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Subklinické tyreopatie jsou dle definice pato-

logické stavy štítné žlázy často náhodně zjištěné 

laboratorním vyšetřením nebo zobrazovacími 

metodami, a to bez odpovídajících klinických pro-

jevů. Posouzení klinických projevů je relativní a je 

dáno individuální vnímavostí jedince a zkušeností 

vyšetřujícího lékaře. V současné době se diskuze 

týkají definice, epidemiologie, nutnosti terapie, 

srovnání rizika a zisku léčby u těchto hraničních 

stavů a v neposlední řadě i možného časného 

screeningu rizikových skupin.

Řadíme mezi ně: subklinickou hypotyreózu 

a hypertyreózu, sonograficky náhodně zjištěné 

zvětšení objemu či struktury štítné žlázy, iniciální 

stadia malignit (náhodný záchyt mikrokarcino-

mu) a subklinické formy zánětů štítné žlázy.

Subklinická hypotyreóza
Subklinická hypotyreóza je charakterizována 

hodnotou tyreostimulačního hormonu (TSH) 

nad referenčním rozmezím a hodnotou volného 

T4 (FT4) a volného T3 (FT3) v referenčních me-

zích. Diskutabilní je již horní hranice normy pro 

hodnotu TSH (4,12–4,5 mU/l) se současnou ten-

dencí k jejímu snižování.

Prevalence subklinické hypotyreózy se po-

hybuje mezi 2–6 % populace, 4–6× častější je 

u žen a její výskyt stoupá s věkem (u žen nad 

60 let se jedná již o 10–20 %). Onemocnění je více 

u bílé rasy a 2–5 % stavů ročně progreduje k ma-

nifestní hypotyreóze (1). Jedná se hlavně o osoby 

s pozitivitou protilátek proti tyroidální peroxidáze 

(anti-TPO) a kuřáky. Spontánní normalizace hod-

not TSH nastává u 5–6 % postižených (2).

Příčiny (3, 4). Mezi tyroidální příčiny řadíme 

autoimunitní a destruktivní tyreoiditidy, jodový 

deficit, stavy po nekompletních operačních zá-

krocích na štítné žláze (5), stavy po léčbě radiojó-

dem a nedostatečnou léčbu hypotyreózy. Mezi 

možné netyroidální příčiny patří léčba deprese, 

léčba antagonisty dopaminu, interferonem alfa, 

tyrogenem, litiem a amiodaronem, vnější radio-

terapie pro karcinom hlavy a krku.

Klinické příznaky by dle definice neměly 

být významné, jde hlavně o laboratorní diagnó-

zu (70 %) (6, 7). Často však můžeme pozorovat 

méně výrazné příznaky hypotyreózy jako je 

depresivní ladění, únava, zácpa, zhoršení ko-

gnitivních funkcí, zimomřivost atd.

Komplikace tohoto stavu je třeba posuzovat 

odlišně u skupiny s TSH 4,5–10 mU/l a u skupiny 

s TSH 10 mU/l a více (4).

Řadíme mezi ně progresi do manifestní hy-

potyreózy (8), hyperlipidemie, kardiovaskulární 

obtíže (9, 10), progresi aterosklerózy, systémové 

příznaky hypotyreózy, zvýšené riziko abortu 

a předčasného porodu, horší kompenzaci dia-

betu u diabetiků, alteraci koagulačních faktorů.

K progresi do manifestní hypotyreózy do-

chází asi u 2–5 % pacientů ročně, a to nejvíce 

v 1. roce po zjištění diagnózy (11). Zastoupeny 

jsou častěji ženy, osoby starší 60 let, pacienti 

s pozitivitou protilátek a kuřáci (12).

K vzestupu cholesterolu při subklinické hy-

potyreóze se přiklání pouze menší část prací, 

závěry nejsou jednotné (13, 14).

Progrese kardiovaskulárních obtíží a atero-

sklerózy není u subklinické hypotyreózy jed-

notně prokázána. Studie poukazují na častější 

výskyt subklinické (6,9 %) i manifestní (23,4 %) 

hypotyreózy u mužů s ischemickou chorobou 

srdeční (ICHS) (15) a na vyšší riziko infarktu myo-

kardu u pacientů s TSH nad 4,0 mU/l a pozitivitou 

anti TPO. Častější jsou sklerotické změny břišní 

aorty. Zvýšená hodnota TSH je zde považována 

za stejně rizikový faktor jako je kouření, hyper-

tenze, hyperlipidemie či diabetes (1).

