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Úvod

Diabetes mellitus podobně jako choroby štítné 
žlázy v současné době zaznamenávají nesporný ná-
růst incidence i prevalence. Podle ne zcela spolehli-
vých dat se tyreopatie vyskytují v naší populaci u 5–7 % 
osob a diabetes mellitus nejméně u 7 %. Při součas-
ném trendu je nutno počítat s tím, že v nejbližší dekádě 
postihnou až 10 % naší populace. Kombinovaný výskyt 
tyreopatií a diabetu je však podstatně častější, než by 
odpovídalo statisticky odhadované kombinaci těch-
to nemocí v populaci. Znamená to, že u nemocných 
s diabetem se tyreopatie vyskytují častěji než v nedi-
abetické populaci, a totéž platí pro výskyt tyreopatií 
u diabetiků. Přitom kombinace obou chorob znamená 
vždy určité diagnostické a terapeutické odlišnosti a ob-
čas i problémy. Cílem tohoto sdělení je uvést základní 
klinické poznatky této problematiky.

Vznik poruch glukózové 

tolerance u tyreopatií

Výskyt poruch glukózové tolerance 

a diabetu u tyreopatií (1, 12, 17, 19, 21)

Historicky nejdéle je znám častější výskyt dia-
betu u tyreotoxikózy (již od 19. stol.). Sami jsme se 
touto problematikou zabývali v minulosti. Na základě 
analýzy velkého souboru nemocných s tyreopatiemi 
jsme zjistili, že jak u hypotyreózy, tak u tyreotoxikózy 
se poruchy glukózové tolerance a diabetes vyskytují 
2–3x častěji než v běžné populaci, náš soubor však 
neumožnil přesnější určení výskytu diabetu 1. typu 
u hypotyreózy (tabulka 1).

U tyreotoxikózy byl výskyt porušené glukózo-
vé tolerance u 10–20 % nemocných, kupodivu příliš 
nezáleželo na tom, zda tyreotoxikóza je metabolicky 
aktivní (floridní) nebo terapií již zklidněná. Výskyt dia-
betu se lišil podle typu. Diabetes autoimunitního typu 
(DM1) se vyskytoval ve 20–30 % u floridní tyreotoxikó-
zy a o něco méně u tyreotoxikózy zklidněné. Diabetes 
2. typu se vyskytoval u 10–20 % nemocných s tyreo-
toxikózou. Také novější práce svědčí pro význam typu 
tyreotoxikózy, u autoimunitně podmíněné choroby 
(Graves – Basedowova nemoc) se poruchy glukózové 
tolerance a diabetes 1. typu vyskytují častěji vzhle-
dem ke geneticko-imunitním vazbám (21).

U ostatních tyreopatií se popisuje výskyt diabetu 
přibližně stejně často jako v běžné populaci, nejsou 
však dostupné rozsáhlejší studie vyšetřující glukózo-
vou toleranci u osob s autoimunitními tyreoiditidami 
bez poruchy funkce. 

Porušená glukózová tolerance a diabetes vzni-
kají obvykle po delší době přítomnosti poruchy tyre-

oidální funkce. Přestože ta není vždy časně diagnos-
tikována, může být klinická manifestace tyreopatie 
a diabetu odhalena současně.

Úloha jednotlivých hormonálních regulačních 
mechanizmů při vzniku poruch glukózové toleran-
ce u tyreopatií nebyla dosud spolehlivě vyřešena, 
přehled běžných údajů uvádí tabulka 2. Kupodivu 
se studiu těchto mechanizmů moderními metodami 
věnuje poměrně malá pozornost. Cenná je studie 
používající metody clampu a stanovení spektra glu-
koregulačních hormonů (12). Vcelku je možno říci, 
že poruchy glukózové tolerance se u poruch funkce 
štítné žlázy vyskytují častěji.

