrá-
tane Slovenska) vymizla endemická struma, a tým 
významne poklesol aj výskyt uzlovej strumy. V pod-
mienkach jódového deficitu boli hlavnou príčinou 
častej uzlovej strumy hyperplastické uzly. Malígne 

uzly boli relatívne zriedkavé. Pri ústupe uzlovej stru-
my z nedostatku jódu je v súčasnosti malignita oveľa 
častejšou príčinou uzlov ako v minulosti. Riziko ma-
lignity v solitárnej uzlovej strume je 5 – 10 %, u detí 
a mladých dospelých ešte vyššie. Preto je v súčas-
nosti potrebné ku každej uzlovej strume pristupovať 
ako k potenciálnej malignite. Donedávna rozšírený 
názor, že v multinodóznej strume je oveľa nižšia prav-
depodobnosť malignity ako v solitárnom uzle, neplatí. 
Pacienti s viacuzlovou strumou majú rovnaké riziko 
malignity ako pacienti so solitárnym uzlom (1, 2).

Príčinou benígnych uzlov sú adenómy, pseudo-
cysty, cysty, adenomatózna struma (hyperplastické 
uzly) a zo zápalov najmä autoimunitná tyreoiditída.

Väčšina uzlov, či už malígnej alebo benígnej pova-
hy, je asymptomatická. Pacient si uzol zistí sám, alebo 
ho na strumu upozorní jeho okolie, alebo sa odhalí pri 
lekárskej prehliadke. Dlho nediagnostikované veľké 
uzly môžu spôsobiť mechanický syndróm, deglutinačné 
a dýchacie ťažkosti. Podozrenie na malignitu (niekedy 
hraničiace s istotou) býva v prípade rýchleho rastu, tvr-
dej konzistencie a hrboľatého povrchu uzla, jeho nepo-
hyblivosti, prítomnosti krčnej lymfadenopatie a zachríp-
nutia. Pri takomto klinickom obraze už ide o pokročilé 
štádiá ochorenia, s ktorými sa v súčasnosti stretávame 
zriedka. Malígny uzol sa vo veľkej väčšine prípadov 
dlho (často aj niekoľko rokov) klinicky ničím nelíši od 
benígnej uzlovej strumy. Aj keď sú známe faktory, ktoré 
zvyšujú riziko malignity v uzle a nútia lekára uvažovať 
týmto smerom (tabuľka 3), z klinického aspektu sa vo       

väčšine prípadov nemožno vyjadriť k biologickej pova-
he uzla. Bolesť a palpačná bolestivosť malígneho uzla 
sú výnimočné. Malígna struma sa môže manifestovať 
krčnou lymfadenopatiou (približne v 5 %), zachrípnutím 
pri paréze n. recurrentis a pri prerastaní do dýchacích 
ciest, alebo vzdialenými metastázami (1, 2).  

Vyšetrenie pacienta s uzlovou strumou (obrá-
zok 1) (1, 2, 5) začína anamnézou, ktorej ťažiskom je 
rodinná anamnéza rakoviny štítnej žľazy a anamnéza 
rádioterapie na oblasť krku, či profesionálneho ožia-
renia. Pri fyzikálnom vyšetrení sa inšpekciou, najmä 
však palpáciou, zisťuje počet, veľkosť, konzistencia, 
povrch, ohraničenie a bolestivosť uzlov, ich pohybli-
vosť a prítomnosť lymfadenopatie. Po fyzikálnom vy-
šetrení nasleduje ultrasonografické (USG), ktoré je 
v morfologickej diagnostike tyreopatií nezastupiteľné 
(2, 8, 9). Jeho prínos je zhrnutý v tabuľke 4. Napriek 
tomu, že existujú určité USG charakteristiky, ktoré po-
ukazujú na možnosť malignity uzla (solídny obyčajne 
hypoechogénny uzol s nehomogénnou echoštruktú-
rou, neostré zvlnené okraje, chýbanie „halo“ lemu, prí-
tomnosť psamómov, centrálne prekrvenie pri dopple-
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Tabuľka 3. Zvýšené riziko malignity v uzle.

Rodinná anamnéza rakoviny štítnej žľazy

Iradiačná liečba, rádioaktívny spad

Tvrdý uzol

Novovzniknutý uzol u osoby < 20 a > 60 rokov

Uzol s lymfadenopatiou

Paréza n. recurrentis

Obrázok 1. Algoritmus diferenciálnej diagnostiky uzlovej strumy.

Pacient s uzlovou strumou

Anamnéza
Fyzikálne vyšetrenie

Benígny
Malígny,

suspektný
alebo neurčitý

Tenkoihlová
biopsia

operácia

 FT3, FT4, TSH
 USG krku (Anti TG, Anti TPO)  
 Kalcitonín

scintigrafia

Studený uzol

Sledovanie

Priemer < 1 cm
nesuspektný

Priemer > 1 cm
alebo suspektný Normálny TSH

Suprimovaný TSH 
alebo multino-
dózna struma
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rovskom vyšetrení), ich chýbanie nevylučuje maligni-
tu. USG vyšetrenie má obmedzený význam pri určení 
diagnózy malignity v individuálnom prípade (9, 10).

CT vyšetrenie sa indikuje pri veľkých mnohouzlo-
vých a najmä retrosternálych strumách, pri podozrení 
na kompresiu priedušnice a pažeráka. V prípade ma-
sívne metastázujúceho karcinómu sa indikuje MRI, kto-
ré umožní posúdiť aj infiltráciu priedušnice, pažeráka 
a ciev, ako aj mediastinálnu lymfadenopatiu (1, 2, 9).

V poslednom období sa prehodnotil význam 
scintigrafického vyšetrenia, ktoré malo donedávna 
dominantné postavenie v morfologickej (a čiastočne 
aj funkčnej diagnostike) tyreopatii. S ústupom ende-
mickej uzlovej strumy sa zaznamenal aj významný 
pokles incidencie autonómnych adenómov (scintigra-
ficky horúcich uzlov). V súčasnosti sa pri scintigrafii 
zisťuje iba 5 % horúcich a 10 % teplých uzlov. V 85 % 
ide o studené uzly. Pri indikácii scintigrafie u eutyreóz-
neho pacienta možno teda a priori očakávať stude-
ný uzol s 85 % pravdepodobnosťou. Horúce uzly sú 
extrémne zriedkavo malígne a aj studené sú v 80 % 
prípadov benígne. Scintigrafia má nízku špecificitu pri 
odhade malignity uzla a skúsení endokrinológovia ju 
prestávajú indikovať pri diferenciálnej diagnostike uz-
lovej strumy s eutyreózou (2, 9). Hlavnou indikáciou 
scintigrafie je tyreotoxikóza s uzlovou strumou, s cie-
ľom potvrdiť/vylúčiť toxický adenóm.

Súčasne s morfologickou diagnostikou prebieha 
aj vyšetrenie funkcie štítnej žľazy, ktoré spočíva vo 
vyšetrení koncentrácie voľného tyroxínu (fT4) a tyreo-
tropínu (TSH). Štandardne sa dopĺňa vyšetrenie auto-
protilátok (anti TPO, anti TG). Aj keď sa tyreoglobulín 
(TG) využíva ako onkomarker v dlhodobom sledovaní 
pacientov s diferencovaným karcinómom štítnej žľazy 
po totálnej tyreoidektómii a po liečbe rádiojódom, pri 
uzlovej strume vyšetrenie jeho koncentrácie v sére 
nemá diferenciálne diagnostický prínos. TG sa fyziolo-
gicky vylučuje do krvi pri sekrécii hormónov štítnej žľa-
zy. Jeho koncentrácia stúpa pri akejkoľvek tyreopatii, 
napríklad pri netoxickej benígnej uzlovej strume, pri ty-
reoiditídach. Najvyššie koncentrácie v krvi dosahuje pri 
ochoreniach so zvýšenou činnosťou štítnej žľazy (ba-
sedowská tyreotoxikóza). Pre diferenciálnu diagnostiku 

má skôr význam vyšetrenie koncentrácie kalcitonínu 
(CT), ktorý je citlivým onkomarkerom medulárneho kar-
cinómu a jeho pozitivita sa zachytí v pomere 1 : 200 uz-
lov (1, 2, 5). Parafolikulárne C-bunky sú aj producentom 
markeru CEA. Preto pri zvýšených hodnotách tohto 
markera treba myslieť aj na možnosť MTC.

Rozhodujúcim vyšetrením v diferenciálnej diag-
nostike uzlovej strumy je aspiračná cytodiagnosti-
ka. Tenkoihlovú biopsiu možno po predchádzajú-
com USG vyšetrení vo väčšine prípadov dobre hmat-
ných nodozít urobiť priamo. Ultrazvukom kontrolova-
ná biopsia sa vykonáva v nasledovných prípadoch: 
1. hlboko uložené uzly, najmä u obéznych osôb, 2. 
malé nehmatné uzly (incidentalómy) spojené s vy-
sokým rizikom malignity, 3. nepalpovateľná lymfade-
nopatia. Pri viacuzlovej strume treba vykonať biopsiu 
z viacerých dostupných uzlov. Donedávna sa kládol 
dôraz na vykonanie biopsie z dominantného uzla 
(uzlov), v súčasnosti sa pri výbere uzla na biopsiu 
uprednostňujú skôr USG kritériá – hypoechogenita 
a nehomogénna echoštruktúra uzla (1, 2, 5, 11, 12, 
13, 14). Pri farbení náterov sa najčastejšie používa 
May – Grünwald – Giemsovo farbenie (MGG) alebo 
farbenie na jadierka podľa Papanicolaua.

