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Úvod 
Léčba tyreoidálními hormony je velmi rozšířená, není 
drahá a zdá se být i  jednoduchá. Převážná většina paci-
entů reaguje na substituční léčbu příznivě normalizací kli-
nické odpovědi a  normálními hladinami TSH (tyreoideu 
stimulující hormon) a  fT

4 
(free tyroxin/volný tetrajod

tyronin). Přesto u  některých pacientů může být kom-
penzace funkce štítné žlázy problematická tím, že vyža-
duje ještě vyšší než doporučovanou dávku. Levotyroxin 
se podává jednou denně a  jeho dávka je nastavena 
v  závislosti na typu onemocnění štítné žlázy tak, aby 
bylo dosaženo uspokojivé klinické odpovědi ze strany 
pacienta a současně bylo dosaženo optimálních labo-
ratorních parametrů TSH a fT

4
 odpovídající příslušným 

referenčním mezím. Doporučovaná denní dávka levo-
tyroxinu u hypofunkce štítné žlázy je 1,1–1,6 μg/kg/den. 
Vyšší dávka se doporučuje po operacích štítné žlázy pro 
diferencovaný karcinom s cílem dosažení suprese TSH 

pod 0,2 mIU/l, ale může být spojena s riziky iatrogenní 
hypertyreózy (arytmie, osteoporóza).

U difuzních strum s  cílem dosažení regrese volumu 
je vhodná kombinace s  jodem a  léčba by při chybění 
efektu neměla být delší než 6  měsíců. Podávání levo-
tyroxinu u  polynodózních strum je problematické, ale 
tato medikace se zkouší i v případě izohormonální tera-
pie u autoimunitních tyreopatií, jejímž principem je sní-
žení autoimunitní aktivity podáváním malých dávek ty-
reoidálních hormonů k  oddálení vzniku hypofunkce 
a zachování funkční reziduální kapacity štítné žlázy [1,2]. 
Klinický efekt není bezpečně ověřený, přesto byl experi-
mentálně prokázán [3].

Kromě přesné znalosti důvodu podávání levotyroxinu 
se taktika léčby liší podle věku. U dětí, mladistvých a gra-
vidních žen je fyziologicky potřeba dávky levotyroxinu 
vyšší, u seniorů je iniciální dávka nižší a pomalu se zvy-
šuje. Celková dávka k dosažení optimální saturace je zá-
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Levothyroxine therapy – factors influencing its outcome
Summary 
The article gives an overview of the circumstances–eating habits, disorders of absorption in the intestinal and other 
disease, certain drugs and substances occurring in nature affecting the metabolism of thyroid hormones on many 
levels, thyroid disruptors, for which compensation may be healing broken thyroid function to be unsatisfactory in 
spite of following the rules of substitution treatment. Knowledge of these conditions and adapting to them timely 
by adjusting either the eating habits or thyroid hormone by adjusting benefits, allowing the patient to improve his 
subjective feelings from treatment and improving compliance.

Key words: absorption – biological availability – compliance – levothyroxine therapy – drug interactions – nutriti-
onal habits – thyroid disruptors



Dvořáková M. Léčba levotyroxinem – faktory ovlivňující její úspěšnost 3S51

Vnitř Lék 2016; 62(9, Suppl 3): 3S50–3S55

vislá na věku, nezávisí na pohlaví, ale stoupá s tělesnou 
hmotností, přičemž zvýšené požadavky na dodávku 
levotyroxinu jsou více vztažené ke svalové hmotě než 
k celkové tělesné hmotnosti [4]. 
Příčiny zvýšených dávek levotyroxinu při substituční 
léčbě tyreoidálními hormony 

�� nedostatečná dávka (změna v chování pacienta, špatná 
kompliance)

�� odpovídající léčba: dětství, adolescence, gravidita, 
obezita

�� lékové interakce
�� přidružené choroby
�� polymorfizmus dejodázy 2. typu
�� polymorfizmus transportérů tyreoidálních hormonů

