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Souhrn 

 
Onemocnění štítné ţlázy patří často mezi onemocnění závaţná. 

Z pohledu základního rozdělení těchto onemocnění se můţe jednat zejména o 

zánětlivé onemocnění štítné ţlázy, karcinom, nemoc ze sníţené produkce 

hormonů štítné ţlázy, nebo naopak ze zvýšené produkce hormonů štítné ţlázy. 

V průběhu 20. století došlo k velkému pokroku v oblasti diagnostických 

a zobrazovacích metod.  

Právě laboratorní vyšetření při sledování průběhu a léčby onemocnění 

štítné ţlázy je hlavním tématem této práce. Vedoucí úlohu hrají citlivé 

imunochemické metody pouţívané pro stanovení hormonů štítné ţlázy a 

hormonů, které její činnost ovlivňují. Vzhledem k moţnému autoimunitnímu 

základu některých onemocnění štítné ţlázy je velmi aktuální problematika 

stanovení autoprotilátek proti tyreoglobulinu, tyreoidální peroxidase či proti 

receptoru pro tyreotropin.  
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Summary 
 

Diseases of the thyroid gland are often fatal disease between. From the 

point of view of the basic distribution of these diseases may include, in 

particular, of the inflammatory diseases of the thyroid gland, cancer, disease of 

the reduced production of hormones of the thyroid gland, or vice versa, from the 

increased production of thyroid hormone. 

In the course of the 20. century to the great progress in the field of 

diagnostic and imaging techniques.  

Just laboratory investigations in the monitoring of the progress and 

treatment of disease of the thyroid gland is the main theme of this work. The 

leading role played by immunochemical methods used for sensitive 

determination of hormones of the thyroid and hormones, which affect its 

activities. In view of the possible basis of certain diseases to auto of the thyroid 

gland is a very current issue of determination of autoprotilátek against 

tyreoglobulinu, tyreoidální peroxidase or against the receptor for the tyreotropin. 
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Seznam pouţitých zkratek: 

 

CEA   Karcinoembryonální antigen 

CT   Počítačová tomografie 

ELISA   Enzymoimunoanalýza   

FSH   Folikulostimulační hormon 

FT3   Volná frakce trijodtyronin 

FT4   Volná frakce tyroxin 

hCG   Choriový gonadotropin 

LH   Lutropin 

MTC   Medulární karcinom štítné ţlázy 

NMR   Nukleární magnetická rezonance 

RIA   Radioimunoanalýza 

T3   Trijodtyronin 

T4   Tyroxin 

TBG   Vázaný globulin pro tyroxin 

TgAb   Protilátky pro tyreoglobulinu 

TPO   Tyreoidální peroxidasa 

TPOAb   Protilátky proti tyreoidální peroxidáze 

TRAK   Protilátky proti TSH recoptoru 

TRH   Tyreotropin uvolňující hormon 

TSH    Tyreotropin 

 

  



 

OBSAH: 

1. ÚVOD ..................................................................... 11 

2. HISTORIE ............................................................... 12 

3. ANATOMIE A FYZIOLOGIE ŠTÍTNÉ ŽLÁZY............... 13 

4. ANAMNÉZA ............................................................. 16 

4.1. Chorobopis ................................................................................................. 16 

4.2. Lékařská kontrola....................................................................................... 16 

4.3. Laboratorní testy ........................................................................................ 16 

4.3.1. Tyreotropin .............................................................................................. 17 

4.3.2. Tyroxin..................................................................................................... 18 

4.3.3. Trijodtyronin ............................................................................................. 19 

4.3.4. Autoprotilátky ........................................................................................... 20 

4.3.5. Reakce kosterního svalstva...................................................................... 21 

4.3.6. Tyroxin váţící globulin a jeho stanovení ................................................... 21 

4.3.7. Jód a jeho stanovení ................................................................................ 22 

4.3.8. Kalcitonin ................................................................................................. 23 

4.3.9. Karcinoembryonální antigen (CEA) .......................................................... 24 

4.4. Zobrazovací a vyšetřovací metody ............................................................ 25 

4.4.1. Vyšetření ultrazvukem .............................................................................. 25 

4.4.2. Počítačová tomografie (CT)...................................................................... 25 

4.4.3. Nukleární magnetická rezonance (NMR) .................................................. 25 

4.4.4. Scintigrafie ............................................................................................... 25 

4.4.5. Angiografie .............................................................................................. 26 

4.4.6. Vychytávání radioaktivního jódu ............................................................... 26 

4.4.7. Aspirační biopsie...................................................................................... 26 

4.4.8. Vyšetření ORL ......................................................................................... 26 

5. ONEMOCNĚNÍ......................................................... 28 

5.1. Thyreoiditida .............................................................................................. 28 

5.1.1. Subakutní forma ...................................................................................... 28 

5.1.2. Chronická forma ...................................................................................... 28 



 

5.2. Karcinom .................................................................................................... 29 

5.2.1. Benigní nádor .......................................................................................... 29 

5.2.2. Maligní nádor ........................................................................................... 29 

5.3. Hypothyreosa ............................................................................................. 32 

5.4. Hyperthyreosa ............................................................................................ 34 

5.4.1. Tyreotoxikoza .......................................................................................... 34 

6. ZÁVĚR .................................................................... 36 

7. LITERATURA .......................................................... 37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



11 
 

1.  Úvod 

 

Onemocnění štítné ţlázy patří většinou mezi závaţná onemocnění. 