Cytologické nálezy z papilárnych karcinómov sú 
bohaté na bunky, nátery neraz obsahujú papilárne štruk-
túry. Jadrá sú často uložené husto pri sebe, prekrývajú 
sa, prítomný je značný stupeň anizokaryózy, polymorfie 
jadier, časté sú zárezy a jadrové pseudoinklúzie (invagi-
nácie cytoplazmy do jadra) (obrázok 2). V cytologických 
náteroch možno nájsť aj obrovské mnohojadrové bun-
ky a psamómové telieska. Sú to nekrotické tumorózne 
bunky, ktoré podľahli koncentrickej lamelárnej kalcifiká-
cii. Pozitívna prediktívna hodnota tenkoihlovej biopsie 
s cytologickým vyšetrením je pre papilárny karcinóm 
pri optimálnom odbere a spracovaní materiálu veľmi 
vysoká. Sľubným genetickým markerom vhodným pre 
diferenciálnu diagnostiku benígneho uzla a papilárneho 
karcinómu sa stal gén BRAF. Mutácia BRAF T1799A 
(exón 15) sa dokázala v 45 – 50 % papilárnych karci-
nómov, avšak v žiadnom benígnom uzle. Genetické 
vyšetrenie sa robí z aspirovaného materiálu získaného 
tenkoihlovou biopsiou (1, 2, 6, 7). 

Cytologické vyšetrenie odobratého materiálu z foli-
kulárnych karcinómov ukáže mikrofolikulárnu štruktúru, 

ktorá sa nedá odlíšiť od folikulárneho adenómu. Napriek 
pokrokom v molekulárnej biológii sa nepodarilo vyvinúť 
metódu, ktorou by sa dal cytologicky spoľahlivo oddi-
ferencovať folikulárny adenóm od karcinómu. Presné 
odlíšenie umožní až histologické vyšetrenie. Dôkazom 
karcinómu sú kapsulárna a vaskulárna invázia.

Cytologický obraz medulárneho karcinómu je po-
merne typický. Nátery sú bunečnaté, bunky sú pomer-
ne veľké, majú bohatú cytoplazmu. Červené granulá-
cie jej dávajú niekedy vzhľad plameňa. Jadrá sú veľké, 
oválne, obyčajne excentricky uložené, hyperchrómne 
s jemne hrudkovitým chromatínom (1, 2).

Väčšina cytológov triedi výsledok vyšetrenia do 
piatich kategórií: malígny, suspektný, atypický alebo 
neurčitý (neurčiteľný), benígny a nedostatočný (nere-
prezentatívny). Pri nedostatočnom odbere materiálu 
na cytologické vyšetrenie je potrebné biopsiu zopa-
kovať. Prvé tri kategórie vyžadujú operačné riešenie 
a histologické potvrdenie diagnózy. Ak je cytologický 
nález benígny, postupuje sa zvyčajne konzervatívne. 
Cytologické vyšetrenie má vysokú pozitívnu prediktívnu 
hodnotu v prípade papilárneho karcinómu. Slabinou cy-
tológie je, že sa často nedá rozlíšiť folikulárny adenóm 
od folikulárneho karcinómu a folikulárneho variantu 
papilárneho karcinómu. Problematické je aj hodnotenie 
pseudocysticky degenerovaných uzlov. V prípade uz-
linového syndrómu je potrebné cytologické vyšetrenie 
dostupnej uzliny a stanovenie TG (prípadne CT) v pre-
plachu bioptickej ihly. Dôkaz metastáz určuje jedno-
značne rozsah operačného výkonu (1, 2, 5, 12).

Diagnostický a terapeutický postup u detí a gra-
vidných žien sa nelíši, s výnimkou vykonania izoto-
pového vyšetrenia u gravidných.

Zavedením USG vyšetrení do bežnej klinickej 
praxe sa objavil nový diferenciálno-diagnostický 
problém – incidentalómy štítnej žľazy. Tieto drobné 
nehmatné uzly (s priemerom do 10 mm) sa náhodne 
zisťujú u 15 – 40 % pacientov vyšetrených pre netyreo-
idálne problémy alebo pri preventívnych vyšetreniach. 
Pri autopsiách sa potvrdzujú v 30 – 60 % s výskytom 
malignity do 4 %. Vzhľadom k tomu, že pravdepodob-
nosť malignity je veľmi malá a odber reprezentatívneho 
materiálu na cytologické vyšetrenie je aj pri USG cie-
lenej biopsii problematický, odporúča sa tieto nálezy 
iba sledovať. Biopsia sa indikuje pri zvýšenom riziku 
malignity a pri progresii uzla (1, 2, 9, 14). Protipólom 
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Obrázok 2. Cytologický nález typický pre papilárny 
karcinóm, intranukleárne pseudoinklúzie („vtáčie 
oči“).

Obrázok 3. Benígny (normálny) cytologický nález.Tabuľka 4. Prínos USG v diferenciálnej diagnosti-
ke uzlovej strumy.

Oddiferencovanie solídnej a cystickej zložky uzla

Detekcia multinodularity

Detekcia okultného karcinómu pri krčnej metasta-
tickej lymfadenopatii

Monitorovanie dynamiky uzla pri supresívnej liečbe

Odlíšenie príčiny rýchlo rastúceho uzla (solídny, 
hemorágia, zápal)

Cielená tenkoihlová biopsia

Monitorovanie pacientov po iradiačnej liečbe 
(oblasť krku)

Monitorovanie pacientov po liečbe karcinómu 
štítnej žľazy
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je názor, že aj uzly s priemerom menším ako 10 mm 
je potrebné vyšetriť cytologicky. Zástancovia tohto po-
stupu ho zdôvodňujú tým, že riziko malignity v malých 
ložiskách je približne rovnaké ako vo väčších uzloch 
a každý karcinóm sa vyvinul z pôvodne malého uzlíč-
ka. Racionálnym postupom je zlatá stredná cestu. Ak je 
uzlíček ľahko dostupný USG cielenej biopsii, čo je pred-
pokladom odberu reprezentatívneho materiálu (štíhly 
pacient, uzol väčší ako 5 mm uložený skôr vo ventrál-
nych partiách tkaniva štítnej žľazy), možno sa pokúsiť 
o biopsiu. Ak sú prítomné niektoré USG charakteristiky, 
ktoré sa častejšie vyskytujú pri malignitách, je dôvod 
pre vykonanie biopsie o to väčší. Ak je uzlíček uložený 
príliš hlboko alebo v tesnom kontakte s cievami, možno 
zvoliť sledovanie v polročných intervaloch.

Definitívne slovo v diferenciálnej diagnostike 
uzlovej strumy má však až histologické vyšetrenie. 
Operačný výkon na štítnej žľaze indikuje po komplex-
nom vyšetrení zásadne endokrinológ, ktorý určuje aj 
jeho predbežný rozsah. Ak výsledok cytologického vy-
šetrenia jednoznačne potvrdzuje malignitu, ako to býva 
v niektorých prípadoch papilárneho karcinómu, môže 
sa priamo indikovať totálna tyreoidektómia. Vo väčšine 
prípadov sa však indikuje lobektómia na strane uzla 
a istmektómia. Ďalší postup závisí od výsledku rýchle-
ho peroperačného a/alebo definitívneho histologického 
vyšetrenia. Pri peroperačnom potvrdení malignity sa 
vykoná totálna tyreoidektómia s resekciou centrálneho 
krčného kompartmentu. Pri uzlinových metastázach 
sa resekuje aj laterálny kompartment. Ak sa malignita 
potvrdí až definitívnym histologickým vyšetrením, do 
týždňa sa vykoná lobektómia na druhej strane (dokon-
čenie tyreoidektómie) a resekcia kompartmentov. Pri 
negatívnom histologickom výsledku sa kontralaterálny 
lalok ponecháva (1, 2, 5, 14).

Aj keď je peroperačné histologické vyšetrenie 
nádorov štítnej žľazy problematické, napriek tomu by 
sa malo robiť aspoň na pracoviskách, kde sa koncen-
truje operatíva pacientov s uzlovou strumou. Toto vy-
šetrenie v mnohých prípadoch zjednoduší a zefektívni 
operačný postup. Zníži sa najmä počet (re)operácií, 
a tým aj výskyt možných operačných komplikácií.

Liečba karcinómu štítnej žľazy

Diferencovaný karcinóm

Liečba diferencovaného karcinómu spočíva na 
troch pilieroch, ktorými sú operačný výkon, liečba 
rádiojódom a dlhodobá supresívna a substitučná 
liečba tyreoidálnymi hormónmi.

Chirurgická liečba

Ak sa na základe cytologického vyšetrenia indi-
kuje operácia, je potrebné predoperačne vykonať 
USG vyšetrenie. Chirurg by mal dostať presnú infor-
máciu o veľkosti, lokalizácii a ohraničení uzla (uzlov) 

a o prípadnom prerastaní tumoru do okolia. Papilárny 
karcinóm má v čase určenia diagnózy a operácie vy-
tvorené uzlinové metastázy u 20 – 50 % pacientov. 
Predoperačné zistenie krčnej lymfadenopatie a jej 
závažnosti pomocou USG predurčí chirurgický prístup 
a jeho rozsah. Malígnu povahu lymfadenopatie je vhod-
né dopredu potvrdiť. Pri dostatočne veľkých uzlinách sa 
vykoná USG cielená tenkoihlová biopsia s cytologic-
kým vyšetrením. Okrem toho sa vyšetrí TG v preplachu 
bioptickej ihly (5, 15). Je výhodné, keď endokrinológ 
detailne zakreslí chirurgovi celý USG nález.

