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Úvod
Zvýšená pozornost komplexní problematice 

vztahu štítné žlázy a těhotenství v současné 

době odpovídá jejímu klinickému významu. 

Hormony štítné žlázy jsou nezbytné pro celko-

vý vývoj organizmu od početí. Znamená to, že 

poruchy funkce štítné žlázy hrají důležitou roli 

již v samotné fertilitě ženy a pak zejména v prů-

běhu těhotenství jsou zásadní pro vývoj plodu 

a důležité pro stav štítné žlázy u těhotné ženy 

a kojící matky. Důležité je, že máme k dispozici 

nesporná data, která prokazují zásadní význam 

i méně výrazných odchylek zásobení jodem 

a tyreoidální funkce zejména pro optimální vývoj 

CNS plodu s následnými poruchami chování 

a inteligence potomků. Nelze popřít, že naše 

současné znalosti neumožňují plné pochopení 

složitých interakcí mezi fyziologickými změna-

mi hormonálních regulací v těhotenství, stavu 

zásobení jodem a funkce štítné žlázy během 

těhotenství a kojení. Nicméně dostupná data 

jednoznačně svědčí pro význam této proble-

matiky a umožňují určité preventivní léčebné zá-

sahy, které celkovou situaci zlepšují. V současné 

době navíc přistupují problémy vlivů tyreoidální 

autoimunity v této problematice.

Fyziologické změny funkce 
štítné žlázy v těhotenství (1–7)

Gravidita vyžaduje složitý systém regu-

lačních změn mimo jiné i v oblasti funkce 

štítné žlázy. Následně se mění požadavky na 

tyreoidální funkci zásobení jodem a vliv au-

toimunitních mechanizmů ve významu zajiš-

tění optimální saturace hormony štítné žlázy 

u matky i plodu.

Nejdůležitější změny v průběhu fyziologic-

kého průběhu gravidity jsou uvedeny na ob-

rázku 1.

Změny potřeby jodu (8–15)
Pro správnou funkci štítné žlázy je nezbytný 

dostatečný přívod jodu. V našich podmínkách 

s jeho nedostatkem v přirozeném prostředí je 

zajišťován převážně jodovanou jedlou solí. Podle 

Štítná žláza a těhotenství
prof. MUDr. Václav Zamrazil, DrSc.

Endokrinologický ústav, Subkatedra endokrinologie IPVZ Praha

Gravidita klade zvýšené nároky na funkci štítné žlázy, protože stoupá potřeba tyreoidálních hormonů (zásobení organizmu matky 

i plodu) a je nutný zvýšený přívod jodu. Gravidita ovlivňuje diagnostiku tyreopatií – stoupá vázaná frakce tyreoidálních hormonů, mě-

ní se sekrece TSH (vlivem endokrinní funkce placenty). V terapii jsou nutné úpravy dávkování tyreoidálních hormonů (zvýšení dávek 

tyroxinu) a zvýšený přívod jodu (100 μg jodu denně navíc – nejlépe ve formě tablet KI). Vzhledem k významu i mírně porušené funkce 

štítné žlázy a saturace jodem pro vývoj plodu (hl. CNS) a pro průběh těhotenství a porodu je nutné posoudit význam screeningu – buď 

jen u rizikových skupin, nebo celoplošně. V ČR probíhá studie zaměřená na vhodnost zavedení celoplošného screeningu, který může 

přispět k rozřešení této otázky.

Klíčová slova: štítná žláza, gravidita, saturace jodem, diagnostika a terapie v graviditě, screening tyreopatií.

Pregnacy and thyroid gland

Pregnancy is connected with necessity to increase function of the thyroid, as thyroid hormones should supply not only pregnant women, 

but predominantly fetus. For synthezis of thyroid hormones, increased supply of iodine is necessary. Pregnancy influences diagnosis 

of thyroid disorders (increased total thyroxine level, changes of secretio of TSH due to effects of placental hormones) as well as therapy 

(increase of iodine supply, increase of supplementary doses of thyroxine etc.). Even minimal changes of thyroid hormones and of iodine 

saturation are harmful for optimal development of fetus (esp. its brain) and for course of pregnancy and labor. Screening of thyroid 

disorders is pregnancy is still a matter of controversies: it should be performed in the risk groups only, or in all pregnant women?