Asvold et al [5] ve studii u více než 27 000 Norů bez před-
chozího tyreoidálního onemocnění, prokázali, že sní-
žená funkce štítné žlázy byla sdružena spíše s  vyšším 
BMI než s celkovou hmotností. Byly předloženy 2 hypo-
tézy vysvětlující vztah funkce štítné žlázy a tělesné hmot-
nosti. První se týká vlivu leptinu a jiných adipokinů na tě-
lesnou hmotnost a  je podporována následujícími fakty 
– vysoké hladiny TSH se u obézních sníží po snížení jejich 
hmotnosti v  důsledku redukční diety [6–8], u  pacientů 
s mentální anorexií po nárůstu hmotnosti stoupá funkce 
štítné žlázy [9]. Podle druhé hypotézy může nízká funkce 
štítné žlázy vést k obezitě pravděpodobně redukcí bazál-
ního metabolizmu [10]. Léčba subklinické hypotyreózy 
dosud není sjednocena, obvykle se doporučuje její zahá-
jení při hodnotách TSH > 10 mIU/l. Je ovšem také třeba 
zvážit poruchy lipidového metabolizmu a  klinické pří-
znaky hypotyreózy.

Různá potřeba dávky levotyroxinu je spojena též s hor-
monálním stavem. Jonklaas zjistila u  50  pacientů po 
tyreoidektomii, že dávka levotyroxinu, která může norma-
lizovat hladinu TSH, je u mužů i žen v průměru 1,7 µg/kg, 
ale premenopauzální ženy měly vyšší potřebu dávky než 
postmenopauzální ženy a než muži [11].

Kompliance k léčbě 
Příčiny jsou většinou prozaické. Nejčastější příčinou čas-
tého zvyšování dávky levotyroxinu ze strany pacienta 
je špatný přístup k  léčbě. Výchova, individuální přístup 
k  pacientovi a  zdůvodnění nutnosti užívání léčiva jsou 
důležité články pro zvládnutí všech chronických asymp-
tomatických nebo oligosymptomatických nemocí, jako 
je např. diabetes, hypertenze a  jiné nemoci, u  kterých 
nejsou fyzické symptomy bezprostředně přítomny. 

Poločas tyroxinu je dlouhý, krátkodobé vynechání 
dávky levotyroxinu se projeví na hladině tyreoidálních 
hormonů a TSH až za několik dní, jeho ojedinělé vynechání 
při laboratorních kontrolách se nemusí vůbec projevit.

Kompliance je vyšší u žen, u pacientů vyššího socio-
ekonomického postavení a u mladých jedinců s malou 
zátěží přidružených onemocnění. 

Další příčinou neuspokojivé kompenzace snížené 
funkce štítné žlázy může být rozdílná biologická do-
stupnost mezi jednotlivými preparáty levotyroxinu [12]. 

Všechny preparáty levotyroxinu dovážené do České re-
publiky (Euthyrox, Letrox) jsou originální s  ochrannou 
známkou. Přesto se mohou i  ty vzájemně lišit v  biolo-
gické dostupnosti. Výměna preparátu za jiný při stejné 
dávce v 1 tabletě může u pacienta vést k zvýraznění kli-
nických známek hypotyreózy, hladina fT

4
 se může změnit 

až o 20 %. Z těchto důvodů se změny firemních prepa-
rátů nedoporučují, není-li ke změně závažný důvod. 
V případě změny preparátu je žádoucí, aby byl pacient 
upozorněn na přítomnost možných subjektivních potíží, 
změny klinického stavu (palpitace, únava) a  na změny 
v  laboratorních nálezech. Kontrola klinického stavu pa-
cienta včetně laboratorního stanovení TSH, fT

4
 a ev. dal-

ších parametrů by měla být provedena nejpozději za 
4–6 týdnů po změně preparátu. 

V roce 2007 došlo k přehodnocení kritérií FDA (Food 
and Drug Administration) z roku 1997 a jejich zpřísnění 
na obsah levotyroxinu v 1 tabletě na 95–105 % požado-
vané síly tabletky z původních 90–110 %.

Za ekvivalentní k originálnímu levotyroxinu je pova-
žován generický levotyroxin, přesto při srovnávání bio-
logické dostupnosti originálního a  generického levo
tyroxinu vydaly ATA (American Thyroid Association) 
a AACE (American Association of Clinical Endocrinolo-
gists) společné prohlášení vyjadřující obavy o metodo-
logii stanovující normy biologické dostupnosti u gene-
rického levotyroxinu a  možného poškození pacientů 
[13]. Významný cenový rozdíl mezi originálními pre-
paráty a  generickými výrobky je rizikem v  preferenci 
volby lékaře i pacienta mezi originálním a generickým 
levotyroxinem. Do České republiky se zatím generické 
preparáty levotyroxinu nedovážejí. 