Ďalšie predoperačné zobrazovacie vyšetrenia 
(CT, MRI, PET) sa paušálne neodporúčajú a vo väč-
šine prípadov ich ani netreba vykonávať. Sú však 
bezpodmienečne potrebné v osobitných prípadoch 
lokálne pokročilých karcinómov s infiltráciou okolitých 
štruktúr (priedušnica, pažerák, cievy), pri rozsiahlom 
lymfogénnom metastázovaní a pri vzdialených me-
tastázach. V prípade cytologického a laboratórneho 
podozrenia na medulárny alebo anaplastický karci-
nóm sa CT krku a mediastína indikuje vždy (5). Pri 
podozrení na malignitu štítnej žľazy nie je vhodné pri 
CT vyšetrení podávať kontrastné látky. Ich použitie 
znemožní včasnú pooperačnú liečbu rádiojódom, 
ktorú treba odsunúť minimálne o 3 mesiace.

Chirurgický výkon začína lobektómiou na strane 
podozrivého uzla a istmektómiou. Pri peroperačne 
histologicky dokázanom karcinóme sa vykoná totál-
na tyreoidektómia (TTE). Ak sa diagnóza karcinómu 
potvrdí až pri definitívnom histologickom vyšetrení, čo 
v slovenských podmienkach predstavuje polovicu prí-
padov, pôvodnú lobektómiu na strane uzla je potreb-
né rozšíriť na TTE, najlepšie ihneď (do týždňa) – tzv. 
dvojkroková tyreoidektómia. Subtotálna strumektómia 
alebo lobektómia sú nedostatočné operačné výkony. 
Argumenty pre TTE sú nasledovné: 
1.  Papilárny karcinóm býva multifokálny a až 54 % 

pacientov má ložisko karcinómu aj v kontralate-
rálnom laloku.

2.  Znižuje výskyt recidív a znižuje mortalitu.
3.  Umožňuje efektívnu liečbu rádiojódom a zvyšu-

je šancu na jej úspech.
4.  Umožňuje využiť TG v dlhodobom sledovaní pa-

cientov.
Na rozdiel od iných malignít s rozsiahlymi me-

tastázami sa pri diferencovanom karcinóme štítnej 
žľazy má odstrániť celý primárny tumor aj s uzlino-
vými metastázami a celá štítna žľaza, pretože vzdia-
lené metastázy môžu priaznivo odpovedať na liečbu 
rádio jódom. Pri menej radikálnom výkone sa šanca 
na úspech tejto liečby znižuje (1, 2, 5, 15).

Menší operačný výkon – lobektómia na strane uz-
la sa akceptuje iba v prípadoch dobre diferencovaného 
mikrokarcinómu (priemer do 10 mm), bez uzlinových či 
vzdialených metastáz. Niektorí autori však aj v tomto 
prípade indikujú TTE a liečbu rádiojódom (4, 5, 15).

Uzlinové metastázy sú časté už v čase operácie, 
pričom pri inšpekcii nemusia mať uzliny abnormálny 
vzhľad. Odporúča sa preto disekcia centrálneho 
kompartmentu (CK) s lymfatickými uzlinami en 
bloc, aj keď sa predoperačne či peroperačne nezis-
tilo podozrenie na uzlinové metastázy. Tento výkon 
v rukách skúseného chirurga nezvyšuje morbiditu 
a umožní exaktné určenie štádia choroby. Pri histo-
logickom vyšetrení je potrebné, aby patológ vyšetril 
všetky exstirpované uzliny a určil, v koľkých z nich sú 
prítomné metastázy (16, 17, 18).

Európske aj americké guidelines dávajú chirur-
govi voľnosť pri rozhodovaní, či popri TTE vykoná aj 
preventívnu disekciu CK. Niektorí autori (napr. českí) 
tento výkon dokonca zamietajú (19). V OÚsA resek-
cia CK predstavuje štandardný operačný postup, 
ktorý umožní nielen presné určenie TNM štádia a je-
mu zodpovedajúcu adekvátnu liečbu, ale v prípade 
histologického dôkazu metastáz znižuje výskyt reci-
dív a počet následných reoperácií (18). Resekcia CK 
sa v OÚsA vykonáva spolu s lobektómiou aj v prípade 
cytologického podozrenia na malignitu ešte pred zís-
kaním výsledku rýchlej histológie. Ak sa totiž maligni-
ta potvrdí až definitívnym histologickým vyšetrením, 
chirurg sa pri reoperácii (dokončení TTE) už nemusí 
vracať k CK na strane malígneho uzla, čím sa opäť 
znižuje riziko pooperačných komplikácií.

Ak sa predoperačne alebo peroperačne potvrdia 
uzlinové metastázy v laterálnom kompartmente (LK), 
vykoná sa aj jeho resekcia. Disekcia krčných kompart-
mentov (hlavne laterálnych) sa riadi aj T štádiom (pozri 
TNM klasifikáciu nižšie). Pri štádiu T1 a T2 sa vykonáva 
TTE s resekciou CK, v štádiu T3 sa vykonáva aj re-
sekcia LK na strane tumoru a resekcia infiltrovaného 
svalu. Pri štádiu T4 sa k TTE, disekcii CK a LK a resekcii 
infiltrovaného svalu pridáva aj shaving trachey a resek-
cia pažeráka v prípade ich postihnutia. Pri štádiu N1 sa 
k TTE a disekcii CK pridáva aj LK na strane postihnutých 
lymfatických uzlín. Pri Hürthleho karcinóme sa en bloc 
vykoná TTE s disekciou CK a s resekciou predných krč-
ných svalov. Pri medulárnom karcinóme s priemerom 
< 1 cm a koncentráciou CT < 100 pg/ml sa vykonáva 
TTE s disekciou CK, v ostatných prípadoch aj disekcia 
oboch laterálnych kompartmentov (5, 16, 17, 18).

Podmienkou pre úspešnú liečbu rádiojódom 
je ponechanie čo najmenšieho zbytku tkaniva štít-
nej žľazy, čo sa dokáže jeho nízkou akumulačnou 
schopnosťou. Po tyreoidektómii sa ešte pred lieč-
bou rádiojódom robí scintigrafické vyšetrenie malou 
dávkou 131I (10 – 100 uCi). Akumulácia rádiojódu by 
nemala presiahnuť 10 % podanej diagnostickej dáv-
ky rádiofarmaka. Vhodná je aj USG kontrola operač-
ného výkonu. Ak sa zistia významné rezíduá alebo 
ponechané uzlinové metastázy, indikuje sa komple-
tizácia totálnej tyreoidektómie a disekcia daného 
kompartmentu (2, 5, 15).
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V 90. rokoch sa v OÚsA úspešne využívala reo-
perácia pomocou scintilačného detektora po podaní 
diagnostickej dávky rádiojódu. Detektor umožnil lokali-
zovať zvyšky akumulujúceho tkaniva po prvej neúspeš-
ne uskutočnenej tyreoidektómii alebo nájsť metastázy 
v teréne zmenenom predchádzajúcimi výkonmi. So 
zlepšovaním techniky prvooperujúcich, predovšetkým 
prechodom od takmer totálnej k totálnej tyreoidektómii, 
ako aj zlepšením techniky pri sekundárnych výkonoch 
v OÚsA, operácie pomocou detektora stratili postupne 
svoj význam a indikujú sa iba výnimočne v prípadoch 
dostatočne akumulujúcich zvyškov, ktoré sa nedajú 
vizualizovať CT či MRI vyšetrením (20).

Komplikácie operačného výkonu sú v rukách 
skúseného chirurga zriedkavé. Ich výskyt závisí od 
veľkosti tumoru, rozsahu a počtu operačných výko-
nov. Trvalá paréza nervus laryngeus recurrens sa 
vyskytne pri jednoduchých operáciách v 2 %, pri 
zložitých reoperáciách v 10 %. Je to dané zlepšením 
operačnej techniky, pri ktorej vizualizácia a pre-
parácia nervus laryngeus recurrens je conditio 
sine qua non. Prechodná dysfónia je častejšia, 
spontánne ustupuje do 1 – 6 mesiacov. Prechodná 
pooperačná hypoparatyreóza je tiež relatívne častá, 
výskyt trvalej poklesol na približne 10 % vďaka pone-
chávaniu alebo reimplantácii prištítnych teliesok.

Chirurgická liečba predstavuje v poradí prvú 
a zároveň najdôležitejšiu terapeutickú modali-
tu. Dôkladne vykonaná totálna tyreoidektómia 
s disekciou centrálneho a podľa potreby aj late-
rálneho kompartmentu vytvára podmienky pre 
úspech liečby rádiojódom, pre minimalizáciu re-
cidív a normálne prežívanie pacientov. Potrebné je 
však zdôrazniť, že operácie karcinómu štítnej žľazy 
a najmä reoperácie (dokončenie totálnej tyreoidektó-
mie s disekciou krčných kompartmentov) musí vyko-
návať chirurg s erudíciou a dostatočnými skúse-
nosťami s operatívou karcinómu štítnej žľazy.