Patofyziologicky se u osob se subklinickou 

hypotyreózou jedná jednak o akceleraci atero-

sklerózy na základě endoteliální dysfunkce (16), 

zvýšení celkového a LDL cholesterolu, homocys-

teinu, koncentrace Lp (a) a CRP, jednak o důsledek 

hemodynamických změn (15), jako je vzestup dia-

stolického tlaku, bradykardie, pokles pulzového 

tlaku a tím i snížení srdečního výdeje při zátěži, 

zvýšení periferní vaskulární rezistence, snížení 

srdeční kontraktility (17) a změny koagulace (po-

psány byly hypo- i pro- koagulační stavy) (18).

Vysoká jsou procenta vyjadřující riziko potratu 

a předčasného porodu u pacientů se subklinickou 
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hypotyreózou, 3× častější je výskyt abrupce pla-

centy, 2× častější je výskyt předčasného porodu 

a syndromu dechové tísně po porodu a častěji 

je popisován porod mrtvého plodu (při TSH nad 

10 mU/l). Nebyl prokázán statisticky významný do-

pad na porodní hmotnost a fetální úmrtnost (19).

Terapie. Názor na nezbytnost terapie není 

jednotný, výchylka hodnoty TSH nad 4,2 mU/l 

by neměla být řešena rutinní léčbou (20, 21). 

Pokud příčina zvýšené hodnoty TSH není zjev-

ná, je vhodné laboratorní vyšetření minimálně 

jednou zopakovat, a to nejlépe za 8–12 týdnů 

spolu s hladinami anti TPO (22) a protilátek proti 

tyreoglobulinu (anti Tg). Lečba se vždy zahajuje 

u těhotných žen, u osob s difuzní strumou (21) či 

uzlovou přestavbou žlázy, po subtotálních ope-

račních zákrocích na štítné žláze (5), u pacientů 

s hyperprolaktinemií (23) či po předchozí radio-

terapii v oblasti krku. Je-li známá extratyreo-

ideální příčina, je vhodné ji odstranit.

Ve skupině pacientů s TSH 4,5–10 mU/l je možné 

vyčkávat i při pozitivitě protilátek anti TPO, anti TG 
(4). Sporný je názor na nutnost léčby u jedinců s hy-

perlipidemií, některé studie význam léčby popírají. 

Prokázaný nebyl efekt léčby na ústup depresivních 

symptomů (24). Vždy by měly být léčeny gravidní 

ženy – do 12. týdne hlavně s ohledem na psycho-

motorický vývoj plodu, ve 2. a 3. trimestru pak 

i s ohledem na vývoj a kvalitu placenty (4, 7).

V těhotenství je však více než hodnota TSH ur-

čující hladina FT4. Prokázána byla přímá souvislost 

snížené hodnoty FT4 v prvních dvou trimestrech 

s poklesem IQ narozeného dítěte (25). Doporučená 

je léčba i u žen se snahou o graviditu (21).

Dispenzarizace neléčených osob je vhodná 

alespoň po dobu 3 let v půlročních intervalech, 

kromě hodnoty TSH je nutné kontrolovat i hla-

dinu FT4.

Ve skupině pacientů s TSH nad 10 mU/l je substi-

tuční terapie vhodná (8, 9). Předchází se tak rozvoji 

manifestní hypotyreózy (4), u osob s hyperlipidemií 

dochází k poklesu celkové cholesterolu v průmě-

ru o 0,24 mmol/l, LDL cholesterolu o 0,33 mmol/l 

a vzestupu HDL cholesterolu o 0,08 mmol/l, a to 

bez ohledu na výchozí hodnoty (13). Pozitivně bylo 

při terapii hodnoceno skóre kvality života (26).

Riziko terapie (4). 15–21 % osob se subk-

linickou hypotyreózou je v praxi neadekvátní 

substituční léčbou převedeno do subklinické 

hypertyreózy, která je pro kardiovaskulární sys-

tém stavem závažnějším, a to zvlášť u pacientů 

s ICHS a tendencí k tachyarytmiím.

Screening. Řadu let je diskutována proble-

matika screeningu a léčby subklinické hypotyre-

ózy, který by usnadnil rozhodování v ordinacích 

praktických lékařů, zda tyto jedince léčit, neléčit 

či odeslat ke specialistovi. Zvažován byl scree-

ning osob nad 35 let 1× za 5 let; screening osob 

nad 60 let, screening žen nad 50 let s jedním 

a více symptomy hypotyreózy, screening u gra-

vidních žen (27, 28). K zavedení nedošlo hlavně 

s ohledem na finanční náročnost. Zodpovědně 

by měly být dispenzarizovány rizikové skupiny 

(ženy nad 60 let, stavy po radioterapii, diabetici, 

gravidní ženy, osoby s autoimunitním onemoc-

něním či tyreopatií v anamnéze).