Nemoci ovlivňující absorpci levotyroxinu 
Při špatné kompenzaci léčby je mimo předchozích situ-
ací nezbytné zvážení dalších faktorů, kterými jsou přidru-
žená onemocnění, současně užívané léky z jiných indikací 
a stravovací návyky, u nichž by mohlo dojít ke zhoršení ab-
sorpce levotyroxinu nebo jeho účinnosti (tab. 1).

Po polknutí tabletky levotyroxinu se z dostupné dávky 
vstřebá přibližně 82  % dávky. Stupeň vstřebání je sní-
žený u hypotyreózních pacientů [14]. K vstřebání dochází 
během prvních 3  hod, nejvíce v  horních částech ten-
kého střeva (21 % v duodenu, 45 % v jejunu a 34 % v ileu). 
K  maximálnímu vstřebávání dochází při prázdném ža-
ludku, což podtrhuje význam žaludeční kyselosti v pro-
cesu absorpce [15,16].

Všechny formy zhoršené žaludeční acidity dospělých 
pacientů s  chronickou atrofickou gastritidou a  přidru-
ženou infekcí Helicobacter pylori mají těžkou hypochlor-
hydrii a zvyšuje se u nich požadavek na denní příjem ty-
roxinu [17]. Centanni et al léčili tyroxinem 248 pacientů 
s polynodózní strumou s cílem redukovat velikost strumy 
nebo minimalizovat její další růst [18].  Dávku progre-
sivně zvyšovali, dokud nebylo dosaženo suprese TSH 
(0,05–0,2  mIU/l). Ve skupině bylo 113  pacientů s  poly
nodózní strumou a zhoršenou sekrecí žaludeční kyse-
liny. 53 pacientů mělo neatrofickou gastritidu vyvolanou 
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Helicobacter pylori a 63 pacientů mělo gastritidu atrofic-
kou. Autoři pozorovali, že pacienti s  atrofickou gastriti-
dou vyžadovali zvýšení dávky tyroxinu o 27 %, zatímco 
pacienti s neatrofickou gastritidou vyvolanou Helicobac-
ter pylori vyžadovali zvýšení jen o 22 %. Zajímavé bylo, že 
pacienti se současným průkazem Helicobacter pylori a at-
rofickou gastritidou již potřebovali zvýšení denní dávky 
tyroxinu o 34 %.

I když je klinický význam těchto nálezů jasný, mecha-
nizmus, kterým je střevní absorpce tyroxinu zhoršená, 
je neznámý. Můžeme pouze spekulovat, že perorálně 
podaný tyroxin ve formě sodné soli je méně lipofilní než 
přírodní hormon vstupující do cílových buněk pasivní 
difuzí a ve vazbě na přenašeče dochází k zpomalení ab-
sorpce [19]. Z  tohoto hlediska achlorhydrie způsobená 
atrofickou gastritidou [20] a produkce amoniaku, charak-
teristického pro infekci Helicobacter pylori, nebo obojím, 
mohou pozměnit stav iontů a strukturální znaky tyroxi-
nové molekuly, a  tím schopnost střevní absorpce hor-
monu [21,22]. Mnoho jedinců s  atrofickou gastritidou 
a přítomnými protilátkami proti parietálním buňkám má 
současně infekci způsobenou Helicobacter pylori. Hladiny 
TSH měřené před a  po eradikaci infekce Helicobacter 
pylori ukazují zřetelný vliv infekce na zhoršení absorpce 
tyroxinu, jak prokázali Centanni [14] a Lahner [23]. Při in-
fekci Helicobacter pylori je produkována ureáza neutra-
lizující kyselé pH žaludku, která zhoršuje vstřebatelnost 
i mnoha jiných léků [24]. U dalších 10 pacientů s polyno-
dózní strumou a gastroezofageálním refluxem léčených 

jak tyroxinem, tak omeprazolem, byla hodnocena hla-
dina TSH před a po léčbě. Omeprazol měl vliv na zvýšení 
TSH pravděpodobně způsobením následné hypochlor-
hydrie, stejně jako všechny inhibitory protonové pumpy 
[17,24].

Na infekci Helicobacter pylori a hypochlorhydrii by se 
mělo pomýšlet v  případě preskripce léků, jejichž ab-
sorpce je potencionálně ovlivněna intragastrickým pH.