Key words: the thyroid, pregnancy, iodine saturation, diagnosis and therapy, screening.
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Obrázek 1. Změny regulace funkce štítné žlázy v těhotenství
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TRH – tyreotropin releasing hormone, TSH – tyreotropin, hCG – lidský choriový gonadotropin

T4, T3 – tyreoidální hormony (tyroxin, trijodtyronin)
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platných kritérií WHO je Česká republika jeden 

ze států, kde v současné době je přívod jodu pro 

běžnou populaci dostačující (tzn. přesahuje 150 

μg jodu/den). V těhotenství a při kojení spotřeba 

jodu stoupá, takže dolní hranice optimálního 

příjmu je 250 μg/den. Této hodnoty česká po-

pulace nedosahuje, takže je nutné u těhotných 

a kojících žen uměle zvýšit jeho přísun. To se 

může realizovat ve formě populárních polyvi-

taminózních polyminerálních směsí doporu-

čovaných těhotným ženám gynekology. Další 

možností, kterou doporučuje Česká endokri-

nologická a Česká pediatrická společnost JEP, 

je plošné podávání tablet jodu ve formě kalium 

jodidu. To je hrazeno z prostředků zdravotních 

pojišťoven.

Na zvýšené potřebě jodu v těhotenství se 

podílí přesun jodu do vyvíjející se štítné žlázy 

plodu, zvýšený odpad jodu v moči (daný zvý-

šenou glomelurální filtrací), zvýšená potřeba 

tvorby tyreoidálních hormonů a doporučovaná 

úprava životosprávy (zejména omezené solení, 

obrázek 1).

Fyziologické změny funkce 
štítné žlázy v těhotenství 
(5, 7, 10, 16, 17, 18)

Vývoj plodu vyžaduje změnu regulací tak, 

aby byl zajištěn optimální přívod tyroxinu (hlavní 

hormon štítné žlázy – T4) do vyvíjejících se tká-

ní plodu. Zásadní je přitom zajištění optimální 

situace pro vývoj mozku.

Těhotenství je ovšem spojeno se změnami 

celkových regulací, které ve svých důsledcích 

ovlivňují dynamiku funkce štítné žlázy. Jedná 

se zejména o:

vliv steroidních hormonů na vazebné ka-

pacity pro hormony štítné žlázy. Převážná 

většina tyreoidálních hormonů je v obě-

hu vázána na přenosové bílkoviny, z nichž 

nejdůležitější je Thyroxine Binding Globulin 

(TBG). Ten v těhotenství vlivem estrogenů 

výrazně stoupá, takže hodnoty vázaného 

tyroxinu jsou zvýšené. Volná frakce (která 

tvoří asi 0,1 % celkového množství) je ne-

změněna. Z toho vyplývá, že pro posouze-

ní normálních poměrů je nutné vyšetřovat 

volnou frakci tyroxinu (FT4).

změny regulace funkce štítné žlázy.  Za 

normálních okolností je regulována hy-

potalamo-hypofyzární osou, tzn. sekrecí 

TRH (Tyreotropin Releasing Hormone) z hy-

potalamu s následným vylučováním TSH 

(Thyroid Stimulating Hormone) z hypofýzy. 

Tento mechanizmus je sice v těhotenství 

zachován, avšak navíc do něho vstupují 

placentární hormony zejména hCG (human 

Chorionic Gonadotropin). Tento peptid 

stimuluje fun kci štítné žlázy obdobnými 

mechanizmy jako TSH, takže může vyvo-

lat zvýšenou sekreci tyroxinu z tyreocytů. 

Zvýšená hladina tyroxinu může částečně 

snižovat hladinu TSH. Z toho vyplývá, že 

stanovení TSH má v těhotenství menší vý-

povědní hodnotu.

Sekrece placentárních hormonů se během 

těhotenství mění, takže následně se mění i refe-

renční hodnoty TSH a hormonů štítné žlázy.

Změny hladin hormonů štítné žlázy a TSH 

jsou nesporné, jejich význam je hodnocen růz-

ně. Významný odborník v této problematice 

prof. Glinoer uvádí výsledky sledování na po-

četném souboru těhotných žen z Belgie (oblast 

s mírným deficitem jodu) následovně:

graf 1: Hladina volných tyreoidálních hormo-

nů a saturace TBG po iniciálním vzestupu 

během těhotenství postupně klesají.

graf 2: Hodnoty celkového tyroxinu a cel-

kového trijodtyroninu se po iniciálním vze-

stupu nemění, vzestup TBG trvá až do 20. 

týdne, pak je hladina již stabilní.

graf 3: Vztah mezi změnami TSH a HCG je 

reciproční. V iniciální fázi těhotenství prudce 

stoupá hodnota HCG a dochází k supresi 

hodnot TSH. Později (od asi 10. týdne) hla-

dina HCG klesá a hodnoty TSH se vracejí 

k normálním.