Subklinická hypertyreóza
Subklinická hypertyreóza je charakterizová-

na hodnotou TSH pod referenčním rozmezím 

a hodnotou FT4 a FT3 v referenčních mezích. 

Dolní hranice normy pro TSH je v literatuře uvá-

děna nejčastěji jako 0,27–0,45 mU/l.

Prevalence subklinické hypertyreózy je 

0,2–3,2 % populace (1). Až 5× častější je výskyt 

u žen, více u černé rasy, výskyt stoupá s věkem 

(až 4 % po 60. roce věku) (2), častější je výskyt 

v oblastech s plnou saturací jódem.

Příčiny. Mezi tyroidální příčiny řadíme hlavně 

uzlovou strumu, autonomní adenomy, neadekvát-

ní substituční a supresní terapii, hyperfunkci štítné 

žlázy Graves Basedowa typu, hyperfunkční fáze 

silentní, subakutní a poporodní tyreoiditidy. Mezi 

netyroidální příčiny pak patří mentální anorexie, 

euthyroid sick syndrom, léky s obsahem jódu, dále 

dopamin, kortikoidy, furosemid, diclofenac (4).

Klinické příznaky by neměly být výrazné, 

obecně se jedná o méně vyjádřené příznaky hy-

pertyreózy (palpitace, nespavost, psychastenie, 

úzkost, intolerance tepla…). Jde o hypermetabo-

lický stav se zvýšením bazální spotřeby kyslíku.

Komplikace tohoto stavu je třeba posuzovat 

odlišně u skupiny s TSH pod 0,1 mU/l a u skupiny 

s TSH 0,1–0,45 mU/l (4).

Řadíme mezi ně přechod do manifestní hy-

pertyreózy (29), kardiální komplikace, systémové 

příznaky hypertyreózy, kostní komplikace (30, 

31), degenerativní choroby centrální nervové 

soustavy (CNS), zvýšené riziko náhlé smrti (při 

trvání nad 5 let u osob nad 60 let) (32), zvýšená 

labilita onemocnění u diabetiků.

Kardiální komplikace se vyskytují častěji u osob 

nad 60 let. Dochází ke zvýšení srdeční frekvence, 

zvýšení srdeční kontraktility, vzestupu systolického 

a poklesu diastolického tlaku, k hypertrofii levé 

komory, diastolické dysfunkci, poklesu celkového 

a LDL cholesterolu, HDL cholesterol se nemění 

nebo též klesá (!), k rozvoji supraventrikulárních 

tachyarytmií – v popředí s fibrilací síní, (neobjevují 

se arytmie komorové!) (17). Výskyt fibrilace síní (33, 

34, 35) je stejně častý jako u manifestní tyreotoxi-

kózy a je častější po 50. roce věku.

Kostní komplikace, tedy vznik či progrese os-

teoporózy jsou velmi ovlivněny věkem, pohlavím, 

menopauzou, aktuálním stavem kostry, užíváním 

hormonální substituční léčby (HRT), trváním a mí-

rou poklesu TSH. Studie, které se touto problema-

tikou zabývaly, nemají jednotné závěry (36, 37, 38). 

Většina prací neprokazuje statisticky významný 

pokles kvality kosti u mužů a premenopauzálních 

žen. U postmenopauzálních žen dochází k po-

klesu kostní denzity (BMD) při TSH pod 0,1 mU/l 

o 2 % ročně, zvýšeno je riziko zlomeniny krčku kos-

ti stehenní i riziko vertebrálních fraktur (39). Cyklus 

remodelace kosti je zkrácen, stoupá kalciurie, hla-

diny osteokalcinu a močového deoxypyridinolinu. 

Postižena je hlavně kost kortikální (40).

Progrese degenerativních chorob centrální 

nervové soustavy je dána přímým degenerativ-

ním dopadem tyroidálních hormonů na neu-

rony. Prokázáno bylo 3× vyšší riziko vzniku de-

mence, některé práce uvádějí častější výskyt 

Alzheimerovy nemoci (41).