Atrofická gastritida, celiakie a  jiné autoimunitní cho-
roby včetně zánětlivých onemocnění tenkého střeva 
jsou často spojené s autoimunitní tyreoiditidou [25,26] – 
hlavní příčinou hypotyreózy u dospělých pacientů a dal-
šími autoimunitními onemocněními sdružených do au-
toimunitních polyglandulárních syndromů [27].

Celiakie může mít mírné nebo subklinické příznaky. 
McDerrmot popsal případ rezistentní hypotyreózy jako 
jediné manifestace tohoto onemocnění [28]. Bariatrická 
operace a všechny chirurgické výkony, po nichž dochází 
k redukci povrchu absorpce v gastrointestinálním traktu, 
mohou též zhoršovat střevní absorpci levotyroxinu [29]. 
Seppel popsal těžký případ hypotyreózy zapříčiněné 
giardiázou ve střevě [30]. Jiné případy malabsorpce zahr-
nují laktózovou intoleranci [31].

Zvláštní pozornost zasluhují pacienti s  kardiovasku-
lárními chorobami současně léčení tyreoidálními hor-
mony. Existuje u  nich obava z  možných nežádoucích 
účinků tyreoidálních hormonů. Vysoké dávky levo
tyroxinu mohou zvýšením požadavků na dodávku kys-
líku způsobit srdeční ischemii a arytmii spazmem koro-
nárních arterií, a  to i v  tom případě, že není přítomno 
závažné onemocnění koronárních arterií [32]. Z těchto 
důvodů je u  pacientů s  kardiovaskulárním onemoc-
něním úvodní denní dávka levotyroxinu velmi malá: 
12,5 µg. Zvyšování dávky musí být vždy velmi pomalé 
a  dlouhodobé s  tendencí udržovat pacienta ve stavu 
mírné subklinické hypotyreózy. Experimentální data 
ukazují, že tyreoidální hormony zlepšují funkce myo-
kardu, zvyšují průtok kapilárami a  po prodělaném in-
farktu myokardu indukují angiogenezi. Ve skutečnosti 
podání tyreoidálních hormonů vykazuje inotropní a anti
arytmické vlastnosti, snižuje riziko úmrtí po některých sta-
vech jako městnavé srdeční selhání [33], transplantace 
srdce [34,35], koronární bypass [36], kardiopulmonální 
bypass [37], ischemie myokardu [38] a  protrahovaná zá-
važná netyreoidální onemocnění [39]. Proto je důležité za-
měřit se na věk pacienta v rámci normálního rozmezí TSH, 
zvláště má-li pacient kardiovaskulární onemocnění. Měst-
navé srdeční selhání je spojeno se zhoršenou permeabili-
tou a absorpcí z trávicího traktu [40].

Léky ovlivňující absorpci levotyroxinu 
a lékové interakce 
Z léků zhoršujících absorpci tyroxinu (tab. 1) jsou v po-
předí kromě již dříve uvedených inhibitorů protonové 
pumpy často užívaná antacida, soli železa užívané 
k léčbě sideropenické anémie, soli kalcia, stejně jako léky 
interferující s činností gastrointestinální lipázy v gastro-
intestinálním traktu [41]. Z  jiných ne příliš často užíva-

Tab. 1. Příčiny zhoršené absorpce levotyroxinu

léky inhibitory protonové pumpy (IPP)

aluminium

magnesium hydroxid

iontoměniče

výměnné pryskyřice (cholestyramin) 

calcium 

calcium carbonate

raloxifeni hydrochloridum 

orlistatum

nemoci infekce Helicobacter pylori 

atrofická gastritida

giardiazis a jiná parazitární onemocnění

jiná chronická zánětlivá střevní onemocnění 

celiakie

syndrom krátkého střeva 

laktózová intolerance

nutriční zvyklosti černá káva (espresso)

vláknina

šťáva z grapefruitu

jiné potraviny, sója
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ných léků jsou to výměnné pryskyřice ke snížení hladiny 
cholesterolu. 