Změny činnosti štítné žlázy 
během těhotenství (1, 16, 19–23)

Substituce hormony štítné žlázy
U žen se známou a léčenou hypotyreózou je 

nutno od začátku těhotenství zvýšit substituční 

dávku tyroxinu o 1/4–1/3 dávky (někteří autoři 

doporučují až o 1/2). Pokud těhotná žena užívá 

kombinaci tyroxinu a trijodtyroninu, je nezbytné 

trijodtyronin vysadit a zvýšit přiměřeně dávku 

tyroxinu.

U nově diagnostikované hypotyreózy je 

nutné bez prodlení nasadit plnou substituční 

dávku, obvykle 100 μg tyroxinu/den.

Graf 1. Změny celkových hormonů (T4, T3) a satu-

race TBG během gravidity. Časový průběh gravidity 

uveden na ose x (29)
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Graf 2. Změny volných frakcí tyreoidálních hor-

monů a TBG v průběhu gravidity (29)
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Graf 3. Změny hodnot TSH a hCG v průběhu 

gravidity (29)
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Je vždy nutné sledovat hladinu TSH, která 

v žádném případě nemá stoupnout nad 2,5 

mIU/l, a hladinu tyroxinu (T4), která by měla být 

v horní polovině referenčních hodnot (v běžné 

praxi nad cca 15 pmol/l).

U autoimunitní tyreoiditidy obvykle stou-

pá potřeba tyroxinu v průběhu gravidity. Je pro-

to nutné pečlivě sledovat hodnoty TSH a FT4 

v kratších časových intervalech (1–2 měsíce) 

a včas nasadit tyroxin. Hodnoty protilátek proti 

tyreoidální peroxidáze a tyreoglobulinu obvykle 

v průběhu těhotenství klesají, k jejich vzestupu 

dojde často po porodu.

Tyreotoxikóza by měla být lege artis zjiště-

na a odléčena ještě před těhotenstvím. Pokud 

je těhotná žena léčena tyreostatiky, je obvykle 

možné jejich dávku snížit, protože při fyziologic-

ky zvýšené imunotoleranci během těhotenství 

aktivita autoimunitního procesu klesá. V sou-

časné době se toleruje z tyreostatik podávání 

propycilu. Pro dávku do 200 mg/den (4 tablety) 

nebyly prokázány žádné teratogenní vlivy.

Pokud je tyreotoxikóza diagnostikována 

až na počátku gravidity, je nutno urychleně 

nasadit propycil v dostatečně účinné dávce 

(nejméně 6 tablet denně) a dávku rychle sni-

žovat při klinickém zklidnění floridity tyreoto-

xikózy a poklesu FT4. Riskantní je nezklidněná 

tyreotoxikóza (častější aborty, narození dítěte 

s neonatální tyreotoxikózou) a rovněž přeléčení 

tyreotoxikózy do hypotyreózy. Je proto nutné 

sledovat těhotnou ženu klinicky, vyšetřovat 

hladinu FT4, eventuálně FT3 a TSH v měsíčních 

intervalech. Pokud klinický stav vyžaduje podá-

vání vysokých dávek propycilu nebo dochází 

k růstu štítné žlázy, je možno provést tyreoi-

dektomii, nejlépe na hranici 2. a 3. trimestru, 

kdy tento zákrok prokazatelně neovlivní průběh 

těhotenství. Po operaci je nutno ihned sub-

stituovat hormony štítné žlázy, aby nedošlo 

ke vzniku hypotyreózy.

Jodová suplemantace u tyreopatií
Jod je nutné suplementovat u těhotných 

žen dávkou 100 μg/den (americká tyreoidální 

asociace doporučuje dokonce 150 μg/den). 

Je známo, že možný nepříznivý vliv jodu na 

aktivaci autoimunitních tyreoidálních pro-

cesů je v těhotenství snížen, takže jodovou 

profylaxi je možno u žen s autoimunitními 

tyreopatiemi podávat. Riziko vzácné aktivizace 

autoimunity je plně vyváženo zvýšeným rizi-

kem non-optimálního vývoje mozku u plodu 

při jodopenii. Je prokázáno, že i mírné snížení 

saturace jodem a mírný pokles hladiny tyroxi-

nu v oběhu matky vede k poruchám činnosti 

mozku u narozeného dítěte, které přetrvávají 

během dalšího vývoje. Jde zejména o pokles 

inteligence (hodnota IQ klesá o 7–15 bodů) 

a změny chování (hyperaktivní nezvládnu-

telné dítě).