Vliv kombinovaného výskytu tyreopatií 

a diabetu na klinický obraz a terapii 

tyreopatií (20, 21)

Na rozdíl od změn klinického obrazu diabe-
tu, u kterého se rozvíjí tyreopatie, je vývoj poruch 
glukózové tolerance u tyreopatií obvykle málo ná-
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Tabulka 1. Výskyt poruch glukózové tolerance a diabetu u tyreopatií
TYP PORUCHY 

pGT + IFG DM 1 DM 2 
eufunkční struma jako v populaci jako v populaci jako v populaci

autoimunitní tyreoiditida přesné údaje nejsou k dispozici 
hypotyreóza* 2–3x častěji 

než v populaci 
přesné údaje chybí*

2–3x častěji 
než v populaci

TYREOTOXIKÓZA*
• floridní (aktivní)
• zklidněná

10–20 %
10–15 %

20–30 %
10–20 %

10–20 % 
10 % 

ostatní tyreopatie jako v populaci 
*záleží na původu – autoimunitní tyreopatie jsou spojeny s vyšším rizikem výskytu poruch
pGT – porušená glukózová tolerance; IFG – zvýšená glykemie nalačno; DM1 – diabetes 1. typu; DM2 – diabetes 2. typu
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padný. U hypotyreózy zpravidla dochází ke změně 
potřeby dávek substituce tyroxinem postupně a ne-
nápadně. Často dochází ke zhoršení lipidogramu. 
U tyreotoxikózy se vznik diabetu často projevuje 
subjektivním zhoršením a zejména poklesem hmot-
nosti při nezměněné životosprávě a léčbě diabetu 
a systému léčby diabetu. Ten bývá u tyreotoxikózy 
obvykle labilní s velkou amplitudou kolísání glyke-
mie se sklonem k hypoglykemickým reakcím a u di-
abetu 1. typu ke ketoacidóze. Hodnoty glykovaného 
hemoglobinu se neliší od osob bez tyreotoxikózy. 
Obtížnost terapie diabetu je úměrná metabolické 
aktivitě (floriditě) tyreotoxikózy.

Diabetes vzniklý při tyreotoxikóze je po určitou 
dobu reverzibilní a ustupuje po jejím zklidnění. Z toho 
vyplývá důležitost jeho včasné diagnózy, která může 
zabránit vzniku trvalého diabetu nebo alespoň jeho 
závažných inzulino – dependentních forem. Vyplývá 
z toho nutnost sledování glykemie, eventuálně dal-
ších parametrů glukózové tolerance u nemocných 
s tyreopatiemi, zejména při tyreotoxikóze, a striktní 
požadavek rychlého vyřešení tyreotoxikózy při pro-
kázané poruše glukózové tolerance. Preferenčně 
indikujeme chirurgické řešení (tyreoidektomie – ob-
vykle totální) nebo v případě kontraindikace operace 
léčbu radiojodem.

Vznik tyreopatií u diabetu 

(3, 5, 10, 13, 14, 17, 18)

Výskyt tyreopatií u diabetu

Onemocnění štítné žlázy se vyskytuje v prů-
měru u 10–15 % diabetiků. Jednoznačný je vliv 
pohlaví – u žen jsou nejčastějšími tyreopatiemi 
autoimunitní záněty štítné žlázy (3–5x častěji než 
muži). U mužů jsme naopak pozorovali častější vý-
skyt eufunkční strumy. Zásadní je význam typu dia-
betu: u diabetu 2. typu se popisuje výskyt tyreopatií 
v mužské populaci mezi 6–7 %, u žen s diabetem 1. 
typu vzniklým v dospělosti je přítomna autoimunitní 
tyreoitida ve 30–45 %. 

Nejčastější tyreopatií u diabetických žen je auto-
imunitní tyreoiditida. Ta je nejčastější příčinou vzni-
ku hypotyreózy (v diabetické i nediabetické popula-
ci). Výskyt hypotyreózy stoupá s věkem manifestace 
diabetu od 5 % u dětí po 20–25 % v dospělém věku. 
Rovněž zde je nesporný vliv pohlaví. Tyreotoxikóza 
se vyskytuje častěji pouze u žen s diabetem 1. typu 
(až u 10 %).