Keďže prognóza aj terapeutické intervencie 
závisia od histologického nálezu, je veľmi dôleži-
té, aby správa patológa obsahovala dostatočnú 
informáciu, ktorá umožní klinikovi čo najpresnejšie 
určiť štádium ochorenia, ktoré vychádza z TNM kla-
sifikácie (tabuľka 5). 

Bioptický nález musí obsahovať:
a)  makroskopické údaje
• typ vzorky (lobektómia, istmektómia, subtotálna 

tyreoidektómia, totálna tyreoidektómia),
• hmotnosť, tvar (rozmery v mm), farbu a konzis-

tenciu,
• povrch (hladký, uzlovitý), pri uzlovitom povrchu 

počet uzlov, veľkosť a vzhľad (cystické, kalcifiko-
vané, hemoragické, nekrotické), opuzdrenosť ale-
bo invazivita, vzdialenosť od resekčného okraja,

• na reze vzťah lézie k ostatnému tkanivu štítnej 
žľazy, prítomnosť prištítnych teliesok, lymfatic-

kých uzlín a vzťah k ostatným tkanivovým štruk-
túram (sval, tukové tkanivo).

b)  mikroskopické údaje:
• histologický typ
 papilárny mikrokarcinóm,
 papilárny karcinóm – opúzdrený typ, – konvenč-

ný typ, – folikulárny variant, – variant s onkocy-
tárnymi bunkami, – variant s vysokými bunkami, 
papilárny adenokarcinóm, folikulárny karcinóm 
– s minimálnou inváziou, – široko invadujúci, foli-
kulárny adenokarcinóm dobre diferencovaný, 
adenokarcinóm z Hürthleho buniek,

 inzulárny karcinóm,
 nediferencovaný karcinóm,
 anaplastický karcinóm,
 medulárny karcinóm, medulárny karcinóm 

s amy loidom, zmiešaný medulárno – papilárny 
a medulárno – folikulárny karcinóm,

 mukoepidermoidný karcinóm, mucinózny karci-
nóm, mucín – produkujúci adenokarcinóm),

• veľkosť lézie v mm a lokalizácia,
• multifokalita (pri zaraďovaní do pT klasifikácie sa 

ráta najväčšia lézia),
• prítomnosť alebo neprítomnosť puzdra lézie,
• angioinvazivita (áno/nie),
• vzťah lézie k puzdru štítnej žľazy, prerastanie 

(áno/nie),
• mikroskopický vzhľad okolitého tyreoidálneho 

tkaniva,
• stav lymfatických uzlín (celkový počet vyšetrených 

uzlín/počet uzlín s metastázami), priemer najväčšej 
uzliny, prítomnosť prieniku metastázy za kompart-
ment lymfatickej uzliny (áno/nie) (1, 2).

Záver histologického vyšetrenia má obsaho-
vať aj vyjadrenie k prognóze. Dôležitým negatív-
nym prognostickým faktorom je aj dôkaz mutácie 
BRAF v histologickom materiáli (6, 7).

Určenie klinického štádia a rizikovej 

skupiny

Dôkladná správa o priebehu operácie a obsažné 
histologické vyšetrenie sú podkladom pre určenie 
pooperačného klinického štádia ochorenia (tabuľ-
ka 5). Toto umožňuje stratifikovať riziko recidívy, 
ktoré určuje spôsob liečby a dlhodobého sledovania 
pacientov. Na základe TNM klasifikácie a určenia 
štádia sa vytvorili tri rizikové skupiny pacientov 
v iniciál nej fáze terapie (tabuľka 6) (2, 5, 15, 21).

Liečba rádiojódom

Liečba rádiojódom (131I) (tabuľka 6) sa podáva na 
špecializovaných lôžkových oddeleniach nukleár-
nej medicíny a môže sa začať najskôr 6 týždňov po 
operácii alebo reoperácii, ak akumulácia po podaní 
malej diagnostickej dávky nie je vyššia ako 10 %.

Pred podaním rádiojódu majú pacienti dodržať as-
poň 3 mesiace nízko jódovú diétu. V praxi to znamená 
nekonzumovať najmä morské ryby, niektoré minerálky, 

Tabuľka 5. TNM klasifikácia a určenie štádia diferencovaného karcinómu štítnej žľazy (AJCC, 6. vydanie, 2002)

T1 Priemer primárneho tumoru ≤ 2 cm

T2 Priemer primárneho tumoru > 2 a ≤ 4 cm

T3 Priemer primárneho tumoru > 4 cm

T4a Tumor akejkoľvek veľkosti presahujúci kapsulu štítnej žľazy a invadujúci okolité tkanivá 
(svaly, tracheu, ezofagus, n. laryngeus)

T4b Tumor invadujúci prevertebrálnu fasciu alebo a. carotis

TX Veľkosť primárneho tumoru neurčená, avšak bez extratyreoidálnej invázie

NO Uzlinové metastázy neprítomné

N1a Metastázy v pre-, paratracheálnych a prelaryngeálnych uzlinách

N1b Unilaterálne, bilaterálne, kontralaterálne alebo mediastinálne lymfatické metastázy

NX Uzliny neexstirpované

M0 Vzdialené metastázy neprítomné

M1 Vzdialené metastázy prítomné

MX Vzdialené metastázy nevyšetrené

Štádium              vek < 45 rokov                                            vek > 45 rokov

Štádium I     akékoľvek T, akékoľvek N, M0                                  T1, N0, M0

Štádium II     akékoľvek T, akékoľvek N, M1                                  T2, N0, M0

Štádium III                                                                                                              T3, N0, M0 alebo T1-3, N1a, M0

Štádium IVa                                                                T4a, N0, M0, alebo T4a, N1a, M0
                                                                                                                         alebo T 1-4a, N1b, M0

Štádium IVb                                                                                                                           T4b, akékoľvek N, M0

Štádium IVc                                                                                                                             akékoľvek T a N, M1

Tabuľka 6. Rizikové skupiny pacientov v iniciálnej 
fáze liečby.

Veľmi nízke 
riziko

Unifokálny T1 N0M0, bez propagá-
cie za kapsulu štítnej žľazy

Nízke riziko T1 N0M0, T2 N0M0, multifokálny 
T1 N0M0

Vysoké 
riziko

T3, T4, akékoľvek T N1, akékoľvek 
T M1
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ani multivitamínové tablety obsahujúce jód. Pretože jód 
sa dokáže vstrebať cez kožu, nesmú sa používať dezin-
fekčné roztoky s jeho obsahom. V prípade kontaminá-
cie jódom (napr. RTG kontrastné médiá) sa podanie rá-
diojódu musí posunúť o 3 mesiace. Je veľmi výhodné, 
ak sa pred každým terapeutickým podaním rádiojódu 
vyšetruje jodúria, ktorá je ukazovateľom saturácie or-
ganizmu týmto stopovým prvkom (1, 2, 5, 15, 21).

Každý pacient je pred liečbou informovaný o jej 
priebehu, o zásadách, ktoré musí dodržiavať pred, 
počas a po liečbe, o možných nežiaducich účinkoch. 
Ženy vo fertilnom veku sú poučené o absolútnej ne-
vhodnosti otehotnenia v priebehu liečby a do 2 rokov 
po jej ukončení. Pred každým podaním 131I sa vyšet-
ruje sérová hladina hCG. Všetci pacienti podpisujú 
informovaný súhlas.

Aby bola ablácia reziduálneho tyreoidálneho 
tkaniva (tyreoeliminácia) rádiojódom efektívna, po-
trebné je dosiahnuť dostatočnú stimuláciu rezíduí 
tyreotropínom (TSH). Koncentrácia TSH v sére pred 
podaním tyreoeliminačnej dávky 131I má dosiahnuť mi-
nimálne 30 mU/l. Tento stav možno dosiahnuť dvomi 
spôsobmi. Prvým je navodenie hlbokej hypotyreózy 
(endogénna stimulácia), ktorá vzhľadom na bio-
logický polčas tyroxínu v krvi nastáva až 6 týždňov 
po TTE. Ak okolnosti umožnia podať ablačnú dávku 
131I relatívne zavčasu po tyreoidektómii (do 6 – 8 týž-
dňov), substitučná liečba tyroxínom sa vôbec neza-
čne. Aby pacienti nemali celé toto pomerne dlhé ob-
dobie prejavy hypotyreózy, môžu sa nastaviť 4 týždne 
na trijódtironín (3 – 4 x 20 ug), pričom 2 týždne pred 
tyreoelimináciou sa preruší aj táto liečba. Pre krátky 
biologický polčas trijódtyronínu stačia 2 týždne na na-
vodenie hlbokej hypotyreó zy. Ak pacienti pred liečbou 
rádiojódom dostávali tyroxín, táto liečba sa prerušuje 
6 týždňov pred hospitalizáciou na Klinike nukleárnej 
medicíny, pacienti berú 4 týždne trijódtyronín s ná-
slednou 2 týždňovou prestávkou. Podávanie trijódty-
ronínu s cieľom minimalizovať trvanie hypotyreózy je 
v OUsA štandardne používaným postupom.

