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Tyreoidální hormony: 

syntéza a funkce

Štítná žláza produkuje dva hormo-

ny: thyroxin (T
4
) a trijodthyronin (T

3
). 

Sekrece těchto hormonů je regulována 

hypotalamem a hypofýzou. Hypotala-

mus secernuje thyreotropin-releasing 

hormon (TRH) , který stimuluje hypo-

fýzu k sekreci thyreotropinu (TSH). TSH 

se váže na receptory buněk štítné žlá-

zy. K syntéze tyreoidálních hormonů 

je potřebný jod, jehož thyrosinací v ty-

reoidei – vazbou jodu na thyrosinovou 

součást thyreoglobulinu (Tg) – vzniká 

monojodthyrosin (MIT), další jodiza-

cí dijodothyrosin (DIT) a kondenzací 

těchto molekul vznikají hormony T
3
 a T

4

– neaktivní formy, vázané stále na mo-

lekulu thyreoglobulinu. Pod vlivem 

TSH je thyreoglobulin hydrolyzován 

a hormony T
4
 a T

3
 uvolněny do oběhu. 

Enzym dejodáza, přítomný v celém 

těle, konvertuje T
4
 na aktivnější T

3
. Ty-

reoidální hormony se vážou v buňkách 

orgánů na nukleární receptory a zvyšují 

jejich metabolickou aktivitu prostřed-

nictvím zvětšování objemu a počtu 

mitochondrií, aktivací syntézy enzymů 

dýchacího řetězce a dalšími procesy. 

Díky vazbě na membránové receptory 

vykazují tyreoidální hormony i tzv. non-

genomické účinky, mezi něž patří např. 

stimulace transportu glukózy do svalo-

vých buněk.

Typy, příčiny a příznaky 

hypotyreózy

Případy hypotyreózy můžeme 

rozdělit do tří skupin – primární, 

sekundární a terciární. Nejčastější je 

primární hypotyreóza, jejíž příčinou 

je porucha štítné žlázy. 95 % případů 

hypotyreózy patří právě do této ka-

tegorie. Sekundární hypotyreóza je 

výsledkem poruchy funkce hypofýzy 

a terciární vzniká při poruše funkce 

hypotalamu. Tyto dva typy se slučují 

pod pojem centrální hypotyreózy.

Nejčastější typ onemocnění, 

tedy primární hypotyreóza, je 

charakterizován sníženou produkcí 

tyreoidálních hormonů a zvýšenou 

produkcí TSH. Příčinou tohoto stavu 

je v naprosté většině případů v Evro-

pě a USA autoimunitní tyreoiditi-

da. (Další z dříve častých příčin – de-

fi cit jodu – už ve vyspělých oblastech 

světa nehraje významnou roli.) U au-

toimunitní tyreoiditidy produkuje or-

ganismus protilátky proti tyreoidální 

peroxidáze (TPO) a thyreoglobulinu 

(Tg). TPO se účastní vzniku thyreo-

globulinu, ze kterého vzniká další 

jodizací MIT. Protilátky proti TPO mo-

hou destruovat tyto makromolekuly 

a výsledkem je defi cit MIT a následný 

nedostatek T
3
 a T

4
. Navíc tyto pro-

tilátky mohou blokovat receptory 

pro TSH. V protilátkové složce autoi-

munity jsou zapojeny lymfocyty Th2 

a lymfocyty typu B. Na vzniku autoi-

munitní tyreoiditidy se kromě tvorby 

protilátek podílí i buněčná imunita 

zaměřená proti thyreocytům – ak-

tivace destruktivních mechanismů, 

vedoucí k poruše funkce thyreocytů 

až k jejich úplnému rozpadu. V tom-

to procesu se účastní lymfocyty typu 

Th1.

Sekundární hypotyreóza je 

charakterizována nízkou produkcí 

hormonů následkem poruchy funkce 

hypofýzy. U terciární hypotyreózy je 

příčinou nízká produkce TRH násled-

kem selhání hypotalamu (výsledkem 

je nízká produkce TSH v hypofýze 

a následná hypotyreóza). Jako subkli-

nická hypotyreóza se označuje stav, 

při kterém je hladina TSH mírně zvýše-

ná, ale produkce hormonů tyreoidey 

je ještě v normě a klinické známky 

snížené produkce tyreoidálních hor-

monů nejsou přítomny. Může jít o ini-

ciální stadium selhání tyreoidey.