Mechanizmy vedoucí k vzniku tyreopatií u di-
abetu nejsou dosud zcela objasněny. Nesporně 
hrají úlohu genetické faktory, tzn. rozdíly ve výsky-
tu antigenů HLA II. třídy, zejména DR a DQ typu. 
Většinou se popisují rizikové kombinace, podle na-
šich zkušeností však existují i typy ochranné (např. 
DQB1.0201-2). Kromě HLA II systému se uplatňuje 
gen pro CTLA 4 (cytotoxický T lymfocytární anti-
gen). Vzájemné genetické vlivy na vznik tyreopatií 
u diabetu 2. typu jsou zatím zcela nejasné.

Z dalších možných faktorů, které vedou ke 
vzniku tyreopatií u diabetu, se uvádí jodopenie. 
Na jejím vzniku se zřejmě podílí zvýšené ztráty 
jodu močí, pravděpodobně se uplatňují i dietní 
vlivy (omezený přívod jedlé soli, která je hlavním 

zdrojem jodu u nás). Jodopenie způsobuje vznik 
strumy, která může působit mechanický syndrom 
a po zátěži jodem tzv. jodovou tyreotoxikózu. Zatím 
neobjasněný je možný vliv změn metabolizmu se-
lenu u diabetiků. Vcelku lze říci, že zatím neznáme 
přesně faktory, které vyvolávají častější vznik tyre-
opatií u diabetiků.

Nejčastěji se vyskytující tyreopatie 

u diabetiků (4, 15, 16, 20)

Autoimunitní tyreopatie: 
Jsou podmíněny, podobně jako autoimunitní 

diabetes (DM 1, LADA), aktivací autoimunitních pro-
cesů, které zahrnují:
• aktivaci buněčné imunity. Dochází k cytotoxic-

kým reakcím vyvolaným T – lymfocyty, eventuál-
ně dalšími imunokompetentními buňkami. Tento 
mechanizmus je pravděpodobně primární, jeho 
sledování a hodnocení v klinické praxi není do-
sud běžně dostupné.

• aktivace tvorby protilátek proti tyreoidálním an-
tigenům: běžně se vyšetřují protilátky proti tyre-
oidální peroxidáze (TPO, dříve označované jako 
antimikrozomální), proti tyreoglobulinu a proti 
TSH receptorům na povrchu tyreocytů (u nás se 
označují obvykle termínem TRAK). Sledování 
protilátek patří k běžným diagnostickým postu-
pům.

U osob s autoimunitním diabetem se nejčastěji 
vyskytují tyto autoimunitní tyreopatie:

Autoimunitní tyreoiditida: výskyt viz výše
Je popisováno několik forem, z nichž klasickou 

je tzv.
1. Hashimotova tyreoiditida, která se obvykle 

projevuje malou strumou, někdy citlivou. V naší 

Tabulka 2. Poruchy regulace glukózového metabolizmu při změněné funkci štítné žlázy

hypotyreóza hypertyreóza
základní změny metabolizmu 
glukozy

snížená rezorpce 
a utilizace glukózy

zvýšená rezorpce 
a utilizace glukózy

změny hormonálních regulací 
inzulin sekrece+metabolizmus zpomalený sekrece i metabolizmus urychlený
účinnost inzulinu nejednotné názory
glukagon sekrece a účinnost

není dosud definitivně zhodnocena 
dtto 

katecholaminy hladina zvýšena
účinnost nižší

hladina snížena či normální
účinnost zvýšená 

glukokortikoidy zpomalená degradace
zvýšení účinků

urychlená sekrece 
i degradace snížení účinků 

růstový hormon a IGF údaje nejsou jednotné 
snížená sekrece IGF sekrece IGF? 