Doporučené postupy 
diagnostiky a léčby tyreopatií 
v těhotenství (1)

Současný stav znalostí o problematice změn 

štítné žlázy v těhotenství, jejích rizik a možností 

úpravy byl v nedávné minulosti (a dosud je) 

předmětem diskuzí odborníků. V roce 2007 by-

lo publikováno doporučení skupiny expertů 

z odborných tyreoidálních společností, které 

podrobně řeší současný stav znalostí. Cenné 

je, že autoři se pokusili stanovit význam jed-

notlivých změn (a jejich řešení) a současný stav 

znalostí, které jejich názory podporují. Obecně 

lze shrnout jejich doporučení následovně (1, 

24–28).

Hypotyreóza a těhotenství:
hypotyreóza má nepříznivý vliv na ženu 

i plod

hodnotu TSH je nutno zdržovat pod 2,5 

mIU/l zvýšením dávky substituce

ženy s autoimunitní tyreoiditidou a subkli-

nickou hypotyreózou vyžadují léčbu tyre-

oidálními hormony a častější sledování

Léčba hypertyreózy v těhotenství:
subklinická hypertyreóza (suprese TSH) ne-

vyžaduje léčbu

klinicky manifestní hypertyreózu je nezbyt-

né léčit propycilem

tyreoidektomie je možná za speciálních 

podmínek

léčba radiojodem je kontraindikovaná

novorozenec matky s autoimunitní tyreoto-

xikózou vyžaduje zvýšenou pozornost

Vztah hyperemesis gravidarum a funkce 
štítné žlázy:

Je nesporné, že u části nemocných je pří-

činou stavu klinicky závažná porucha funkce 

štítné žlázy, proto:

je vždy nutné vyšetřit funkci štítné žlázy

léčba tyreostatiky není obvykle nutná, při 

vzestupu tyroxinu nad 150 % normální hod-

noty a supresi TSH pod 0,1 mIU/l je vhodná 

léčba propycilem

Uzly štítné žlázy a možná malignita:
cytologické vyšetření uzlů nejlépe pod so-

nografickou kontrolou je nezbytné

při průkazu malignity není indikované pře-

rušení těhotenství

je nutno suprimovat TSH

chirurgická léčba malignity je nutná výji-

mečně při progresi

léčba radiojodem je kontraindikována

Zásobení jodem v těhotenství:
přívod jodu během těhotenství a kojení je 

nutno zvýšit nad 250 μg/den, ale neměl by 

přesáhnout 500 μg/den

saturaci jodem lze monitorovat vyšetřením 

jodurie, která by se měla pohybovat mezi 

150–250 μg/l

Screening tyreoidálních poruch 
v těhotenství:

optimální je diagnóza tyreopatií před otě-

hotněním

vyšetření štítné žlázy (TSH, eventuálně T4 

a protilátky) se doporučuje u rizikových 

osob (tabulka 1).

Oproti doporučení expertů existují opod-

statněné názory, které doporučují provádění 

plošného screeningu tyreopatií u všech tě-

hotných žen. Existují data, která ukazují, že při 

scree ningu u rizikových žen není odhaleno asi 

30 % tyreopatií v graviditě. U nás v současné 

době probíhá studie zaměřená na celopopu-

lační scree ning ve vybraných oblastech České 

republiky. Zpracování výsledků bude sloužit ja-

ko podklad pro možné zavedení celoplošného 

screeningu v celé republice.

Tabulka 1. Rizikové faktory – důvody screeningu tyreopatií v graviditě (upraveno dle 1)

tyreopatie v osobní anamnéze 

(hypotyreóza, hypertyreóza, poporodní tyreoiditida, struma, lobektomie)

tyreopatie v rodinné anamnéze

pozitivní antityreoidální protilátky

potíže či příznaky suspektní z onemocnění štítné žlázy

ženy s diabetem 1. typu

ženy s autoimunitními chorobami

infertilní ženy

stav po ozáření krku či hlavy

ženy s předčasným porodem v anamnéze

ženy s opakovaným abortem
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