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přehledné referáty

Úvod
Subklinické tyreopatie (STh) jsou již delší dobu před-
mětem zájmu a  především střetávání různých názorů 
o  jejich významu a o jejich léčbě. V současné době se 
objevila řada studií, které hodnotí jejich význam v růz-
ných oborech medicíny, především v kardiologii, repro-
dukční medicíně a  gynekologii, gerontologii a  v  řadě 
dalších oborů. I když zatím nejsou často k dispozici de-
finitivní závěry, stává se zřejmým, že problematika STh 
přesahuje rámec tyreoidologie a  zasahuje do mnoha 
oborů.

Definice STh 
Je nutno zdůraznit, že sama definice je poměrně zma-
tečná [6,13,29]. Termín „subklinická“ by měl ukazovat na 

to, že se jedná o stav, který není spojený s výraznou klinic-
kou symptomatologií. Ve skutečnosti je ale termín STh de-
finován čistě laboratorně (tab. 1). Jedná se o stav, při němž 
hormony štítné žlázy (v klinické praxi hodnotíme přede-
vším volný tyroxin) jsou v  referenčním pásmu, ale hod-
nota TSH (tyreotropin) je změněná. Při jeho zvýšení nad 
referenční mez (obvykle se udává 4,2–4,5 mIU/l) mluvíme 
o subklinické hypotyreóze (SH). Je-li hladina TSH snížena 
pod udávanou dolní hranici (0,25–0,30  mIU/l), mluvíme 
o subklinické tyreotoxikóze (STx) nebo hypertyreóze. Je 
samozřejmě nutno brát v úvahu, že referenční rozmezí 
se liší podle typu použitých setů a vybavení příslušné 
laboratoře. Zcela odlišné hodnoty TSH jsou platné 
v graviditě. V 1. trimestru se jako horní hranice normy 
uvádí 2,5 mIU/l.
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Souhrn
Význam subklinických tyreopatií je v současné době předmětem diskusí. Jde o laboratorně definovanou jednotku, 
u které je při normální hladině tyroxinu (T

4
) změněna hodnota tyreotropního hormonu hypofýzy (thyroid-stimula-

ting hormone – TSH). Při jeho snížení jde o subklinickou hypertyreózu/tyreotoxikózu (STx), při zvýšení o subklinic-
kou hypotyreózu (SH). Tyto stavy jsou 2–3krát častější než klinicky manifestní formy. Představují nesporně 2–3krát 
zvýšené riziko vzniku klinicky manifestních onemocnění. Méně shody je v tom, jak závažná je z klinického hlediska 
samotná přítomnost subklinických tyreopatií. SH vede k poruchám lipidového metabolizmu, ke změnám elasti-
city cévní stěny a funkce endotelu. Důsledkem je zvýšené riziko aterosklerózy. STx vyvolává elektrickou instabilitu 
myokardu s následným rizikem arytmií, poruchy kostního metabolizmu s následnou osteoporózou a další dosud 
ne zcela jednoznačně hodnocené změny. Největší význam mají subklinické tyreopatie v kardiologii, v reprodukční 
medicíně a gynekologii a v porodnictví.
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Subclinical thyroid disease
Summary
Importance of subclinical thyroid disease (STh) is now a matter of discussion. Definition of this unit is laboratory: in 
presence of normal level of thyroxine (T

4
) TSH value is changed: in lower TSH level the subclinical hyperthyroidism 

(STx) in increase TSH levels subclinical hypothyroidism (SH) is present. Risk of clinical manifestation is twoo three 
times highter in comparison with persons with normal TSH level. Clinical importance STh is still not evaluated de-
finitively. SH caused disturbance of lipid metabolism, elasticity of vessels and endothelial function and therefore 
increases risk of atherosclerosis. STx causes electrical instability of myocardium with increased risk of arythmias, 
increases risk of osteoporosis and other changes. Most important are effects of STh in cardiology, reproductive me-
dicine and gynecology. Clinical significance of these effects is not definitively evaluated.

Key words: atherosclerosis – gynecology risks – hyperthyroidism – hypothyroidism – pregnancy risks – subclinical 
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Někteří autoři uvádějí jako subklinické tyreopa-
tie rovněž kategorii mikrokarcinomu štítné žlázy a pří-
tomnost tyreoidálních protilátek (proti tyreoglobulinu 
a proti tyreoidální peroxidáze) – jako projev subklinické 
tyreoditidy. Náplní této práce jsou pouze klasické STH, 
tj. nepoměru mezi normální hladinou tyreoidálních 
hormonů a změněné hladiny TSH.