Druhou možnosťou ako dosiahnuť TSH stimulá-
ciu, je podať rekombinantný ľudský TSH (rhTSH). 
Výhodou tohto postupu je, že sa nevysadzuje liečba 
tyroxínom a pacienti nemajú symptómy hypotyreózy. 
Dva dni za sebou sa podá i. m. injekcia 0,9 mg rhTSH 
(exogénna stimulácia) a rádiojód sa podáva 24 hodín 
po druhej injekcii. Aj keď viaceré práce ukázali, že vý-
sledok tyreoeliminácie po rhTSH bol rovnaký ako po 
endogénnej stimulácii, stimulácia rhTSH sa zatiaľ neod-
porúča u vysoko rizikových pacientov. Tesne pred po-
daním rádiojódu sa vyšetruje koncentrácia TSH a TG. 
V prípade exogénnej stimulácie rhTSH sa TG vyšetruje 
na tretí deň po druhej injekcii (1, 2, 5, 15, 22, 23).

Prvé liečebné podanie 131I po tyreoidektómii sa 
nazýva tyreoeliminácia alebo ablácia, ktorej úlohou 
je deštruovať akékoľvek tyreoidálne tkanivo v lôžku 

štítnej žľazy, pokiaľ tam nejaké zostalo. Ide najmä 
o likvidáciu zvyškov normálneho tkaniva, ktoré má 
oveľa vyššiu akumulačnú schopnosť ako nádorové 
tkanivo. Tyreoelimináciu možno zdôvodniť nasledov-
ne: 1. liečba reziduálnych pooperačných drobných 
(mikroskopických) tumoróznych ložísk rádiojódom 
znižuje výskyt recidív a mortalitu, 2. vysoká aktivita 
131I umožňuje prostredníctvom citlivej poterapeutic-
kej scintigrafie odhaliť predtým nediagnostikované 
metastázy, 3. ablácia reziduálneho normálneho ty-
reoidálneho tkaniva umožňuje včasné detekovanie 
recidívy pomocou TG a prípadne celotelovej scinti-
grafie a umožnuje jej liečbu 131I (5, 15, 21).

Medzi odborníkmi existuje konsenzus, že skupi-
na s veľmi nízkym rizikom neprofituje z podania rádio-
jódu. Táto skupina nie je indikovaná na pooperačnú 
tyreoeliminačnú liečbu. Plne indikovaná na liečbu je 
skupina s vysokým rizikom (tabuľka 6), kde pooperač-
né podanie rádiojódu znižuje výskyt recidív a predl-
žuje prežívanie. Podávajú sa vysoké dávky rádiojódu 
po prolongovanom prerušení supresívnej liečby tyro-
xínom. Pre skupinu s nízkym rizikom konsenzus ne-
existuje. Niektorí autori sa prikláňajú k ablačnej liečbe, 
iní sú zdržanlivejší (5, 15, 21, 24). V OÚsA táto skupina 
pacientov liečbu rádiojódom dostáva.

Dávka rádiojódu pri tyreoeliminácii sa pohybuje 
od 2960 – 4440 MBq (80 –120 mCi), pri závažných 
stavoch sa podáva ešte vyššia dávka. Pri exogén-
nej stimulácii rhTSH sa odporúča podať 100 mCi (1, 
2, 5, 15, 23). Deti dostávajú nižšie dávky, ktoré sa 
upravujú podľa veku a hmotnosti. 131I sa podáva p. o. 
prevažne v kapsulách. Podanie kapsuly je z rádio-
hygienického hľadiska bezpečnejšie a komfortnejšie 
ako aplikácia kvapalnej formy. Znižuje sa riziko povr-
chovej aj vnútornej kontaminácie osôb.

Na piaty až siedmy postablačný deň sa vykoná-
va celotelová scintigrafia, ktorá môže odhaliť rezíduá 
tyreoidálneho tkaniva v lôžku, rezíduá karcinómu ale-
bo doteraz nediagnostikované metastázy. V takomto 
pozitívnom prípade sa prehodnocuje štádium choroby 
a pacient sa objedná na ďalšiu (terapeutickú) dávku 
rádiojódu, ktorá sa podá tri až štyri mesiace po tyreo-
eliminácii. Liečba l-tyroxínom sa začína alebo obnovuje 
(pokiaľ bola prerušená) na druhý alebo tretí deň po po-
daní ablačnej dávky rádiojódu (5, 15, 21, 23). Pacient sa 
prepúšťa z Kliniky nukleárnej medicíny až po poklese 
rádioaktivity v tele na prípustnú radiačno – hygienickú 
normu (príkon dávkového ekvivalentu < 20 uSv/hod). 
Hospitalizácia trvá zvyčajne 7 dní po podaní rádiojódu.

Ak sa pri poablačnej celotelovej scintigrafii zistí vý-
znamné akumulujúce ložisko na krku alebo vzdialené 
metastázy (napr. pľúcne), o 3 – 4 mesiace sa po opätov-
nom prerušení supresívnej hormonálnej liečby podáva 
druhá dávka rádiojódu (100 – 150 mCi). Nazýva sa aj 
prvou terapeutickou dávkou, pretože jej cieľom je po 
predchádzajúcej ablácii pooperačných rezíduí normál-

neho tkaniva štítnej žľazy likvidovať zvyšky nádoru na 
krku, ako aj metastázy. V liečbe 131I sa pokračuje v pol-
ročných intervaloch do vymiznutia akumulujúcich ložísk 
(negatívna poterapeutická scintigrafia) a do dosiahnutia 
nemerateľných hodnôt endogénne stimulovaného TG 
pred podaním terapie (1, 2, 5, 15, 21).

V prípade negatívnej scintigrafie a zvýšenej 
koncentrácie TG sa pokračuje v liečbe rádiojódom 
dovtedy, kým majú hladiny TG klesajúcu tendenciu. 
U takýchto pacientov možno predpokladať prítomnosť 
viacerých mikroložísk tyreocytov vychytávajúcich rá-
diojód, avšak nedetekovateľných zobrazovacími me-
tódami. Pri vzostupe TG počas liečby 131I (zväčša pri 
negatívnej scintigrafii) sa pátra po metastázach.

V prípade perzistujúceho ochorenia neexistuje 
jednoznačne definovaný horný limit pre celkovú kumu-
latívnu dávku rádiojodu, aj keď sa vo väčšine prípadov 
dosiahne remisia dávkou do 22 GBq (600 mCi). Pri dáv-
kach presahujúcich celkovo 1000 mCi treba zhodnotiť 
funkčný stav kostnej drene, pečene a pľúc. Ak napriek 
opakujúcej sa terapii rádiojódom nedochádza k remisii, 
nádor postupne prestane vychytávať rádiojód a prí-
padne stúpa hladina TG, zvažuje sa pri lokalizovanom 
ochorení externá rádioterapia (2, 5, 15, 21).

Hoci je podávanie rádiojódu bezpečnou tera-
peutickou metódou, zriedka sa môžu vyskytnúť 
včasné alebo neskoré komplikácie. Riziko ich 
vzniku koreluje s veľkosťou individuálnej aj kumula-
tívnej dávky. Preto je potrebné, aby benefit opako-
vaných dávok vysoko prevyšoval potenciálne riziká. 
Pravdepodobne neexistuje dávka, ktorá by bola úpl-
ne bezpečná. Rovnako však neexistuje maximálna 
kumulatívna dávka, ktorá by sa nesmela aplikovať 
v odôvodnených situáciách (5).

Môžu sa vyskytnúť celkové príznaky z ožiarenia, 
ktoré sa prejavia v prvých dňoch po liečebnej apliká-
cii 131I zvracaním, nechutenstvom, únavou, bolesťa-
mi hlavy a prechodným poklesom počtu lymfocytov. 
Niektorí pacienti udávajú poruchy chuti. Relatívne 
častej sialoadenitíde sa predchádza dostatočným 
príjmom tekutín, podávaním citrónovej šťavy a žuva-
ním pilokarpínových žuvačiek (15).

Radiačná expozícia močového mechúra a gonád 
sa tiež znižuje dostatočnou hydratáciou. Prechodná 
oligomenorea a amenorea v trvaní 4 – 10 mesiacov 
sa vyskytne u 20 – 27 % pacientok. Dlhotrvajúca in-
fertilita je zriedkavá. Pozorovala sa aj hypospermia, 
zvyčajne prechodná. Ak sa u mladých mužov plánuje 
opakovaná terapia rádiojódom (kumulatívna dávka > 
400 mCi), je vhodné uskladnenie spermií v spermo-
banke. Koncepcia zo strany muža by nemala nastať 
skôr ako 4 mesiace po liečbe. Graviditu sa odporúča 
odložiť o rok (niektoré pracoviská 2 roky) po defini-
tívnom ukončení liečby 131I. V takomto prípade sa 
potraty a malformácie plodov nevyskytujú častejšie 
ako v ostatnej ženskej populácii (5).
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Z neskorých komplikácií sa u dlho prežívajú-
cich pacientov opísalo veľmi nízke riziko sekundár-
nych malignít a leukémie pri kumulatívnych dávkach 
> 600 mCi. Nedokázal sa benefit špeciálneho, či in-
tenzívnejšieho skríningu malignít u týchto pacientov 
oproti bežne zaužívaným populačným skríningom (5).

Absolútnou kontraindikáciou liečby rádiojó-
dom je gravidita a laktácia. Relatívnou je chronic-
ká renálna insuficiencia v štádiu dialyzačnej liečby 
a leukopénia < 2,5 G/l (5, 15).