Základním určujícím faktorem je mnoţství přijatého jódu v potravě. Bez 

dostatečného příjmu totiţ dochází k poruše tvorby hormonů štítné ţlázy a 

vzniku onemocnění. Z pohledu základního rozdělení těchto nemocí se můţe 

jednat zejména o zánětlivé onemocnění štítné ţlázy, karcinom, nemoc ze 

sníţené produkce hormonů štítné ţlázy, nebo naopak ze zvýšené produkce 

hormonů štítné ţlázy. 

V průběhu 20. století došlo k velkému pokroku v oblasti diagnostických 

a zobrazovacích metod. Cílem této práce je s pomocí dostupné literatury 

vytvořit přehled laboratorních vyšetřovacích metod při diagnostice  

jednotlivých metod, sledování průběhu onemocnění a také úspěšnosti léčby. 
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2. Historie  

 

Uţ z doby několik tisíc let před Kristem pocházejí první zmínky o 

chorobných nálezech na krku, a to v místě štítné ţlázy. Známý starověký lékař 

Galén (129 – 199 n.l.) povaţoval štítnou ţlázu za tlumící „nárazník“ mezi 

srdcem, a mozkem a její zvětšení za kýlu průdušnice. (1) 

Podle dochovaných záznamů jiţ v roce 1170 n.l. lékař Roger z Palerma 

pouţíval k léčbě zvětšené štítné ţlázy houbu s vysokým obsahem jódu. Jód byl 

však jako prvek identifikován a popsán aţ v roce 1812 chemikem Gay-

Lussacem. Standardním lékem při terapii onemocnění štítné ţlázy se stal ale aţ 

mnohem později. (1) 

V roce 1836 T. W. King popsal mikroskopickou strukturu štítné ţlázy. 

Hormony štítné ţlázy byly objeveny aţ ve 20. století. Tyroxin Edwardem 

Calvinem Kendallem, drţitelem Nobelovy ceny za fyziologii a medicínu, a 

trijódtyronin pak Grossem a Pitt Roversovou. (1) 

První úspěšné chirurgické odstranění štítné ţlázy provedl uţ v roce 952 

n.l. maurský lékař Abulcasis. Poté se však dalších 900 let operace prováděly 

jen vzácně, protoţe měly špatné výsledky, úmrtnost byla aţ 50%. Aţ v druhé 

polovině 19. století došlo k velkému rozvoji operací štítné ţlázy, a to v důsledku 

pokroku na poli ovlivnění bolesti, infekčních komplikací, techniky operování a 

anatomických znalostí. Zcela se upustilo od metod, jako je aplikace vřelé vody 

či páry do ţláz a podvazování cév přivádějící krev ke ţláze. (1,2,3) 

V posledních 40 ti letech došlo k zásadním změnám ve strategii 

diagnostiky a léčby onemocnění štítné ţlázy. Jednak díky zlepšení citlivosti a 

specifity tyreoidálních testů, jednak díky vývoji v oblasti biopsie a cytologických 

technik. Ještě v 50. letech 20. století byl k dispozici pouze jeden test na 

stanovení funkce štítné ţlázy v séru. V 70. letech 20. století však nastal vývoj 

kompetitivních a nekompetitivních imunochemických metod, který sebou přinesl 

jiţ zmíněné zlepšení citlivosti a specifity ve vyšetřování tyreoidálních hormonů. 

(3,4) 
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3. Anatomie a fyziologie štítné žlázy  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 1: Popis štítné ţlázy. (5) 

 

Štítná ţláza patří mezi ţlázy s vnitřní sekrecí (tzv. endokrinní ţlázy), 

které produkují sloučeniny zvané hormony. Je to orgán umístěný na přední 

straně krku. Začíná se vytvářet u embrya starého 3 týdny na spodině hltanu 

v místě budoucího kořene jazyka a sestupuje dolů do oblasti průdušnice a 

hrtanu, kde se ve své definitivní poloze nachází v 7 týdnu vývoje embrya. 

Během tohoto sestupu se kdekoliv mohou oddělit části tkáně štítné ţlázy a stát 

se v budoucnu místem chorobných změn. Štítná ţláza sestává se z pravého a 

levého laloku, které jsou uprostřed propojeny širokým můstkem její tkáně. (1)  

Normální ţláza není při pohledu na krk viditelná. Horní konec ţlázy 

sahá pod tzv. Adamovo jablko. Tkáň ţlázy je obalena vazivem, které ji 

současně přimyká k průdušnici a hrtanu. Štítná ţláza představuje spolu 

s nadledvinou orgány, které jsou v lidském těle nejhojněji zásobeny krví. (1) 

 

Základní stavební jednotkou štítné ţlázy jsou kulovité váčky zvané 

folikuly, ohraničené krychlovými buňkami a vyplněné homogenní sekreční 
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tekutinou tzv. koloidem. Dochází zde k vychytávání jódu, tvorbě, uvolňování a 

uskladňování hormonů štítné ţlázy.  