U přibližně 2,5% těhotných žen 

se vyskytuje gestační hypotyre-

óza. Protože vývoj plodu je závislý 

na přítomnosti dostatečné hladiny 

tyreoideální hormonů matky (vývoj 

štítné žlázy plodu začíná až ve 4. mě-

síci prenatálního vývoje a pokračuje 

až do porodu), může tyreoidální dys-

funkce matky významně ohrozit vývoj 

plodu, může dojít k předčasnému 

porodu a dalším komplikacím. Hypo-

tyreóza ohrožuje i matku, např. anemií 

a preeklampsií. 

Příznaky, diagnostika a léčba

Následkem hypotyreózy vzniká 

metabolická dysfunkce postihující 

prakticky celý organismus. Symptoma-

tologie je nespecifi cká. Mezi nejčastěj-

ší známky hypotyreózy patří únavnost, 

svalová ochablost, zimomřivost, pocit 

ztráty energie, sklon k obstipaci a na-

dýmání, deprese, svalové a kloubní 

bolesti, objektivně je možno zjistit hy-

pomimii, bradykardii, anemii, suchou 

kůži, myxedém, zpomalenost myšlení, 

poruchu paměti. U pokročilých přípa-

dů se může rozvinout kardio megalie 

a perikardiální výpotek. 

Základní diagnostickou meto-

dou je stanovení hladin TSH a volné-

ho thyroxinu (T
4
) v krvi. Pro primární 

hypotyreózu svědčí zvýšená krevní 

hladina TSH a snížená hladina T
4
. Pro 

autoimunitní tyreoiditidu jako příči-

nu hypotyreózy svědčí navíc zvýšená 

hladina protilátek proti TPO a Tg v krvi, 

při podezření na toto onemocnění je 

proto třeba provést i stanovení uve-

dených protilátek. 

Základem léčby hypotyreózy 

všech typů je substituce nedostat-

ku tyreoideálních hormonů levo-

thyroxinem. Synteticky připravený 

levothyroxin má stejné metabolické 

vlastnosti jako endogenní hormon. 

Ve tkáních se metabolizuje na tri-

jodthyronin, hlavní účinný hormon 

štítné žlázy. Po perorálním podání se 

levothyroxin rychle resorbuje z gast-

rointestinálního traktu, v plazmě se 

váže z 99 % na plazmatické proteiny, 

především na vazebný globulin pro 

thyroxin (TBG), v menší míře na va-

zebný prealbumin pro thyroxin (TBPA) 

a na albumin. Plazmatický poločas je 

přibližně 7 dnů, po podání jedné dáv-

ky dochází k plnému účinku za 5 dnů. 

Levothyroxin lze užívat i v průběhu 

těhotenství a laktace. 

Závěr

Hypotyreóza je chronická porucha 

štítné žlázy, charakterizovaná nízkou 

produkcí tyreoidálních hormonů. Po-

stihuje nejvíce ženy, především ve věku 

nad 50 let. Nejčastější příčinou hypo-

tyreózy je autoimunitní tyreoiditida. 

Důležitá je včasná diagnostika a léčba; 

základem diagnostiky je stanovení hla-

din TSH a T
4
 v krvi, při podezření na au-

toimunitní tyreoiditidu ještě vyšetření 

protilátek proti TPO a Tg. Lékem volby 

je v současnosti levothyroxin. 
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Hypotyreóza je stav charak-

terizovaný nedostatečnou 

produkcí tyreoidálních hor-

monů. Klinicky manifestní 

hypotyreóza postihuje 3–5 % 

populace. Kromě manifestní 

formy se vyskytuje ještě forma 

subklinická, charakterizovaná 

normální hladinou tyreoidál-

ních hormonů a mírně zvýše-

nou hladinou hypofyzárního 

TSH. Tato forma postihuje 

3–7 % populace. Hypotyreóza 

častěji postihuje ženy, s vě-

kem výskyt stoupá: vyskytuje 

se u přibližně 20 % žen star-

ších než 50 let. Hypotyreóza 

může vznikat z řady příčin, 

nejčastější příčinou klinicky 

manifestní formy je autoimu-

nitní tyreoiditida.

Více informací na www.edukafarm.czendokrinologie
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