Supresívna hormonálna liečba

Cieľom supresívnej liečby po iniciálnej terapii je 
upraviť hypotyreózu a zabrániť TSH dependentnému 
rastu prípadného reziduálneho tumoru. V liečbe sa 
zásadne používa l-tyroxín. Trijódtironín má vyhradenú 
indikáciu iba na krátkodobé podávanie pred liečbou 
rádiojódom. Na začiatku liečby sa má podať dávka 
tyroxínu, ktorá zabezpečí pokles TSH v sére na hod-
notu ≤ 0,1 mU/l. Dávka tyroxínu, ktorou sa dosiahne 
takáto supresia, je individuálna. Pohybuje sa v rozpätí 
100 – 225 ug/d. Nie sú dôkazy, že intenzívnejšia sup-
resia (TSH < 0,05) zlepšuje prognózu pacientov. TSH 
a fT4 sa majú kontrolovať 3 mesiace po začatí liečby. 
Dávka tyroxínu sa upravuje podľa výsledku TSH, ktorý 
sa skontroluje za ďalšie 3 mesiace. Dostatočná supre-
sia je nevyhnutná u pacientov s perzistujúcim ochore-
ním. Po dosiahnutí remisie ochorenia sa u vysoko rizi-
kových pacientov odporúča supresia TSH ≤ 0,1 mU/l 
ešte 3 – 5 rokov, kým u pacientov s nízkym rizikom 
možno dávku tyroxínu redukovať tak, aby sa koncen-

trácia TSH pohybovala v rozpätí nízkych normálnych 
hodnôt (0,5 – 1,0 mU/l). Preparáty syntetického tyroxí-
nu sa užívajú raz denne, zásadne ráno nalačno, opti-
málne hodinu pred jedlom (1, 2, 5, 15, 25).

Dlhodobé sledovanie pacientov

V dlhodobom sledovaní pacientov sa využí-
va určenie koncentrácie TG v sére (po stimulácii), 
USG krku, poterapeutická (veľká dávka) alebo diag-
nostická (malá dávka 5 – 25 mCi) celotelová scinti-
grafia s rádiojódom. U pacientov s metastázami (aj 
predpokladanými), ktoré nevychytávajú rádiojód, sa 
dopĺňa CT (krk, hrudník, brucho). Na tomto mieste 
je potrebné podotknúť, že i keď predoperačne je 
USG najviac využívanou zobrazovacou metódou, pri 
pooperačných stavoch na krku jej výťažnosť klesá. 
„Negatívny“ USG nález nemusí znamenať remisiu 
ochorenia. Perzistujúce malígne tkanivo alebo re-
cidíva môžu byť lokalizované za priedušnicou, za 
pažerákom alebo v hlbokých štruktúrach krku, kde 
USG diagnostika zlyháva. Ak (predpokladané) me-
tastázy nevychytávajú 131I, okrem CT a MRI možno 
doplniť 18 FDG – PET, scintigrafiu s 99mTc – sestamibi 
a scintigrafiu s 99mTc – tetrofosmínom (1, 2, 5, 15). 
V lokalizačnej diagnostike nádorových más, ktoré sa 
dediferencovali a prestali vychytávať rádiojód, má 
najvyššiu citlivosť fúzia obrazov CT/MRI s PET (26).

Najcennejším markerom v dlhodobom sledova-
ní pacientov s diferencovaným karcinómom je TG. 
Význam tejto metódy stúpol najmä po zavedení vy-
soko citlivých diagnostických metód do laboratórnej 

praxe. Koncentrácia TG v sére u pacientov po totálnej 
tyreoidektómii a ablácii rádiojódom by mala byť ne-
merateľná pri supresívnej liečbe, ako aj pri stimulácii 
endogénnym alebo exogénnym TSH. Vzostup TG pri 
stimulácii znamená perzistenciu alebo recidívu, vzos-
tup pri dobrej supresii znamená pokročilé štádium 
karcinómu s metastázami (1, 2, 27, 28, 29, 30, 31, 32). 
Za najspoľahlivejšiu metódu sledovania pacientov sa 
v súčasnosti považuje kombinácia vyšetrenia TG 
po stimulácii rhTSH (rhTSH-TG) a USG krku (33). 
Diagnostická alebo terapeutická scintigrafia sa 
indikuje pri vzostupe stimulovaného TG.

Na obrázku 4 je znázornený postup pri dlhodo-
bom sledovaní pacientov (európsky konsenzus 
prijatý v roku 2006). Šesť až dvanásť mesiacov po 
ablačnej liečbe sa vyšetruje rhTSH-TG. Ak rhTSH-TG 
nie je detekovateľný a pri USG krku sa nezistí lokálna 
recidíva či uzlinové metastázy, pacient sa považuje 
za vyliečeného. Ďalšie podanie rádiojódu sa neindi-
kuje a dávka l-tyroxínu sa znižuje. Pri výraznejšom 
vzostupe rhTSH-TG (> 2 ng/ml) sa indikuje liečba 
rádiojódom s poterapeutickou celotelovou scinti-
grafiou po predchádzajúcom prerušení supresívnej 
liečby, alebo pri dôkaze resekovateľných metastáz 
sa indikuje chirurgický výkon (5, 15).

V OÚsA sa postupuje v liečbe dôraznejšie. 
Každý pacient po ablačnej liečbe dostáva s odstu-
pom 3 – 4 mesiacov terapeutickú dávku rádiojódu, 
pričom sa vyšetrí endogénne stimulovaná koncentrácia 
TG a poterapeutická scintigrafia. Keď je koncentrácia 
TG nemerateľná a na scintigrafii sa neobjaví akumulu-
júce ložisko, u pacienta sa predpokladá remisia a ďalšia 
liečba rádiojodom sa neindikuje. Ak sa tieto parametre 
nedosiahli, pacient dostáva ďalšiu liečbu rádiojódom až 
do normalizácie stimulovaného TG a poterapeutickej 
celotelovej scintigrafie. Pri počte terapeutických dávok 
(kumulatívnej dávke 131I) sa zohľadňuje aj rizikovosť (ta-
buľka 6) a histologický typ diferencovaného karcinómu 
(tabuľka 2). Tento postup, t. j. minimálne jedno podanie 
terapeutickej dávky rádiojódu naviac (oproti európ-
skemu konsenzu), sa s vysokou pravdepodobnosťou 
podieľa na oveľa nižšom výskyte recidív a úmrtí u nás, 
v porovnaní s údajmi vo svetovej literatúre.

RhTSH sa využíva predovšetkým v ambulantnom 
monitorovaní pacientov (rhTSH – TG) a pri liečbe rádio-
jódom u pacientov, u ktorých nedochádza k dostatoč-
nej elevácii endogénneho TSH po vysadení supresív-
nej liečby. Koncentrácia stimulovaného TG v sére sa 
stanovuje vždy pri podozrení na recidívu ochorenia a u 
každého pacienta do dvoch rokov po ukončení liečby 
rádiojódom. Pri negatívnom výsledku v druhom prípade 
sa toto vyšetrenie opakuje o 5 rokov.

Externá rádioterapia a chemoterapia

Tieto metódy sa používajú zriedka. Externá rádio-
terapia sa používa ako iniciálna liečba primárne nerese-

Obrázok 4. Diagram postupu pri sledovaní pacientov s diferencovaným karcinómom štítnej žľazy (európsky 
konsenzus).

Totálna tyreoidektómia
Ablácia rádiojódom a celotelová scintigrafia

Nedetekovateľný TG
bez USG abnormalít

Znížiť dávku LT4,
kontroly ročne

Nedetekovateľný

Detekovateľný TG > 2ng/ml
a/alebo USG abnormality

Vysadiť LT4 a liečba
veľkou dávkou 131I
(a/alebo chirurgia)

Zvýšený

3 mesiace:
Kontrola supresívnej liečby LT4: TSH. fT4

6-12 mesiacov:
rhTSH-TG a USG krku pri supresívnej liečbe

Detekovateľný TG < 2ng/ml
bez USG abnormalít

Zopakovať rhTSH-TG v roč-
ných intervaloch

Znížený ale stále detekovateľný
Pokračovať v TSH supresii

Zopakuj v ročných intervaloch
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kovateľných nádorov, pri ponechaní veľkých inoperabil-
ných rezíduí, u lokálne pokročilých nádorov (T4) u osôb 
starších ako 45 rokov, v liečbe neresekovateľných reci-
dív a progredujúcich karcinómov, ktoré nevychytávajú 
rádiojód (dediferenciácia). Využíva sa aj v liečbe kost-
ných symptomatických metastáz, ktoré nevychytávajú 
rádiojód, ako aj mozgových metastáz, ak sa neindikuje 
neurochirurgický výkon. Nezanedbateľnou indikáciou 
je útlak dôležitých štruktúr alebo orgánov, vrátane 
syndrómu hornej dutej žily.

Najčastejšie sa používa štandardná dávka aj 
frakcionácia žiarenia, 5 x 2 Gy týždenne. Pooperačná 
tumorózna dávka žiarenia je 40 – 50 Gy, v prípade 
reziduálneho tumoru s možnosťou doplnkovej dáv-
ky na rezíduum 5 – 10 Gy. Inoperabilné alebo jód 
neakumulujúce tumory si vyžadujú vyššiu dávku 
64 – 70 Gy. V liečbe sa používajú 6 – 10 MeV X 
lúče, alebo 60Co.