Terapie. Závěry stran nutnosti a přínosu 

terapie nejsou jednotné. Ve skupině osob s TSH 

0,1–0,45 mU/l není rutinní léčba doporučena (4), 

pro 2,5 % zdravé populace jde o normu. Při sou-

časné substituční léčbě levotyroxinem se dopo-

ručuje prosté snížení dávek (pokud se nejedná 

o cílené nastavení), což vyřeší problém u dalších 

14–21 % postižených.

Léčeny by neměly být ženy gravidní – 

v 1. trimestru se jedná o nález velmi častý, který 

je daný interferencí společné alfa podjednotky 

TSH s hCG, v dalších 2 trimestrech je k posou-

zení eutyreózy vhodnější hodnota FT4. Pouhou 

dispenzarizaci zasluhují též stavy po subakut-

ních tyreoiditidách, kdy lze očekávat spontánní 

normalizaci TSH (4) a možný posun k subklinic-

ké hypofunkci, který by byl terapií tyreostatiky 

zbytečně urychlen a zvýrazněn. Všechny výše 

jmenované stavy musí být dispenzarizovány 

a individuálně posuzovány.

Léčba by měla být zvážena u osob s TSH pod 

0,1 mU/l (není-li terapeutickým záměrem) (42), 

a to hlavně po 60. roce věku. Navození eutyreózy 

usnadňuje u pacientů s fibrilací síní kardioverzi 

a udržení sinusového rytmu. Normalizace TSH je 

vhodná i u pacientů s prokázanou osteoporózou 

a u diabetiků.

U osob po 60. roce věku, u kterých je su-

prese TSH cíleným terapeutickým záměrem, by 

měla být léčba kombinována s betablokátory 

a dostatečným přísunem vápníku a vitaminu D 
(3). K léčbě se používají minimální dávky tyreo-

statik, betablokátory, dostatek vápníku, vitaminu 

D a eventuálně i bisfosfonáty u postmenopau-

zálních žen s prokázanou osteoporózou (33).
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Podle výše uvedené definice, lze k tomuto 

souboru v širším pohledu přiřadit i následující:

Sonografi cky náhodně zjištěné 
zvětšení objemu či struktury 
štítné žlázy

Objemové změny lze v současné době snad-

no posoudit sonografickým vyšetření. Celkový 

objem štítné žlázy by neměl přesáhnout 18 ml 

u žen a 22 ml u mužů. Je ovlivněn nejen věkem 

a tělesným povrchem, ale i regionem, ve kterém 

pacient dlouhodobě pobývá. Náhodně může být 

sonograficky, scintigraficky či pomocí počítačové 

tomografie (CT) zachyceno jedno či více ložisek 

ve štítné žláze, která doposud nečinila žádné ob-

tíže. Oba výše uvedené stavy je nutné dispenzari-

zovat, event. přistoupit k cytologickému vyšetření 

u ložisek nad 10 mm (biopsie tenkou jehlou – Fine 

Needle Aspiration Biopsy, FNAB) a k nasazení su-

presní terapie levotyroxinem (7). Bez provedení 

FNAB nelze jednoznačně odlišit benigní a maligní 

uzly. U cytologicky suspektních uzlů a uzlů s obje-

movým nárůstem je doporučeno operační řešení 

ve smyslu jednostranné či totální tyroidektomie.

Iniciální stadia malignit – 
náhodný záchyt mikrokarcinomu

Jako mikrokarcinomy jsou hodnocena his-

tologicky ověřená ložiska o velikosti do 15 mm, 

(dříve do 10 mm), která bývají častým nálezem 

při operaci štítné žlázy i z jiné indikace než pro 

uzlovou přestavbu. Léčbou je vždy totální ty-

roidektomie, terapie radiojódem se neprovádí 

(7). Konečné rozhodnutí o konkrétním postupu 

je vždy výsledkem spolupráce endokrinologa 

a odborníka z oboru nukleární medicíny.

Subklinické formy zánětů 
štítné žlázy

Subklinické formy zánětů štítné žlázy jsou 

dány buď pozitivitou protilátek anti TPO a anti 

Tg bez posunu v hladinách TSH, FT4, FT3 a bez 

klinických obtíží pacienta nebo typickým sono-

grafickým nálezem drobných hypoechogenních 

ložisek ve štítné žláze.

Terapie je doporučena v kombinaci se zvětše-

ním celkového objemu žlázy (cílem je normalizace 

objemu) či v kombinaci se zjištěnou subklinickou 

hypo- či hyper- funkcí, a to jako prevence progre-

se do klinicky manifestních forem (7).

Práce byla podpořena grantem MO ČR 1830.
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