První dva hormony- tyroxin (T4) a trijodtyronin (T3) - ovlivňují látkovou 

přeměnu a vývoj celého organismu jiţ od nitroděloţního období. Tryjodtyronin 

zvyšuje spotřebu kyslíku a tvorbu tepla díky stimulaci Na+ K+ - ATPasy ve 

tkáních, tím zvyšuje bazální metabolismus. Ovlivněním spotřeby kyslíku má vliv 

na respirační centrum. Působí také na kardiovaskulární systém zvyšováním 

počtu beta-adrenergních receptorů ve svalech a tukové tkáni, a zvyšování alfa-

adrenergních receptorů v srdečním svalu. Účinky na tyto receptory zvyšuje 

kontrakce v srdečním svalu. Pro jejich vznik je důleţitý glykoprotein 

tyreoglobulin, který se dostává v průběhu vzniku do folikulu, aţ k rozhraní 

s koloidem a je uskladňován v koloidu. Jodací fenolových kruhů  tyrosinových 

zbytků tyreoglobulinu vzniká monotyrosin a dijodtyrosin, a jejich následným 

spojením vzniká tetrajodtyronin neboli tyroxin a trijodtyronin. Při tomto procesu 

se uplatňuje také tyreoidální peroxidasa (TPO), která při jodaci v tyreoglobulinu 

katalyzuje oxidaci jódových iontů a inkorporaci jódu do tyrosinových zbytků. 

Třetím hormonem je kalcitonin, ten zadrţuje vápník v těle a vytváří se ve 

zvláštních buňkách zvaných parafolikulární. Ty jsou umístěny mezi jednotlivými 

folikuly. (1, 6,7,8,9,10) 

Mezi důleţité anatomické struktury štítné ţlázy patří také čtyři malé 

ţlázky, zvané příštítná tělíska. Jsou umístěna na zadní straně štítné ţlázy těsně 

u vazivového pouzdra. Při jejich poranění dochází k defektu hospodaření 

s vápníkem v těle. Jejich přítomnost můţe tedy komplikovat operace štítné 

ţlázy, podobně jako přítomnost vratného nervu, který má velice variabilní 

průběh v těsné blízkosti ţlázy, který se mění ještě více při jejích chorobných 

deformacích. Správné oddělení nervu od ţlázy je jedním z klíčových bodů 

operací štítné ţlázy. (1,6,7,8,9,10) 

 

Sekrece hormonů štítné ţlázy je ovlivněna hormonem tyreotropinem 

(TSH), který je tvořený v tyreotropních buňkách adenohypofýsy. Jeho sekrece 

je řízena pomocí hormonu tyreotropin stimulujícího (TRH) uvolňovaného 

hypotalamem. Sloţen je TSH z podjednotky alfa a beta. Alfa podjednotka se 

vyskytuje i u jiných glykoproteinových hormonů, jako například 

folikulostimulačního hormonu (FSH), lutropinu (LH) a choriového gonadotropinu 
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(hCG). Oproti tomu beta podjednotka určuje specifické biochemické a 

imunologické vlastnosti pouze u TSH. Působí pomocí TSH receptorů, aktivuje 

G-protein-adenylátcyklázový-cAMP systém neboli přenos signálu za pomoci 

druhých poslů. TSH receptor aktivuje G protein, G protein dále aktivuje 

adenylátcyklázu, která katalyzuje přeměnu ATP na cAMP. Za pomoci cAMP 

dojde k aktivace proteinkinázy, která fosforyluje enzymy. Po inaktivaci G 

proteinu je působení adenylát cyklázy ukončeno. (1,11) 

Činnost štítné ţlázy dále ovlivňuje mnoţství přijímaného jódu. Jeho 

denní příjem by měl být 150 – 200 µg. 75 µg jódu je vyuţito k synthese 

hormonů a pro uskladnění v thyreoglobulinu, zbylý jód pak jde zpět do 

extracelulární tekutiny. Jód ve štítné ţláze představuje „zásobárnu“ hormonů a 

jodovaných tyrosinů. Ty při deficitu jódu ochraňují organismus. Z tohoto 

zásobního mnoţství se do cirkulace denně uvolňuje takzvaný „hormonální“ jód, 

který se váţe na sérový protein vázající thyroxin, a tvoří v cirkulaci hotovost 600 

µg „hormonálního“ jódu v podobě T3 a T4. Z toho se 75 µg vychytává a 

metabolizuje tkáněmi. Asi 60 µg jde zpět do jódové hotovosti a zhruba 15 µg se 

konjuguje v játrech s kyselinou glukuronovou či sulfátem a je vyloučeno stolicí. 

Díky tomu, ţe se většina jódu vyloučí stolicí, je vyšetření jódu v moči nejlepším 

ukazatelem jeho přijmu potravou. Pokud hladina jódu dlouhodobě klesá pod 50 

µg, štítná ţláza se zvětšuje a vzniká tzv. struma, stejně jako při sníţené funkci 

tzv. hypotyreóza. Uplatňuje se zde také imunitní systém a funkce enzymů. 