Epidemiologie STh 
Jedná se o nejčastější choroby štítné žlázy v našich pod-
mínkách [1,2,5,20]. Obecně se udává, že jsou 2–3krát 
častější než klinicky manifestní formy hypotyreózy 
a tyreotoxikózy. V průměrné populaci se SH vyskytuje 
u 5–7 % osob, STx u 0,3–0,5 % osob. Platí zde závislost 
na pohlaví – jsou 5–7krát častější u  žen než u  mužů. 
V  případě SH je výrazná věková závislost, výskyt 
s věkem stoupá. Vyplývá z toho, že u žen po klimakte-
riu se podle některých dat vyskytují STh až u 15 % této 
populace. V dětském věku se vyskytují spíše výjimečně.

Etiologie STh 
Obecně vyplývá porucha funkce štítné žlázy z  vlivu 
nejrůznějších faktorů [2–4,6,7,22,27,29,30]. Výjimečně 
může hrát roli parciální defekt enzymatického vyba-
vení štítné žlázy. Tato porucha častěji vede ke klinicky 
manifestní hypotyreóze. V  našich podmínkách prak-
ticky nepřichází v úvahu subklinická hypotyreóza z ne-
dostatku jodu, protože obecně je naše populace v sou-
časné době saturována dostatečně (neplatí to obecně, 
nejdůležitější skupinou ohroženou jodopenií jsou tě-
hotné ženy a novorozenci a kojenci živení mateřským 
mlékem). Existují však oblasti, v nichž jsou různé stupně 
poklesu funkce štítné žlázy následkem nedostatku 
jodu, tedy i subklinická hypotyreóza, časté. Je ale nutno 
uvést, že za určitých okolností může i  nadbytek jodu, 
působící delší dobu, vyvolat pokles funkce štítné žlázy, 
který se upraví po snížení přívodu jodu.

Nejčastější příčinou vzniku STh (jak subklinické hy-
potyreózy, tak tyreotoxikózy) je u nás autoimunitní po-
stižení funkce štítné žlázy. To přispívá i k vysvětlení vě-
kového nárůstu a  rozdílu mezi pohlavími. Přesná data 
chybějí, avšak je možno odhadnout, že 80–90  % STh 
vzniká na podkladě autoimunitního procesu.

STh stále častěji vznikají vlivem činnosti lékařů. SH 
často vznikne po subtotální tyreoidektomii, při předáv-
kování tyreostatik, po léčbě radiojodem, nebo po ozá-
ření krajiny krku. STx je poměrně často vyvolána pře-
dávkováním tyroxinu podávaného z  různé indikace, 
převážně k substituci hypotyreózy. Suprese TSH, tj. vy-
volání subklinické hypertyreózy, je přímo cílem v  růz-
ných fázích léčby karcinomu štítné žlázy a při různém 
stadiu choroby.

Problematický, a  dosud ne plně vysvětlený, je vliv 
jodu. Jednorázová zátěž masivní dávkou jodu může vy-
volat jak hyperfunkci, tak hypofunkci. Platí to při podání 
v kardiologii populárního amiodaronu, ale i po RTG vy-
šetření s  jodovou kontrastní dávkou. Dlouhodobé po-
dávání nižších dávek jodu může vyvolat pokles funkce 

štítné žlázy, tj. SH. Podle většiny literárních dat po vysa-
zení jodu se SH zlepšuje, nebo ustoupí.

Všechny léčebné přípravky, u kterých je popsán výskyt 
hypotyreózy, jsou i příčinou SH.

Vztah STh a přívodu jodu 
Vzhledem k tomu, že nedostatek jodu a výskyt STh jsou 
časté ve většině lokalit, je nutno jejich vzájemnému 
vztahu věnovat pozornost [2,18–21]. Je pravděpodobné, 
že změny zásobení jodem působí převážně tím, že ovliv-
ňují tyreoidální autoimunitu. Většina nálezů svědčí pro 
zvýšený výskyt tyreoidální autoimunity při zvýšení pří-
vodu jodu. Sami jsme pozorovali na vybraném vzorku 
naší populace nárůst zvýšeného titru protilátek proti 
Tg (tyreoglobulin) a TPO (tyreoidální peroxidáza). Jak již 
bylo uvedeno, dlouhodobě zvýšený přísun jodu může 
suprimovat funkci štítné žlázy přímým účinkem.

Diagnostika STh
Vyplývá v podstatě ze současného vyšetření TSH a ty-
roxinu (nejlépe volný T

4
) a porovnání získaných hodnot 

(tab. 1).
Jak bylo uvedeno, klinický obraz není rozhodující. U ně-

kterých osob s STh jsou přítomny příznaky obdobné těm, 
které pozorujeme u klinicky manifestní hypotyreózy či hy-
pertyreózy. Z hlediska diagnostiky to není rozhodující.

U SH nacházíme často v  laboratoři poruchy lipido-
gramu, u STx na EKG tachykardii, eventuálně sklon k fib-
rilaci síní (vzácněji i k jiným arytmiím).