Pozn. IGF inzulinový růstový faktor (vzniká v játrech vlivem působení řady hormonů, hlavně růstového hormonu)

Graf 1. Kumulativní incidence nových záchytů T-Ab (v %) v jednotlivých letech po manifestaci diabetu 

T-Ag – protilátky proti tyreoidálním antigenům
TPO – tyreoidální peroxidáza 
Tgl – tyreoglobulin 
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populaci se často v této žláze tvoří uzly. Funkce 
štítné žlázy může být zpočátku zvýšená, obvykle 
je v dlouhodobém průběhu zhruba normální, může 
se postupně rozvíjet hypotyreóza. Někdy mohou být 
přítomny laboratorní známky zánětu např. zvýšená 
FW, změny imunoglobulinů, vyšší CRP. Klinicky se 
někdy mohou vyskytovat subfebrility.

V diagnóze se uplatňuje stanovení již výše 
popsaných protilátek (proti TPO a tyreoglobulinu), 
typický je rovněž sonografický obraz (hypoecho-

genita, někdy difuzní, u nás častěji s nehomogen-
ní echogenitou štítné žlázy). Cytologický obraz je 
typický (kulatobuněčný infiltrát, zárodečná centra, 
oxyfilní metaplazie tyreocytů) – cytologické vyšetře-
ní je však nutné spíše výjimečně. 

2. Další formou je tzv. atrofická tyreoiditida. U ní 
chybí laboratorní i klinické známky zánětu, v naší 
skupině pacientů byl velmi častý výskyt tyreopatií 
v rodinné anamnéze. Palpační nález na krku je ob-

vykle negativní a první klinickou známkou je rozvoj 
hypotyreózy. Původně pozitivní protilátky postupně 
mizí, sonografické vyšetření prokazuje fibrotizaci 
a atrofii štítné žlázy. Obě formy jsou často spojeny 
s výskytem protilátek proti různým antigenům sys-
témovým (např. proti buněčným jádrům, mitochon-
driím, svalovým buňkám) i orgánovým (gastropari-
etální buňky, kůra nadledvin, ovaria). Častý je také 
výskyt protilátek proti ostrůvkovým antigenům (např. 
protilátky proti tyrozinfosfofosfatáze, dekarboxyláze 
kyseliny glutamové).

Výskyt protilátek proti TPO a tyreoglobulinu 
v našem souboru pacientů s diabetem 1. typu vznik-
lým v dospělosti ukazuje graf 1. Je z něj patrno, že 
pozitivita protilátek proti TPO stoupá ještě v 10. roce 
po diagnóze diabetu, méně patrný je nárůst pozitivity 
protilátek proti tyreoglobulinu.

Jak již bylo uvedeno, chronická tyreoiditida je 
nejčastější příčinou hypotyreózy. Vztah pozitivity 
protilátek k záchytu zvýšené hladiny TSH na stej-
ném souboru ukazuje graf 2. Vyplývá z něho, že při 
výskytu obou protilátek dojde k nárůstu TSH nad 4,5 
mIU/l u 100 % sledovaných osob, při výskytu pouze 
jedné protilátky ještě po 6 letech je osob s normál-
ní hladinou TSH 50 %, pokles však dále pokračuje. 
Zajímavé je, že v dynamice vzestupu TSH nebyl pa-
trný vliv pohlaví ani trvání diabetu.

Z diabetologického hlediska je závažný náš ná-
lez o vlivu pozitivity tyreoidálních protilátek na rych-
lost zániku vlastní sekrece inzulinu (pokles hladiny C 
peptidu pod 0,03 nmol/l) – graf 3. Jak je z něho pa-
trné, nejrychleji k tomu dochází při kombinaci obou 
protilátek, nejméně se uplatňuje izolovaná pozitivita 
protilátek proti tyreoglobulinu.