Podkladom pre plánovanie a výpočet dávky je CT. 
Najčastejšou radiačnou technikou je technika dvoch 
protiľahlých polí s nerovnakým váhovaním, označova-
ná ako mini – mantle technika. Ventrálne pole zachy-
táva celý krk s bilaterálnou lymfatickou drenážou, sup-
raklavikuly a horné mediastínum. Horné mediastínum 
je dosýtené zo zadného malého poľa (1, 2, 5, 15).

Chemoterapia sa podáva iba výnimočne 
v prípadoch nediferencovaných karcinómov, pri 
progresívnej chorobe, ktorá sa nedá ovplyvniť chi-
rurgicky ani rádioterapiou (1, 2, 5, 15). Benefit tejto 
liečby je limitovaný chemorezistenciou. Väčšinou 
ide o paliatívnu liečbu s krátko trvajúcou liečeb-
nou odpoveďou (do 25 % prípadov). Zriedkavo sa 
dosiahne kompletná remisia ochorenia. U dedife-
rencovaných karcinómov štítnej žľazy sa používajú 
rovnaké cytostatiká ako pri anaplastickom karcinó-
me (pozri nižšie) (34, 35).

Liečba metastáz

Metastázy odhalené pri dlhodobom sledovaní 
pacientov sú najčastejšie prejavom perzistujúceho 
ochorenia, ktoré nebolo úplne eradikované iniciál-
nou liečbou. V prípade lokálnej recidívy karcinómu 
a krčných uzlinových metastáz sa pri neprítom-
nosti vzdialených metastáz odporúča chirurgický 
výkon. Liečba rádiojódom sa používa pri celkom 
drobných nálezoch na krku a ako liečba doplňujú-
ca chirurgický výkon. Pľúcne mikrometastázy sa 
majú liečiť rádiojódom v 6 – 12 mesačných inter-
valoch (100 – 300 mCi) až do remisie ochorenia, 
alebo kým metastázy vychytávajú rádiofarmakum. 
Makronodulárne pľúcne metastázy sa tiež liečia rá-
diojódom, pokiaľ ho vychytávajú. Pri kostných me-
tastázach sa má vykonať kompletná resekcia v prí-
pade izolovaných symptomatických metastáz, inak 
sa podáva rádiojód. Ak sa kostné metastázy na-
chádzajú v lokalizácii, kde prípadný akútny opuch 

(po TSH stimulácii alebo liečbe rádiojódom) môže 
spôsobiť silné bolesti, fraktúru alebo neurologic-
ké komplikácie, preferuje sa externá rádioterapia 
s podaním kortikoidov. Pri metastázach do mozgu 
sa bez ohľadu na ich schopnosť vychytávať rádio-
jód indikuje neurochirurgický výkon. Ak tento nie je 
možný, alebo sa dokážu mnohopočetné metastázy, 
pristupuje sa k externej rádioterapii (1, 2, 5, 15).

Nové obzory v liečbe 

diferencovaného karcinómu

Vo väčšine prípadov sa dosiahne remisia 
ochorenia kombináciou chirurgickej liečby, rádio-
jódu a hormonálnej supresie. U malého (avšak 
nezanedbateľného) podielu pacientov ochorenie 
progreduje. Potrebný je vývoj ďalších terapeutic-
kých postupov. V rámci klinických štúdií sa podá-
vajú inhibítory onkogénov (inhibítory tyrozín kinázy, 
RAS a RAF kinázy), modulátory bunkového rastu 
a apoptózy (COX2 inhibítory, retinoidy), inhibítory 
angiogenézy a imunomodulátory. Cieľom génovej 
terapie je obnova funkčnosti p53, tumor supreso-
rového génu, u pacientov s anaplastickým karcinó-
mom (5). Vo viacerých centrách sa pri pokročilom 
dediferencovanom karcinóme, ktorý stratil schop-
nosť akumulovať rádiojód, podáva kyselina cis- re-
tinová v dávke 1,2 mg/kg/deň približne 2 mesiace 
pred podaním terapeutickej dávky rádiojódu. U tre-
tiny pacientov sa dosahuje obnovenie schopnosti 
vychytávať rádiojód (36).

Prognóza

Prognóza pacientov s papilárnym karcinónom je 
všeobecne veľmi dobrá. Je to dané relatívne miernou 
biologickou povahou tohto nádoru a relatívne nesko-
rým metastázovaním vo väčšine prípadov. Naviac, 
lymfogénne metastázy sa dajú diagnostikovať ľahšie 
a rýchlejšie ako hematogénne. Pri komplexnej liečbe 
a dobrom dlhodobom manažmente sa dá dosiahnuť 
remisia ochorenia až v 90 % prípadov. Prognóza 
závisí od klinického štádia v čase určenia diagnó-
zy. Podobne ako pri iných typoch malignít, čím skôr 
sa ochorenie zistí, tým je prognóza lepšia. Opäť je 
potrebné zdôrazniť nevyhnutnosť dôsledného vyšet-
renia uzlových strúm. Pri určovaní štádia ochorenia, 
a tým aj prognózy, sa vo všetkých klasifikáciách kla-
die dôraz na vek pacienta v čase určenia diagnózy 
(tabuľka 5). Mladší pacienti majú lepšiu prognózu.

Čo sa týka histologických variantov papilárneho 
karcinómu, najlepšiu prognózu má klasický. U ostat-
ných sa rizikovosť a prognóza zhoršujú v poradí, 
v akom sú uvedené v tabuľke 2. Tieto vyžadujú aj 
prísnejší dlhodobý manažment.

Folikulárny karcinóm má tiež celkovo dobrú 
prognózu, avšak horšiu v porovnaní s papilárnym. 
Najhoršiu prognózu má Hürthleho variant, ktorý 

v mnohých prípadoch nevychytáva rádiojód (1, 2, 5, 
15).

Aj keď je prognóza diferencovaného karcinómu 
veľmi dobrá, hlavne americké literárne zdroje uvá-
dzajú recidívu až v 20 – 30 % pacientov v priebehu 
20 rokov po iniciálnej liečbe. Toto vysoké číslo zrej-
me vyplýva z donedávna nejednotných postupov 
v liečbe diferencovaného karcinómu štítnej žľazy. 
Možno predpokladať, že vďaka európskemu aj ame-
rickému konsenzu (z roku 2006) sa výskyt recidív 
zníži. Uvedené údaje poukazujú na potrebu dôsled-
ného trvalého sledovania pacientov aj napriek celko-
vo dobrej prognóze.

Liečba medulárneho karcinómu

Ťažiskom liečby je radikálne chirurgické odstrá-
nenie tumoru s celou štítnou žľazou (totálna tyreoi-
dektómia) aj s lokálnymi a uzlinovými metastázami. 
Ostatná liečba (rádioterapia a chemoterapia) je iba 
doplnková a oveľa menej účinná. Prognóza chorých 
s MTC závisí od rozsahu ochorenia a od radikálnos-
ti totálnej tyreoidektómie. Nevyhnutné je revidovať 
lymfatický systém na krku a v hornom mediastíne. 
Pri medulárnom karcinóme s priemerom < 1 cm 
a koncentráciou CT < 100 pg/ml sa vykonáva TTE 
s disekciou CK, v ostatných prípadoch aj disekcia 
oboch laterálnych kompartmentov.

Výsledok chirurgickej liečby, ktorý je pre prog-
nózu rozhodujúci, závisí od vstupného štádia (TNM 
klasifikácia). Pokiaľ je nádor lokalizovaný iba v štítnej 
žľaze, neprerastá jej puzdro a nie sú prítomné lokál-
ne ani vzdialené metastázy (T1N0M0), je prognóza 
relatívne dobrá, najmä pri FMTC (s výnimkou MEN 
2B).

Pooperačne sa kontroluje hladina kalcitonínu 
(CT) a karcinoembryonálneho antigénu (CEA). Pri 
úspešnom kompletnom odstránení nádoru v štádiu 
T1N0M0 klesne hladina CT na normálne hodnoty. 
V klinickom štádiu T4, pri histologickom dôkaze uz-
linových metastáz a zvýšenej pooperačnej hladine 
CT sa podáva externá rádioterapia na oblasť krku 
a oblasť spádových lymfatických uzlín. Sledovanie 
dynamiky CT a CEA je ťažiskom v ďalšom manaž-
mente pacientov s MTC (1, 2, 37).

Pri náleze vzdialeného metastatického ložiska 
sa indikuje jeho exstirpácia. Pri lokoregionálnych 
recidívach neriešiteľných chirurgicky sa podáva rá-
dioterapia. Paliatívna rádioterapia sa aplikuje v po-
dobných indikáciách ako u progredujúcich diferenco-
vaných karcinómov. Diseminované metastázy mož-
no ovplyvniť aj podaním liečebnej dávky 131I-MIBG 
(3700 – 7400 MBq). Liečba sa vykonáva v zahraničí 
a možno ju opakovať.