Kromě výše uvedených léků, které zapříčiňují zhor-
šenou absorpci tyroxinu, to jsou léky, které interagují 
s tyroxinem. Jde např. o léky, které zvyšují jaterní meta
bolizmus a  jsou příčinou hypotyreózy (karbamazepin, 
hydantoináty, fenobarbital, rifampicin). Léky snižu-
jící sekreci tyreoidálních hormonů (aminoglutetimid, 
amiodaron, jodid zahrnující a jod obsahující kontrastní 
radiofarmaka, lithium, metimazol, propyltiouracil, sulfon
amidy, tolbutamid). Dále jde o  léky, které zvyšují kon-
centraci globulinu vázajícího tyroxin (TBG thyroxine-
-binding globulin): tedy estrogeny, klofibráty, heroin, 
metadon, mitotan, tamoxifen, a  ty, které koncentraci 
TBG snižují: tedy androgeny, anabolické steroidy, gluko
kortikoidy, kyselina nikotinová, aspargináza. Jiné léky 
nahrazují vazebná místa proteinů (furosemid v  dávce 
> 80  mg i.v., heparin, hydantoináty, nesteroidní pro-
tizánětlivé léky). Další interferují s  léčbou tyroxinem 
(antidiabetika: biguanidy, meglitimidy, sulfonylurea, 
tiazolidiny, inzulin; antidepresiva: bicyklická, tetracyk-
lická, SSRI – serotonin re-uptake inhibitors – inhibitory 
zpětného vychytávání serotoninu, sertralin; růstový 
hormon; perorální antikoagulancia; cytokiny: interfe-
ron α, IL2; ketaminy, sympatomimetika, kardiální glyko-
zidy, chlorhydrát, diazepam, etionamid, lovastatin, me-
toklopramid, 6-merkaptopurin, nitroprusid, kyselina 
para-aminosalycilová, perfenazin, resorcinol, tiazidová 
diuretika). Některé substance mohou být mezi sebou 
ve vzájemné shodě např. amiodaron a jodid mohou být 
příčinou jak hypotyreózy, tak i hypertyreózy. Amioda-
ron je velmi široce užívané antiarytmikum využívané 
v kardiologii. Jde o derivovaný benzosulfan bohatý na 
jod s  některými strukturálními podobnostmi s  tyroxi-
nem, obsahuje přibližně 37  % vázaného hmotnost-
ního jodu. Každá 200mg tableta amiodaronu obsahuje 
75 mg organického jodu, z něhož je 8–17 % uvolňováno 
jako volný jod. Standardní udržovací terapie 200  mg 
amiodaronu zajišťuje více než 100násobnou denní po-
třebu jodu a může mít široké spektrum účinků na štít-
nou žlázu [42,43]. Může též snižovat aktivitu dejodázy. 
Propranolol, dexametazon a  propyltiouracyl mohou 
snižovat T

3
, hladina T

4
 je obvykle normální nebo může 

být lehce zvýšená. U pacientů léčených zvýšenými dáv-
kami propranololu > 160 mg/den se hladiny T

3
 a T

4
 mění 

pomalu, TSH zůstává v  normě a  pacienti jsou klinicky 
eutyreoidní. Krátkodobé podání vysokých dávek glu-
kokortikoidů může vést k  poklesu hladin T

3
  a  k  mini-

málním změnám hladin T
4
, dlouhodobá terapie gluko-

kortikoidy může mít za následek lehce snížené hladiny 
T

3
 a T

4
 způsobené poklesem tvorby TBG. Hladinu TSH 

zvyšuje i metformin indikovaný u diabetiků 2. typu [44].

Stravovací návyky
Pro kontrolu hypotyreózních pacientů je velmi důležitá 
znalost jejich stravovacích návyků (tab. 1). Většina ak-
tivních komponent v  tabletě tyroxinu je absorbována 
během prvních 20–30  min po polknutí tablety, ačkoli 

kompletní absorpce trvá 3  hod. Pacientům je doporu
čováno užívání léku ráno na lačno s  minimálně 30mi-
nutovým intervalem před snídaní a  lék zapíjet vodou. 
Benvenga prokázal výrazně sníženou absorpci tyro
xinu, pokud se spolknutý lék ráno zapije černou kávou, 
zvláště espressem. Ale pokud se šálek espressa vypije 
až za 60  min po požití levotyroxinu, křivka vstřebatel-
nosti levotyroxinu je stejná jako při požití léku nalačno 
a zapitého vodou. Posunutí snídaně o 60 min po spolk-
nutí levotyroxinu vykazuje stejný charakter křivky vstře-
batelnosti. Hladiny TSH byly stabilní [45]. Grapefruitový 
a  ostatní citrusové džusy mohou vstřebání tyroxinu 
zhoršovat také, a proto se jimi nedoporučuje lék zapíjet 
[46]. Ke zhoršení vstřebatelnosti dochází i po požití vlák-
niny v podobě různých cereálních výrobků [47].