(1,11,12) 

 

Přestoţe správná funkce štítné ţlázy je předpokladem pro zdravý vývoj 

a funkci celého organismu, existuje mnoho závaţných poruch, které vznikly 

následkem změn v jejích funkcích. Jedná se širokou škálu onemocnění od 

poškození centrálního nervového systému aţ po poškození činnosti srdce a 

cév. (1) 

Při zánětlivé reakci dochází ke změnám funkce štítné ţlázy, a to 

působením autoprotilátek. Uplatňují se zde tři hlavní tyreoidální antigeny: TPO, 

tyreoglobulin a TSH receptor. Autoprotilátky proti TSH receptoru mohou 

napodobovat TSH a tím i způsobit hypotyreózu. Protilátky proti TPO se při této 

hypotyreóze uplatní na destrukci tkání a mohou mít také cytotoxický účinek na 

štítnou ţlázu. Protilátky proti tyreoglobulinu mají prozatím nejasnou úlohu.(4) 
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4. Anamnéza  

 

4.1. Chorobopis 

 

Mezi důleţité anamnestické údaje zkoumané u chorob štítné ţlázy patří 

např. sklon k onemocnění v rodině, místo narození, léky (především ty 

obsahující jód), prodělané choroby (hlavně ty, které jsou ve spojení s nemoci 

štítné ţlázy), operace či úrazy, u ţen pak i poruchy menstruačního cyklu, 

spontánní potraty nebo sterilita. (13) 

 

4.2. Lékařská kontrola 

 

Lékař provádí vyšetření krku pohmatem, přičemţ hodnotí zvětšení 

štítné ţlázy, okraje, konzistenci, přítomnost uzlů ve ţláze a pohyb při polknutí. 

Dále pohledem z boku porovnává, zda se jedná o symetrické či asymetrické 

vyklenutí a sleduje barevné změny na kůţi u akutních zánětů. V neposlední 

řadě vyšetřuje poslechem pomocí fenondoskopu. U nadměrně překrvené ţlázy 

lze totiţ slyšet vířivý, pískavý šelest. Tyto testy mohou být však falešně 

negativní. (13) 

 

4.3. Laboratorní testy 

 

Pro vyšetření funkce štítné ţlázy provádíme laboratorní testy především 

z krve vyšetřované osoby. Odběr provádíme mezi 7. a 13. hodinou. Pro 

dosaţení optimálních výsledků se doporučuje vzorky plné krve před centrifugací 

a separací koagulovat alespoň po dobu 30 minut. Sérum uchováváme 

maximálně týden při teplotě 4 - 8 °C. Pokud bude vyšetření provedeno déle neţ 

za týden, doporučuje se uskladnit při teplotě -20 °C. (4,13)   
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4.3.1. Tyreotropin 

Testem první volby je TSH. Pokud jsou výsledky mimo referenční 

meze, lze doplnit laboratorní vyšetření o FT4 nebo FT3. Sekreční maximum 

TSH je mezi půlnocí a čtvrtou hodinou ranní, minimum mezi sedmou hodinou 

ranní a jednou hodnou odpolední. Odběry krve je tedy vhodné provádět 

v dopoledních hodinách. Pro výběr metody na stanovení TSH je nejdůleţitější 

funkční senzitivita metody, kdy je doporučena hodnota citlivosti pod 0,02mU/l. 

(13,14) 

 

Fyziologické rozmezí TSH je 0,35 - 2,5 mU/l. (15) 

 

4.3.1.1. Enzymoimunoanalýza 

    Enzymoimunoanalýza pro kvantitativní stanovení TSH štítné ţlázy je 

většinou uspořádána jako sendvičový test zaloţený na vazbě dvou 

monoklonálních protilátek na molekulu TSH. Podmínkou pro pouţití 

sendvičového uspořádání je, aby stanovovaný antigen měl alespoň dvě 

vazebná místa. TSH tuto podmínku splňuje. Jedna z protilátek je konjugovaná 

s enzymem, např. s křenovou peroxidázou, druhá je imobilizovaná na vnitřním 

povrchu jamek.  TSH z molekuly vzorku séra se váţe na protilátky. Poté 

promytím odstraníme nenavázaný materiál uvnitř jamek. Mnoţství vázaného 

konjugátu je přímo úměrné koncentraci TSH ve vzorku.  Po přidání substrátu do 

jamek probíhá enzymatická reakce a tudíţ i barevná změna. Intenzita zbarvení 

je přímo úměrná koncentraci TSH ve vzorku séra. Koncentraci TSH vypočteme 

pomocí kalibrační křivky.(16) 

 

4.3.1.2. Chemiluminiscenční a fluorescenční imunoanalýza 

   Jde o přímé kvantitativní stanovení TSH v séru pomocí 

chemiluminiscenčního nebo fluorescenčního imunologického testu. Opět je to 

nekompetitivní sendvičová metoda, která vyuţívá dvou vysoce specifických 

monoklonálních protilátek, pracující na stejném principu jako předchozí 

enzymoimunoanalýza s tím rozdílem, ţe měříme např. luminiscenci substrátu 

v luminometru mikrotitrační destičky. Princip je velmi dobře vidět na obrázku 2, 

kde jde o fluorescenční test. (17) 
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Obrázek č. 2: Schéma Fluoresnečního testu (18) 

 

4.3.1.3. Hormon tyreotropin stimulující 

   Provádíme funkční test s TRH, který nám odráţí sekreci TSH. 