Rizika STh 
Rizika STh jsou uvedena v tab. 2. Na tuto problematiku 
existují různé názory [5,8–11,16,24]. Obecně je přítom-

Tab. 1. Subklinické tyreopatie – definice

(f)T4 NORM 
(12,0–22,0 pmol/l)

TSH vyšší (> 4,2 mIU/l) TSH vyšší (< 0,25–035 mIU/l)

subklinická hypotyreóza (SH) subklinická hypertyreóza 
(tyreotoxikóza) (STx)

Tab. 2. Rizika STh

obecně 2–3krát vyšší riziko vzniku klinicky 
manifestní formy

subklinická hypotyreóza aterogenní změny lipidogramu

elasticita cévní stěny

funkce endotelu

rizika aterosklerózy

subklinická hyperty-
reóza (tyreotoxikóza)

změny elektrické stability myokardu

arytmie (hlavně fibrilace síní)

změny kostního metabolizmu

riziko osteoporózy

možné riziko degeneračních změn CNS
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nost subklinické tyreopatie spojena se zvýšeným rizi-
kem vzniku klinicky manifestní hypotyreózy či hyperty-
reózy. Většina nálezů ukazuje, že toto riziko je až 3krát 
vyšší než u populace s normální hladinou TSH. Zřejmě 
se riziko zvyšuje u osob s pozitivními tyreoidálními pro-
tilátkami, vliv věku je hodnocen různě.

Méně shody je o tom, jak klinicky závažná je samotná 
přítomnost STh. Jak vyplývá z tab. 2, subklinická hypo-
tyreóza je spojena především se zvýšeným rizikem ate-
rosklerózy. Vyplývá to z vlivu SH na změny lipidogramu, 
které zvyšují aterogenní index. Kromě toho se zřejmě 
uplatňuje vliv na funkci endotelu a  na elasticitu cévní 
stěny. Nepříznivý je i vliv SH na činnost myokardu. Čas-
tější je sklon k mírné diastolické dysfunkci.

STx působí rovněž výrazně na oběhový systém. 
U experimentálních zvířat i u lidí zvyšuje elektrickou in-
stabilitu myokardu. Vede to k riziku vzniku arytmií, pře-
vážně k  fibrilaci síní, ale vzácněji i  k  poruchám rytmu 
komor. Většina prací prokazuje, že se tím zvyšuje i riziko 
náhlé smrti. Kromě vlivu na oběh je STx spojena se 
zvýšeným rizikem osteoporózy, zejména u  žen v  pe-
riklimakterickém a  postklimakterickém věku. Existují 
názory, že nejen klinicky manifestní tyreotoxikóza, ale 
i STx zvyšuje riziko degenerativních chorob CNS včetně 
obávané Alzheimerovy choroby.

Zajímavý, ale málo probádaný je vliv věku na rizika 
STh. Jak již bylo uvedeno, nepříznivý vliv na skelet je 
u  STx výraznější u  žen vyššího věku. Vliv věku na oběh 
je hodnocen různě. Pravděpodobně v  mladším věku je 
celkem dobře snášena STx, ve vyšším věku je tomu naopak. 
Existují názory, že SH zvyšuje naději na dlouhověkost.

Terapie SH 
Je předmětem největších rozporů [15,18,27,29,30]. Obecně 
existují 3 zásadní přístupy:

�� STH vzhledem k  tomu, že málo ovlivňují klinický 
stav, není nutno léčit, vždy je nutná dispenzarizace 
s kontrolami klinického stavu TSH a fT

4
, doporučené 

intervaly kolísají od 6 měsíců do 2–3 let
�� vzhledem k uvedeným rizikům je vhodné léčit všechny 

osoby s STh, doporučuje se podávání malých dávek ty-
roxinu podle jeho vlivu na hodnotu TSH, obvykle vy-
stačíme s 25–50 μg/den; je nutno léčbu sledovat (kli-
nický nález, EKG změny, hodnoty TSH a  fT

4
  ve výše 

uvedených intervalech), hlavním rizikem léčby je pře-
dávkování do subklinické hypertyreózy (suprese TSH)

�� léčbu tyroxinem indikovat pouze u osob se zvýšeným 
rizikem STH; zejména u  starších osob se  SH hrozí 
riziko oběhových komplikací (fibrilace síní, oběhová 
dekompenzace), proto se ve stáří indikuje hormo-
nální léčba SH s velkou opatrností a spíše výjimečně

Záleží zřejmě i na původní výši TSH. Řada autorů doporu-
čuje zahájit léčbu tyroxinem, až pokud hladina TSH pře-
sáhne 10 mIU/l. U těchto osob je při přítomnosti pozitivních 
protilátek proti TPO léčba indikována až u 92 % vyšetřených 
osob [27]. To samozřejmě neplatí v graviditě, v níž je jednak 
horní hranice TSH nižší (v  1.  trimestru 2,5  mIU/l) a  riziko 

i mírné hypofunkce nepříznivě ovlivňuje průběh těhoten-
ství, vývoj plodu a poporodní komplikace (viz dále).