U pacientů, u  nichž nelze ráno spolehlivě zajistit 
30minutový interval mezi podáním léku a  snídaní, je 
doporučeno individuální noční podávání levotyroxinu 
až za 4 hod po posledním večerním jídle. Hladiny TSH 
se nemění [48,49]. 

Tyreoidální disruptory
V  poslední době se dostává do popředí zájmu narůs-
tající počet látek ovlivňujících metabolizmus tyreoidál-
ních hormonů na mnoha úrovních jeho metabolizmu, 
tzv. tyreoidálních disruptorů [50]. Tab. 2  udává pře-
hled toxických látek, u mnohých z nich ještě není plně 
znám mechanizmus účinku ovlivňující metabolizmus 
tyreoidálních hormonů. Uzma et al nalezli u  42  zdra-
vých nekuřáků zaměstnaných v  plnírnách benzínu 
v Indii významný toxický účinek během dlouhodobé ex-
pozice, projevující se snížením TSH [51]. Účinky tyreoidál
ních disruptorů jsou komplexní a stále obtížně vysvět-
litelné. Mohou vysvětlovat, proč u části pacientů, kteří 
jsou přesvědčeni o  své komplianci a  adekvátní léčbě, 
nedochází k  poruchám vstřebávání, a  přesto je jejich 
hypotyreóza obtížně kontrolovatelná. 

Informace o jednotlivých cizorodých látkách 
PBCs (polychlorované bifenyly) – běžně užívány jako 

stabilizátory při výrobě flexibilních obalů PVC a elekt-
roinstalací ke zvýšení teploty a odolnosti PVC na oheň

Perchloráty – užívány značně v pyrotechnickém prů-
myslu a amonium perchlorát je také složka pevného ra-
ketového paliva

Thiocyanáty – jsou užívány jako prekurzory pro syn-
tézu léčiv a jiných chemikálií

Dioxiny – jsou produkty různých výrobních procesů 
(odbarvovací prostředek papírové drtě, výroba chemi-
kálií) a pesticidů a spalovací činnosti (spalování domá-
cího odpadu, lesní požáry)

Bromáty – jsou tvořeny mnoha různými cestami 
v městských pitných vodách

Ftaláty – jsou hlavně užívány jako změkčovadla 
(látky přidané do plastů ke zvýšení jejich flexibility, prů-
hlednosti, trvanlivosti a delší životnosti)

Dituran – je užíván k  rozvinutí nebo výrobě vůní 
a komponent do voňavek
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Octylmetoxycinamát – jde o komponentu užívanou 
v krémech na opalování a balzámů na rty

Závěr
Závěrem lze konstatovat, že obtížně kontrolovatelný paci-
ent je většinou nespolupracující nebo u něho není přesně 
stanovena diagnóza nebo nebyla předepsána adekvátní 
dávka léku. Ve skutečnosti většina našich pacientů odpo-
vídá tomuto profilu a po několika oboustranně prospěš-
ných konzultacích jsou k  léčbě vstřícní. U  části pacientů 
je ale potřeba vyloučit přidružené nemoci a lékové inter
akce. Všichni pacienti by měli být lékařem edukováni, aby 
dodržovali pravidla týkající se užívání levotyroxinu: ráno, 
nalačno a lék zapít vodou, ne džusem (zvláště ne grapef-
ruitovým) ani černou kávou. Černou kávu si mohou dopřát 
až za hodinu po užití léku a snídani si mohou načasovat 
minimálně za půl hodiny po užití léku. Nakonec ve vzác-
ných případech, u  kterých byla předchozí problematika 
vyloučena, se nabízí hypotéza o přítomnosti tyreoidálních 
disruptorů, o  možném polymorfizmu transportérů pro 
tyreoidální hormony, které vedou k  požadavkům zvý-
šené dávky, a přizpůsobení se dávkou tyroxinu.

Léčba hypotyreózy problematického pacienta při 
uvědomění si všech těchto stavů nakonec nemusí být 
tak obtížná, jak se zdá. 

Práce byla podpořena projektem MZ ČR – RVO (Endokrino-
logický ústav – EÚ, 00023761). 
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