Podáváme 200µg TRH intravenózně a po pravidelných půlhodinových 

intervalech měříme TSH. Jako vzorek pouţíváme sérum. (13,14) 

 

Fyziologické rozmezí TRH je 2,5 - 25 mU/l, vyšší hodnota znamená 

sníţenou činnost štítné ţlázy. 

 

 

4.3.2. Tyroxin 

Tyroxin je ve tkáních přeměňován na T3. 70% T4 je vázáno na 

vazebném globulinu pro tyroxin (TBG) a zbytek vázaného tyroxinu se dělí mezi 

albumin a prealbumin. Pouze 0,04% tvoří volná frakce T4 (FT4), která 

bezprostředně vstupuje do buňky. Podle hladiny FT4 tedy dobře posoudíme 

skutečný funkční stav tyreoidálního metabolismu. Lépe neţ kdybychom 

stanovovali celkový T4, který je velmi závislý na koncentraci vazebných 

bílkovin. Při podezření na hyperfunkci vyšetřujeme FT4 vţdy. U hypofunkce 

klesá pomalu. (13,19) 

 

Fyziologické rozmezí celkového tyroxinu je 58 - 142 nmol/l (13) 
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Fyziologické rozmezí volného tyroxinu je 10 - 23 pmol/l. (15) 

 

4.3.2.1. Test na stanovení volného tyroxinu 

Jako vzorek pouţijeme sérum (10). Imunochemický test pro 

kvantitativní stanovení volného tyroxinu je často zaloţen na principu klasické 

“Enzyme Linked Immunosorbent Assay“ neboli ELISA. Vlastním principem 

tohoto testu je soutěţení mezi antigenem - FT4 - ze vzorku a přidaným 

antigenem označeným enzymem (nejčastěji křenovou peroxidasou) o vazebné 

místo na protilátku proti FT4. Po promytí a přidání chromogenního substrátu 

měříme intenzitu zbarvení. (20,21,22) 

 

4.3.2.2. Test na stanovení celkového tyroxinu 

Pro stanovení celkového tyroxinu je v dostupné literatuře uváděn test 

pracující na principu chemiluminiscence. Jde o obdobu testu uvedeného pro 

stanovení FT4. Místo promývání se však vyuţívá paramagnetických částic. Tyto 

metody vyţadují inhibitor jako je např. salicylát, k uvolnění hormonu z 

vazebných proteinů. To umoţní navázaní paramagnetických částic potaţenými 

protilátkami, s T4. Po přidání chemiluminiscenčního substrátu měříme 

luminiscenci, která je nepřímo úměrná koncentraci T4 ve vzorku. (4,23) 

 

4.3.2.3. Test na stanovení celkového tyroxinu a tryjodtyroninu 

Kapilární elektroforéza s amperometrickou detekcí. Pouţíváme 

elektrodu z uhlíkového disku jako pracovní elektrodu pro separaci T4 a T3 na 

základě elektrického napětí v roztoku hydroxidu sodného. Po dobu 11 minut 

oddělíme látky v roztoku hydroxidu sodného. Amperometricky měříme proud 

vyvolaný průchodem stanovované látky průtokovou celou detektoru. Detekční 

limit je 1.0×10−7 mol/L pro T4 a pro T3 8.5×10−8 mol/L. (24) 

 

 

4.3.3. Trijodtyronin 

Trijodtyronin vzniká přeměnou (neboli dejodací) T4. 99.8% je vázáno na 

transportní protein a pouze 0,1-0,3% jsou v séru ve formě volné a biologicky 

aktivní formě. Je zde preferováno stanovení volného trijodtyroxinu před 

celkovým. Stanovení T3 však nepatří k základním vyšetřením. (13,19) 
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Fyziologické rozmezí volného tryjodtironinu je 3,2 - 6,1 pmol/l a 

celkového tryjodtironinu je 0,7 - 3,0 nmol/l. (13) 

 

4.3.3.1. Test na stanovení volného trijodtyroninu 

Jako vzorek pouţijeme opět sérum (10). Vyuţíváme opět klasickou 

ELISA metodu, kdy po promytí a přidání chromogenního substrátu měříme 

intenzitu zbarvení. (22,25).  

Dále můţeme vyuţít radioimunologické metody. Za pouţití 

monoklonální protilátky, která je značena I125.  Poté je měřena radioaktivita, 

která je  nepřímo úměrná mnoţství volného T3 ve vzorku. (26) 

 

4.3.3.2. Test na stanovení celkového trijodtyroninu. 

Dle dostupné literatury je stanovení prováděno např. testem ELISA, 

který provádíme ze vzorku sera. Trijodtyronin je uvolněn ze svého vazebného 

proteinu pomocí křenové peroxidázy přítomné v pufru. Po promytí přidáme 

substrát tetramethylbenzidin (TMB). Poté dojde ke vzniku zabarvení, které je 

nepřímo úměrnému mnoţství T3 ve vzorku. (27) 

 

 

4.3.4. Autoprotilátky 

Vedle vyšetření TSH a FT4 je mnohdy pro upřesnění diagnózy či 

sledování průběhu léčby důleţité také vyšetření autoprotilátek. Sledování 

protilátek je důleţité v průběhu těhotenství, kdy by mohly pronikat přes 

placentu.  