Před nasazením léčby tyroxinem je nutné stav ověřit 
opakovaným vyšetřením TSH vzhledem k  tomu, že 
často dochází k jeho spontánní normalizaci. Dispenza-
rizace je v tomto případě nadále nutná. Často dochází 
k opakovanému vzniku STH.

Jak již bylo uvedeno, STH působí prakticky na celý or-
ganizmus (ale s nespornými rozdíly v závažnosti změn). 
Nejvýznamnější je vliv na oběhový systém, na repro-
dukci a průběh těhotenství a podle nejnovějších údajů 
na nervový systém. Těmto oborům je věnována nej-
větší pozornost, což dokládá velký počet recentních pu-
blikací. Vybraná data jsou uvedena ve stručnosti dále.

Vliv na kardiovaskulární systém 
Důležitá je zřejmě závažnost změn lipidogramu 
[11,12,14,23,25,26,28]. Efekt změn TSH na hladinu celko-
vého cholesterolu a LDL frakce je výrazný zejména ve 
vyšším věku [8]. Naproti tomu nebyla prokázána sou-
vislost mezi výskytem SH subklinické hypotyreózy a is-
chemické choroby mozkové u starších žen [28]. Některé 
dřívější epidemiologické studie prokazují nesporný vliv 
STh (jak hypotyreózy, tak tyreotoxikózy) na mortalitu – 
kardiovaskulárně podmíněnou i celkovou. Existují však 
práce, které tuto závislost nepotvrzují. Zdůrazňuje se 
riziko předávkování tyroxinem ve vyšším věku, které je 
poměrně časté a může vést ke zvýšení rizika kardiovas-
kulární mortality [7]. 

Vliv na reprodukci a graviditu 
Tato problematika je v současné době asi nejpopulár-
nější a věnuje se jí největší pozornost [17,29–35]. Exis-
tují rozsáhlé přehledové práce [6,29], které probírají 
problematiku z nejrůznějších aspektů. Zejména se řeší:

�� nepříznivý vliv SH na průběh těhotenství (zvýšené 
riziko potratu a předčasného porodu)

�� rizika vývojových poruch plodů u  žen s  přítomností 
SH; obecně se uznává nepříznivý vliv na některé psy-
chické funkce, který přetrvává pravděpodobně během 
celého dalšího života; zejména se zdůrazňuje snížení 
IQ; změny povahy – hyperaktivní nezvládnutelné dítě 
– se pravděpodobně postupně částečně upravují

�� existují údaje o tom, že v poporodním průběhu dětí 
matek se SH je zvýšená morbidita a mortalita; tento 
nález však není obecně uznáván

�� u žen se SH je snad zvýšené riziko růstu strumy během 
gravidity

Ve všech těchto případech však lze obtížně odlišit vliv 
snížené saturace jodem a přítomnosti tyreoidální auto
imunity. Obecně se uznává, že oba tyto vlivy mohou 
působit samostatně a v kombinaci se SH se nepříznivé 
účinky spojují. Vliv STx v těhotenství je nesporně méně 
významný. Významně nepříznivě působí až klinicky 
manifestní tyreotoxikóza. 

I když současný stav znalostí neumožňuje definitivní po-
souzení této problematiky, existují doporučení Americké 
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tyreoidální asociace (ATA) [30] i Evropské tyreoidální spo-
lečnosti (ETA) [29] optimální léčby SH v těhotenství.

Kromě vlivu STh v  graviditě je nutno zhodnotit 
význam pro vývoj reprodukčních funkcí a  fertilitu. Je 
nespornou klinickou zkušeností, že i lehká hypotyreóza 
nepříznivě ovlivňuje zejména fertilitu žen. Do jaké 
míry je významný vliv SH, není dosud jednoznačně 
zhodnoceno, ale je pravděpodobný.

Další nepříznivé vlivy STh
Zasahují pravděpodobně do celé řady lékařských 
oborů včetně psychiatrie [24]. Údaje jsou značně od-
lišné až rozporuplné a jejich rozsah i zaměření přesahují 
rámec tohoto sdělení. 

Závěr
Problematika subklinických tyreopatií patří mezi nejčas-
tější náplň práce klinických endokrinologů. Zasahuje do 
celé řady oborů, tedy nejen do endokrinologie, ale také 
do kardiologie, reprodukční medicíny, gynekologie, po-
rodnictví. Přitom v  současné době je s  hodnocením 
jejich významu mnoho nejasností. Teprve systematické 
prospektivní studie nejdůležitější otázky mohou vyřešit.
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