Chemoterapia MTC je paliatívna. Pri meta-
statickom alebo lokálne pokročilom karcinóme sa 
používajú rôzne cytostatické režimy. Najčastejšie 
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podávanými cytostatikami v sólo terapii alebo v kom-
binácii sú: doxorubicín (DOXO), dakarbazín (DTIC), 
streptozocín (u nás nie je dostupný) a 5-fluorouracil 
(5-FU). Liečebná odpoveď je krátkotrvajúca (38). 
O prínose ďalších cytostatík, ako sú cisplatina (cD-
DP), karboplatina (CBDCA), etoposid (VP-16), taxány 
a gemcitabín, zatiaľ nie sú jednoznačné informácie. 
V klinických štúdiách fázy II sa skúšajú liečebné pro-
tokoly v kombinácii cDDP/CBDCA s taxánmi (pak-
litaxel, docetaxel). V súčasnosti prebiehajú klinické 
štúdie, ktoré skúmajú efekt nových biologických lie-
kov: inhibítorov angiogenézy, protilátok proti rasto-
vým faktorom (napr. EGF), inhibítorov tyrozínkinázy 
a multikinázových inhibítorov (sunitinib, sorafenib). 
Skúma sa aj labetuzumab – monoklonálna protilát-
ka anti CEA, ktorá má priamy protinádorový efekt 
a súčasne zvyšuje senzitivitu nádorových buniek na 
DTIC (34, 35).

Po vyčerpaní možností klasickej onkologickej 
liečby niektorí autori odporúčajú analógy soma-
tostatínu (oktreotid a lanreotid) samostatne ale-
bo v kombinácii s interferónom. Somatostatínové 
analógy priaznivo ovplyvňujú najmä imperatívne 
hnačky (39, 40). V terminálnych fázach pokročilého 
metastatického ochorenia sa vyvíja často paraneo-
plastický Cushingov syndróm (ektopická tvorba 
ACTH) s ťažkou hypokaliémiou, opuchmi, svalovou 
atrofiou, slabosťou a rôznymi prejavmi imunodeficitu. 
Hyperkortizolizmus možno aspoň dočasne priaznivo 
ovplyvniť vysokými dávkami ketokonazolu (Nizoral 
4 – 6 tbl/deň).

Všetci pacienti po totálnej tyreoidektómii pre 
MTC dostávajú hormonálnu substitučnú liečbu l-ty-
roxínom. Nie je potrebná supresia TSH, pretože nej-
de o TSH dependentné ochorenie.

Prognóza pacientov s MTC je horšia ako u pa-
cientov s diferencovaným karcinómom. Medulárny 
karcinóm má oveľa väčší metastatický potenciál. 
Prognóza závisí od vstupného nálezu (podľa TNM 
klasifikácie) a úspešnosti operácie. V T1N0M0 štá-
diu je dobrá. Prognóza sporadických foriem je horšia 
ako pri familiárnom variante s výnimkou MEN 2B.

Skríning MTC

Diagnostika FMTC sa v poslednom desaťro-
čí zlepšila pomocou metód molekulárnej genetiky. 
U každého novo registrovaného pacienta s histologic-
ky overenou diagnózou MTC je potrebné vykonať ge-
netické vyšetrenie. V prípade pozitívneho nálezu mu-
tovaného RET génu je potrebné pozvať na vyšetrenie 
pokrvných príbuzných prvej línie (rodičia, súrodenci 
a deti), ktorým sa okrem klinického a USG vyšetre-
nie štítnej žľazy odoberie vzorka krvi na stanovenie 
CT, CEA a na genetické vyšetrenie. Zistení nositelia 
mutovaného génu sa odosielajú na profylaktickú tyre-
oidektómiu, v rodinách s MEN 2A už vo veku 5 – 6 ro-

kov, s MEN 2B v troch rokoch. Rodinných príslušníkov, 
u ktorých sa patologický gén nezistí, nie je potrebné 
dispenzarizovať (1, 2, 37).

Liečba anaplastického karcinómu

Vzhľadom na rýchlu progresiu a metastázovanie 
tohto mimoriadne agresívneho, no našťastie veľmi 
zriedkavého karcinómu, sú terapeutické možnosti 
limitované. Snahou chirurga by malo byť vykonať čo 
najradikálnejší výkon.

Po kuratívnej alebo častejšie debulkizujúcej 
resekcii sa štandardne odporúča liečba doxorubicí-
nom v nízkych dávkach konkomitantne s rádiotera-
piou. Hyperfrakcionačná rádioterapia v kombinácii 
s uvedenou rádiosenzibilizačnou dávkou DOXO mô-
že na krátku dobu zlepšiť lokálnu kontrolu u 80 % pa-
cientov s mediánom prežívania jeden rok. Ojedinelé 
kazuistiky uvádzajú dlhodobé prežívanie, keď sa 
použili režimy s cDDP a CBDCA v kombinácii s pak-
litaxelom. V liečbe metastatického anaplastického 
karcinómu sa používajú cytostatické režimy: sólote-
rapia s DOXO, alebo DOXO s cDDP, fluoropirimidíny. 
Terapeutická odpoveď je malá. Prebiehajú klinické 
štúdie s multikinázovými inhibítormi a s CA4P (inhi-
bítor angiogenézy) buď v monoterapii alebo v kom-
binácii s DOXO, CBDCA a rádioterapiou so sľubnými 
výsledkami.

Prognóza je veľmi zlá, medián prežitia je 6 me-
siacov. Prežívanie pacientov s incidentálnymi ana-
plastickými karcinónami ohraničenými iba na štítnu 
žľazu býva dlhšie, viac ako 5 rokov (1, 2, 5, 34, 35).

Interdisciplinárna spolupráca 

v manažmente karcinómu štítnej 

žľazy

V manažmente diferencovaného karcinómu 
štítnej žľazy je potrebná kvalitná interdisciplinárna 
spolupráca a komunikácia. Vzhľadom na priebeh 
ochorenia, relatívne dobrú prognózu a málo použí-
vané liečebné metódy „klasickej“ onkológie (rádio- 
a chemoterapia), má dominantné postavenie v tíme 
špecialistov endokrinológ. Má rozhodujúcu úlohu 
v diagnostike a určení spôsobu liečby, kedy sa opie-
ra o závery erudovaného patológa. Je nezastupiteľ-
ný v dlhodobom sledovaní pacientov, kde je jeho úlo-
hou nielen optimálne nastavenie hormonálnej liečby, 
ale najmä včasné odhaľovanie recidív ochorenia. 
Endokrinológa významne dopĺňajú v konkrétnych fá-
zach liečby chirurg a špecialista v odbore nukleárna 
medicína. Od skúseností chirurga a jeho schopnosti 
vykonať dostatočne radikálny výkon závisí úspech 
celého tímu. Lekárom, v ktorého starostlivosti je pa-
cient najdlhšie po endokrinológovi, je špecialista pre 
nukleárnu medicínu. Jeho úlohou je dosiahnuť re-
misiu ochorenia po predchádzajúcej tyreoidektómii. 
V dlhodobom manažmente pacientov s diferencova-

ným karcinómom je preto mimoriadne dôležitá dob-
rá spolupráca endokrinológa a špecialistu v odbore 
nukleárna medicína.

V prípade medulárneho karcinómu je situácia 
odlišná. Záleží od štádia ochorenia v čase diagnózy 
a iniciálnej chirurgickej liečby. Po úspešnom chirur-
gickom výkone v štádiu T1-2 N0M0 a normalizácii kon-
centrácie CT pacient môže zostať v dispenzarizácii 
endokrinológa, ktorý riadi hormonálnu liečbu a pátra 
po prípadnej recidíve. Pri pokročilejších štádiách 
ochorenia však preberá ťažisko starostlivosti o pa-
cienta onkológ – rádioterapeut a prípadne chemote-
rapeut.

Pri anaplastickom karcinóme, ako aj pri pokro-
čilých štádiách ostatných karcinómov, prechádza 
pacient do starostlivosti „klasického“ onkológa.

Záver

Karcinóm štítnej žľazy je pomerne zriedkavé on-
kologické ochorenie. Jeho incidencia a prevalencia 
však plynule stúpajú, na čom sa podieľa aj zlepšenie 
diagnostiky a liečby. Diferencovaný karcinóm (a epi-
demiologicky najvýznamnejší papilárny karcinóm) 
má dobrú prognózu. Prevažná väčšina pacientov 
(do 90 %) sa vďaka komplexnej liečbe dostáva skôr 
či neskôr do dlhodobej remisie ochorenia. Podiel na 
tom majú aj novšie postupy v terapii a dlhodobom 
sledovaní pacientov. Pri predoperačnom vyšetrení 
je potrebné zdôrazniť potrebu podrobného USG vy-
šetrenia celého krku. V chirurgickej liečbe má okrem 
totálnej tyreoidektómie obrovský význam resekcia 
centrálneho kompartmentu. Skúsenosť chirurga, 
jeho dostatočná radikalita a dôsledný operačný 
postup podľa výsledkov predoperačných zobrazo-
vacích vyšetrení má nielen rozhodujúci vplyv na 
úspech liečby, ale aj na počet reoperácií. V liečbe 
rádiojódom sa ustúpilo od jeho podávania skupine 
pacientov s veľmi nízkym rizikom recidívy. Pri dlho-
dobom monitorovaní pacientov, pri určení remisie, 
alebo perzistencie či recidívy ochorenia, predsta-
vuje veľký prínos zavedenie citlivých metód určenia 
koncentrácie TG a najmä rhTSH-TG. Skríning FMTC 
znamená záchyt pacientov v predklinickom štádiu 
s možnosťou prevencie tohto závažného ochorenia.

Pre dosiahnutie optimálnych výsledkov v ma-
nažmente pacientov s karcinómom štítnej žľazy je 
potrebná kvalitná interdisciplinárna spolupráca.
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