Graves – Basedowova tyreotoxikóza
Je méně častá než autoimunitní tyreoiditida, 

avšak klinicky závažnější. Vyskytuje se převážně 
u mladých žen s diabetem 1. typu. Klinický obraz ty-
reotoxikózy je obvykle přítomen, projevuje se nekli-
dem, termofobií, tachykardií (vzácně i fibrilací síní). 
Dochází k rychlému poklesu hmotnosti. Časté jsou 
oční příznaky (endokrinní orbitopatie).

U starších diabetiků se strumou může obraz 
tyreotoxikózy vyvolat zvýšená zátěž jodem (např. 
rtg kontrastní látky a amiodaron). Zejména u star-
ších osob bývá klinický obraz málo vyjádřený, 
často se objevuje fibrilace síní, pokles hmotnosti, 
adynamie.

Laboratorní diagnóza hypertyreózy zahrnuje vy-
šetření TSH, hormonů štítné žlázy (preferenčně vol-
ného tyroxinu – FT4, v některých případech i trojo-
dotyroninu). Protilátky proti TSH receptorům (TRAK) 
jsou obvykle pozitivní u Graves – Basedowovy for-
my.

Graf 2. Kumulativní incidence nových záchytů TSH > 4,5 mIU/l (v %) v jednotlivých letech po záchytu tyroidál-
ních autoprotilátek (T-Ab) TSH 
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Graf 3. Kumulativní incidence nových záchytů zániku vlastní sekrece inzulinu (C peptid < 0,03 nmol/l) v % 
v jednotlivých letech po manifestaci DM
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III. skupina bez prokázané tyroidální autoimunity 

Použito s laskavým svolením nakladatelství Galén z publikace
Trendy soudobé diabetologie, svazek 9 J. Perušičová (ed), Galén, Praha, 2004 
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Vliv poruch funkce štítné žlázy 

na klinický obraz a léčbu diabetu 

(1, 2, 7, 9)

Obecné zásady léčby (11) přítomná 
tyreopatie nemění, ale ovlivňuje její 
účinnost

1. Vliv hypotyreózy
Diagnóza hypotyreózy se opírá o klinický obraz: 

únava, zimomřivost, spavost, apatie, suchá kůže, 
prosáknutí podkoží (nejdříve víček) a další příznaky 
a nálezy. K verifikaci stačí vyšetření TSH a FT4. To 
odliší i tzv. subklinickou formu (vyšší TSH, normální 
FT4) od manifestní formy (vyšší TSH a nižší FT4). 
Pravidelným laboratorním nálezem je hyperchole-
sterolemie a další poruchy lipidogramu.

Kromě typického obrazu hypotyreózy (který ne-
musí být vždy plně vyjádřen) je důležitý vliv na stav 
diabetu. Hypotyreóza je obvykle spojena s tendencí 
hypoglykemie nalačno a opožděnému poklesu post-
prandiální hyperglykemie. Proto, že hypotyreóza je 
spojena s poruchami sekrece kontraregulačních hor-
monů (katecholaminy, glukagon, kortizol, růstový hor-
mon), je obvyklá opožděná a nedostatečná korekce 
hypoglykemie. Účinnost inzulinu je snížená, takže je 
obvykle nutno zvyšovat jeho dávky. 

Závažný je negativní vliv hypotyreózy (i subkli-
nické) na lipidový metabolizmus, který je u diabetiků 
výraznější než u nediabetické populace. Uvedené 
poruchy glykoregulace i lipidového metabolizmu lze 
upravit substitucí hypotyreózy nikoli zvyšováním dá-
vek inzulinu nebo perorálních antidiabetik.

Hypotyreóza nepříznivě ovlivňuje i vývoj hmot-
nosti, tj. zvyšuje riziko nadváhy a obezity, které jed-
noznačně nepříznivě ovlivňují sacharidový i lipidový 
metabolizmus. Tato problematika však vybočuje 
z rámce sdělení.