Byly vyvinuty různé techniky pro měření autoprotilátek. Tyto postupy 

jsou zaloţeny opět na principu imunochemie. Řada moderních komerčních sad 

vyuţívá k separaci syntetické ţelatinové kuličky. (28) 

 

4.3.4.1. Protilátky proti tyreoidální peroxidáze  

Povaţujeme je za marker autoimunity. U poškozených buněk dochází 

při uvolnění tyreoidální peroxidasy, která za fyziologického stavu umoţňuje 

jodaci tyrosinu, ke tvorbě protilátek. (13,19,29) 
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Fyziologické hodnoty pro Anti-TPO jsou < 35 IU/ml, u zvýšených hodnot 

se jedná o Hashimotovu tyreoiditidu. (15) 

 

4.3.4.2. Protilátky proti tyreoglobulinu  

Mají uţ menší diagnostický význam. Vyšetřujeme je zejména u 

podezření na autoimunitní tyreoiditidy a Gravesova - Basedovova choroby a 

chronické tyreoditidy. (19) 

 

Fyziologické hodnoty pro TgAb jsou < 100 U/ml, u zvýšených hodnot se 

jedná o Hashimotovu tyreoiditidu. (15) 

 

4.3.4.3. Protilátky proti TSH receptoru 

Jedná se o protilátky, které brání vazbě TSH na buněčné receptory, a 

způsobují hypotyreózu. Jsou hlavním markerem Gravesova - Basedovova 

tyreotoxikózy, kdy pokles a následný vzestup protilátek proti TSH receptoru 

ukazuje na návrat choroby. Vyšetření je vhodné přibliţně po 3 měsících léčby 

opakovat.(13,19,29) 

 

Fyziologické hodnoty pro TRAK jsou < 9 U/ml, u zvýšených hodnot se 

jedná o Gravesovu chorobu. 

 

 

4.3.5. Reakce kosterního svalstva 

Hormony štítné ţlázy mají hlavní úlohu ve vývoji kosterního svalstva. U 

hypothyreosy nacházíme sníţení celkové DNA, RNA, bílkovin, myofibril bílkovin 

a myosin ATPázové činnosti. Dochází k bioenergetickým abnormalitám svalu, 

velké únavě svalu a zvýšení kreatinkinasy (30,31). Měření reakcí kosterního 

svalstva a srdečního svalu, které nám ukazovalo změněnou funkci štítné ţlázy, 

však v současné době ustoupilo do pozadí. 

 

 

4.3.6. Tyroxin váţící globulin a jeho stanovení 

Tyroxin váţící globulin je nejdůleţitější bílkovina pro transport tyroxinu 

v krvi. (13) 
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Fyziologické rozmezí TBG je 13 - 30 mg/l. (13) 

 

Stanovení je zaloţeno opět na principu imunochemických metod 

s pouţitím monospecifických antisér proti stanovovanému antigenu, lze však 

vyuţít méně citlivých metod, neţ byly uvedeny výše. Příkladem je radiální 

imunodifuze se značenými částicemi jodu pro označení TBG. (32) 

 

 

4.3.7. Jód a jeho stanovení 

 

Fyziologické rozmezí jódu v moči je 80 - 300 mg/l. (13) 

 

4.3.7.1. Stanovení jódu metodou dle Sandell Kolhoffa 

Pro stanovení jódu se nejčastěji vyuţívá metody dle Sandell Kolthoffa, 

která je zaloţena na fotometrickém stanovení Ce3+ iontů. Ty vznikají 

katalytickým působením jodidových aniontů v redox systému Ce4+/As3+. Při této 

reakci dochází ke změně barvy, kterou po krátké době můţe stanovovat 

kalorimetricky. Vyšetřujeme z 24 hodinového sběru moče. Tato metoda nám 

můţe být nápomocná například pro stanovení hyperthyreozy. Její vyuţití v praxi 

však můţe být omezené kvůli zdlouhavosti postupu. (13,33,34) 

Rychlejší variantou je automatizovaná semikvantitavní metoda neboli 

takzvaná „B“ metoda, kdy pouţíváme redoxního indikátoru ferroinu. Měříme 

barevné změny oproti standardům se snímáním mnoţství jodu. Metoda je levná 

a flexibilní. (33) 

 

4.3.7.2. Mikrotitrační metoda zaloţená na Sandell Kolrhoffově metodě. 

 V mikrotitrační destičce necháváme vzorek společně s persíranem 

amoným  zahřívat po dobu 60 minut. Poté převedeme na destičky pro 

Sandellem Kolthoffovu reakci kde po 30 minutách při pokojové teplotě 

odečítáme koncentraci jódu kalorimetricky. (33) 
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4.3.8. Kalcitonin 

Jak jiţ bylo uvedeno, hormon kalcitonin je produkován z prokalcitoninu 

v parafolikulárních C- buňkách štítné ţlázy. Kalcitonin, 32-aminokyselin kalcia 

sniţuje peptid sekvenovaný C buňkami štítné ţlázy se pouţívá jako indikátor 

pro medulární karcinom štítné ţlázy ( MTC) i přes to ţe pro něj není specifický. 