Celkově je možno jednoznačně doporučit 
vyšetřování TSH u diabetiků při jakékoli jinak ne 
dobře vysvětlitelné změně kompenzace diabetu, 
poruch lipidového metabolizmu a změně hmotnosti. 
U rizikových diabetiků, zejména u žen s autoimunit-
ním diabetem, u osob se strumou a léčebně špatně 
ovlivnitelnou dyslipoproteinemií považujeme za uži-
tečné vyšetřovat TSH, eventuálně i FT4 v pravidel-
ných ročních intervalech. Samostatnou kapitolou je 
hypotyreóza v graviditě.

2. Vliv hypertyreózy
Problematika tyreotoxikózy byla již z části 

probrána v kapitole o autoimunitních tyreopatiích. 
Z diabetologického hlediska je nesporný výrazný 
vliv hypertyreózy jakéhokoliv původu na sachari-
dový metabolizmus. Hormony štítné žlázy urychlují 
vstřebávání potravy z GIT, zvyšují aktivitu glukoneo-
genezy, zvyšují sekreci i účinnost katecholaminů 

a glukagonu. Proto hypertyreóza vede k výrazné 
labilitě diabetu, sklonu ke ketoacidóze, nutnosti zvy-
šování dávek inzulinu a vlivem účinků katecholaminů 
k riziku vzniku arytmií.

Rovněž zde platí, že zlepšení celkového stavu 
diabetika a kompenzace jeho diabetu je možné pou-
ze dokonalou a rychlou úpravou tyreoidální funkce. 

Vliv kombinace diabetu 

a tyreoidálních autoimunit 

v graviditě (6, 8, 18)

Jde o velice závažnou otázku, protože tato 
kombinace ohrožuje jak stav matky, tak vývoj plodu. 
Přitom kombinace diabetu a autoimunitní tyreopatie 
na průběh těhotenství je výraznější, než je tomu 
u netěhotných žen.

Nejzávažnější je vliv autoimunitních tyreopatií 
na kompenzaci diabetu a průběh těhotenství. Již 
prekoncepčně jsou u mladých žen s diabetem 1. typu 
pozitivní protilátky asi u 1/3 osob. Tento nález beze 
změny funkce nepříznivě ovlivňuje pravděpodobnost 
koncepce, průběh těhotenství a vývoj plodu u diabe-
tiček. Stoupá výskyt potratů, předčasných porodů 
a podle některých údajů i vrozených defektů plodu. 
I když během těhotenství titr protilátek obvykle klesá 
jako projev snížené autoimunitní aktivity v těhoten-
ství, po porodu jsou tyto ženy ohroženy tzv. popo-
rodní tyreoiditidou, která se může projevit výraznou, 
avšak přechodnou poruchou funkce štítné žlázy. 
Pokles tyreoidální funkce (který je u autoimunitní 
tyreoiditidy v graviditě častý) při současně zvýšené 
potřebě tyreoidálních hormonů v těhotenství o zhru-
ba 1/3–1/4 může vést k rozvoji frustní hypotyreózy 
s poklesem FT4 v oběhu matky. I lehké snížení hod-
noty FT4 (pod 12–13 pmol/l) může vyvolat poruchu 
vývoje mozku s následným poklesem inteligence. 
Samozřejmě ovlivňuje současně nepříznivě kom-
penzaci diabetu.

Diagnostika tyreopatií u diabetiček ve fertilním 
věku by měla být provedena ještě před otěhotně-
ním, aby bylo jasné, zda není přítomna tyreoidální 
autoimunita. Zahrnuje vyšetření TSH, FT4, tyreoi-
dálních protilátek (alespoň proti TPO) a podle mož-
nosti sonografii štítné žlázy. Pokud jsou přítomny 
známky autoimunitní tyreoiditidy, je nutno ženu 
kontrolovat nejméně v intervalech 2–3 měsíců v prů-
běhu celé gravidity a alespoň 3 měsíců po porodu. 
V těhotenství je spolehlivost vyšetření TSH menší, 
opíráme se především o hodnoty FT4, které by se 
měly pohybovat v horní třetině normálního rozmezí 
(16–22 pmol/l).

Ne zcela jasnou otázkou je podávání jodu 
gravidním diabetičkám s tyreoidální autoimunitou. 
Obecné doporučení většiny expertů včetně České 
endokrinologické a České pediatrické společnosti 
předpokládá plošné podávání jodu v dávce 100 μg 

denně všem těhotným a kojícím ženám. Dostatečné 
zásobení jodem je nezbytné pro vývoj plodu. I když 
nadbytek jodu může zhoršovat autoimunitní tyreo-
patie, tento efekt v těhotenství je méně výrazný, pro-
tože gravidita je stavem s relativní imunotolerancí. 
Proto považujeme za vhodné podávat jod těhotným 
diabetičkám i při přítomnosti tyreoidální autoimunity. 
Při snížené funkci štítné žlázy (i subklinické) je ne-
zbytné podávat hormony štítné žlázy (tyroxin) tak, 
aby hladina FT4 byla v uvedených mezích. Vhodné 
je vyšetření jodurie (koncentrace jodu v ranní moči), 
které však patří k méně dostupným metodám.

Nejednotný je názor na podávání malých dávek 
tyroxinu u žen s prokázanou autoimunitní tyreoidi-
tidou v těhotenství. Někteří autoři doporučují tuto 
léčbu nasazovat pouze při průkazu snížené funkce 
štítné žlázy (nižší FT4, eventuálně vyšší TSH). Jiná 
skupina preferuje podávat všem gravidním diabetič-
kám s autoimunitní tyreoiditidou malé dávky tyro-
xinu (obvykle 25–50 μg denně). Tím se sníží riziko 
hyposaturace plodu a zároveň je to prostředek tzv. 
izohormonální terapie, která obvykle vede k poklesu 
aktivity autoimunitního tyreoidálního procesu. Tato 
léčba zároveň snižuje riziko zvětšování štítné žlázy 
v těhotenství, které existuje u všech těhotných žen, 
u gravidních diabetiček s přítomnou tyreoidální au-
toimunitou je zvýšené. 

Léčba hypertyreózy 

u těhotných diabetiček

Zásadně se neliší od léčby netěhotných žen. 
Základem je co nejrychlejší zklidnění floridity hy-
pertyreózy. Tyreostatika – preferenčně Propycil – 
(údajně má menší teratogenní vliv než Carbimazol) 
nasazujeme obvykle v dávkách 4–8 tablet denně, 
kontrolujeme toleranci léčby a změny tyreoidálních 
hormonů (FT4, FT3). Po zklidnění, které se obvykle 
dostavuje za 6–8 týdnů, považujeme za optimální 
snížit dávku tyreostatik tak, aby se hladina FT4 udr-
žovala v normálních mezích, a na přechodu 2. a 3. 
trimestru gravidity indikovat totální tyreoidektomii na 
specializovaném pracovišti. Tím se odstraní riziko 
poporodní aktualizace tyreotoxikózy (která je běžná 
a vyžaduje obvykle zvýšení dávky tyreostatik). Tato 
operace je dobře snášena a nevede v tomto období 
k žádným komplikacím v průběhu gravidity. Je nutno 
bezprostředně zahájit substituční léčbu rozvíjející se 
hypotyreózy. Druhou možností je podávání malých 
dávek tyreostatik (obvykle stačí 1–2 tabety Propycilu 
denně) až do porodu. Po něm může dojít k uvedené 
aktualizaci, pak je nutno dávku tyreostatik zvýšit. 
Ačkoli malé dávky Propycilu umožňují kojení, dávky 
nad cca 4 tablety denně by mohly nepříznivě ovlivnit 
štítnou žlázu novorozence, takže se v tomto případě 
obvykle doporučuje přerušení kojení se známými 
negativními důsledky pro dítě.
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