Je totiţ vylučován i u řady jiných nádorů. Sekrece kalcitoninu je upravena 

koncentrací extracelulárního vápníku nebo gastrinem. Koncentrace je vyšší u 

muţů a s věkem jeho koncentrace klesá. Pekurzorem kalcitoninu je 

prokalcitonin (PTC). (13,35,36)  

 

Fyziologické rozmezí kalcitoninu je pro ţeny < 10 pg/ml 

                         muţe < 48 pg/ml (15) 

 

4.3.8.1. Pentegastrinem stimulační test 

Pouţíváme Pentagastrin, ke zjištění abnormality C buňek. Při stimulu C 

buněk stoupá hladina kalcitoninu ve všech tkáních medulárního karcinomu 

štítné ţlázy. Test provádíme pomalím podáváním pentagastrinu a následným 

měřením hladiny kalcitoninu v séru před podáním a dvakrát v průběhu podání 

infuze. Maximální hodnoty kalcitoninu po stimulaci pentagastrinem  by měly být 

pod 30 ng/l. (4,37) 

 

4.3.8.2. Stimulační test s vápníkem 

Pouţíváme vápník, ke stimulaci C buněk. Při stimulaci C buněk stoupá 

hladina kalcitoninu ve všech tkáních medulárního karcinomu štítné ţlázy. Test 

provádíme podáním kalciumglukonátu intravenózně po dobu 30 sekund. 

Hladinu kalcitoninu v séru proměřujeme při základní hladině a po podání infuze 

znovu po 1, 2 a 5 minutě. Bylo prokázáno, ţe stimulační test s vápníkem je 

méně citliví neţ test s pentagastrinem. O hyperplazii C buněk se bude jednam 

při přesahu 100ng/l. (4)   

 

4.3.8.3. Stanovení prokalcitonu 

Stanovení PTC prvádíme imunoluminiscenční metodou. Jde o metodu, 

kdy se na antigen ve vzorku váţou dvě monoklonální protilátky proti 

prokalcitoninu, anti-katakalcinové protilátky na povrchu zklumavky a anti-
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kalcitoninové protilátky značeny luminiscenční sondou (derivátem aktinidu). Po 

promytí měříme pomocí luminometru. (4,35) 

 

Fyzilogické rozmezí prokalcitoninu je 0,010 - 0,050 ng/ml, u zvýšených 

hodnot se jedná o bakteriální infekci. (15) 

 

 

4.3.9. Karcinoembryonální antigen (CEA) 

Karcinoemryonální antigen patří mezi nádorové markery, které se 

vyuţívají při sledování průběhu celé řady nádorových onemocnění. 

Karcinoemryonální antigen můţe být také pouţit jako marker pro případné 

pozdější opakování onemocnění. Více agresivní MTC často hodně zvyšují CEA. 

Stanovení probíhá pomocí CEA-specifických, komerčně dostupných 

testovacích souprav zaloţených nejčastěji na principu 

radioimunofluofescence.(38) 

 

Muţi, Ţeny - nekuřáci: 0,0 - 5,0 µg/l (sérum, likvor). 

Muţi, Ţeny - kuřáci: do 10,0 µg/l (sérum, likvor). (15) 
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4.4. Zobrazovací a vyšetřovací metody  

 

Tyto metody ukazují tvar, velikost, umístění ţlázy a její vztah k okolním 

strukturám coţ řadíme do kvantitativních informací. Do kvalitativních pak 

řadíme biologickou aktivitu a funkci nemocné ţlázy. Skupina těchto metod pro 

vyšetření štítné ţlázy zahrnuje širokou škálu metod od rentgenového snímku aţ 

po biopsii. (1) 

 

4.4.1. Vyšetření ultrazvukem  

Ultrazvuk neboli sonografie je vyšetření, kde sledujeme ultrazvukové 

vlny procházející tkáněmi a odráţející se nazpět. Tím získáme přesný obraz 

štítné ţlázy. Obraz je podrobný a dá se na něm pozorovat objem ţlázy, 

chorobná loţiska nebo dokonce zvápenatělou tkáň. Bohuţel nedovede odlišit 

zhoubný a nezhoubný nádor. Je to jedno ze základních vyšetření. Je 

bezbolestné, levné, snadno opakovatelné. (1,14) 

 

4.4.2. Počítačová tomografie (CT) 

Počítačová tomografie je druh rentgenového vyšetření ukazující nám 

části těla ve vrstvách. Zaznamenáme tak abnormální uloţení nebo prorůstání 

nádoru. Pouţíváme tam, kde nedohlédne ultrazvuková sonda. (1,19,29) 

 

4.4.3. Nukleární magnetická rezonance (NMR)  

Nukleární magnetická rezonance je nejmodernější zobrazovací metoda 

podobná CT. Vyuţívá se zde ale rozlišné chování atomových jader 

v magnetickém poli. Ukazuje nám velikost a tvar štítné ţlázy ale nelze zjistit, 

zda se jedná například o hypotyreózu či jiné onemocnění. (1,29) 

 

4.4.4. Scintigrafie  

Scintigrafie štítné ţlázy (viz. Obrázek č. 4) je postup, vyrábějící jeden 

nebo více planárních obrazů štítné ţlázy během 15-30 minut po intravenózní 

injekci Tc-99m technecisteinu nebo 3-24 hodin po pouţití radioaktivního jodu (I-

131). Ukazuje nám obecnou strukturu štítní ţlázy a její funkci.(16)  

Rozpadem těchto radioaktivních izotopů se vyzáří energie ve formě 

ionizujícího záření, které poté zachycujeme gamakamerou. (14,29,39) 
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Obrázek č. 4: Scintigrafie štítné ţlázy (40) 

 

 

4.4.5. Angiografie  

Angiografie nám ukazuje průběh velkých cév krku a hrudníku. Dává se 

jí přednost před vyšetřením magnetické rezonance. (1,29,41,42) 

 

4.4.6. Vychytávání radioaktivního jódu 

Vychytávání radioaktivního jódu nám pomůţe určit chorobu štítné ţlázy 

za pomocí tablety s radioaktivním jódem 123. Po spolknutí tablety měří 

mnoţství jódu v krvi za doprovodu rentgenového snímku. (14,29) 

 

4.4.7. Aspirační biopsie 

Odběr tkáně štítné ţlázy provádíme aspirační biopsií tenkou jehlou, kdy 

následuje mikroskopické vyšetření buněk. Tímto vyšetřením získáme informace 

o příčině nemoci a můţeme poté rozhodovat o dalším léčebném postupu. Je to 

metoda jednoduchá, levná a rychle proveditelná. (1,14,29) 

 

4.4.8.  Vyšetření ORL 

Krční vyšetření lékařem tzv. vyšetření ORL  má význam pro určení 

pokročilosti choroby. (1) 
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Obrázek č. 5: Schéma nám ukazuje stručný přehled vyšetření, a dle 

výsledků odpovídající onemocnění. (43) 
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5. Onemocnění  

 

Skupina onemocnění štítné ţlázy zahrnuje záněty, karcinomy, 

hypothyreosy a hyperthyreosy. Pro stanovení těchto onemocnění vyuţíváme 

předchozí laboratorní stanovení, které jsou názorně shrnuty v diagnostickém 

schématu na obrázku č. 5.  

 

 

5.1. Thyreoiditida  

 

Thyreodiida, neboli zánět štítné ţlázy, se vyskytuje nejčastěji ve formě 

subakutní nebo chronické. (1) 

 

5.1.1. Subakutní forma 

Tato forma zánětu štítné ţlázy je ve většině případů vyvolaná virovou 

infekcí, jako např. virem příušnic, adenoviry atd. Pozorujeme zánětlivou reakci 

postihující i pouzdro. (1,11,14) 

 

Pacient můţe pociťovat slabost, horečku, bolest v krku šířící se k čelisti, 

neklid a pocení. Dalšími příznaky jsou tachykardie a zvýšení sedimentace 

erytrocytů. Zpočátku onemocnění jsou T3 a T4 zvýšeny, TSH sníţen. 

V průběhu choroby  T3, T4 klesá, naopak TSH stoupá a mění se i příznaky. 

(1,11,14) 

 

Většina případů subakutní formy zánětu štítné ţlázy se zcela vyléčí. 

Léčba je symptomatická. V počáteční fázi onemocnění se podává levothyroxin 

jednou denně. Pouţívá se i u chronické formy. (1,11,14) 

 

5.1.2. Chronická forma 

Chronická forma zánětu je nejčastější příčinou strumy a myxedému. 

Mezi chronická zánětlivá onemocnění štítné ţlázy patří také Hashimotova 

tyreoititida s úplnou destrukcí ţlázy v posledním stadiu choroby. Hashimotova 

choroba je typ imunologického onemocnění, při kterém se proti antigenům 

štítné ţlázy tvoří protilátky a reagují s nimi. Tvoří se protilátky tyreoglobulinové, 
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protilátky proti tyreoidální peroxidáze, blokující protilátky proti TSH receptorům. 

V časné fázi jsou zvýšené hlavně protilátky tyreoglobulinové, které později 

vymizejí. Protilátky proti tyreoidální peroxidase přetrvávají však mnoho let. Je 

zde také těţká infiltrace lymfocyty, které úplně zničí štítnou ţlázu. To způsobí 

pokles T3, T4 a zvýšení TSH. (1,11,14) 

 

Diagnosticky významné jsou nálezy poruchy metabolismu jódu. Vysoký 

titr protilátek buď tyreoglobulinových nebo proti tyreoidální peroxidáze. 

Přínosným testem můţe být také tenkovrstvá biopsie štítné ţlázy, kdy 

prokáţeme vysokou hladinu lymfocytů. Pouţít by se dalo i vyšetření 

ultrasonografie s charakteKarcinom 

 obrazem. (1,11) 

 

 

5.2. Karcinom 

 

Karcinom štítné ţlázy je nádorové onemocnění začínající ve štítné 

ţláze. Karcinomy štítné ţlázy dělíme dle buněk, ze kterých se vyvíjejí, a to s 

rozdíly dle váţnosti karcinomu a typu léčby. (1,50) 

 

5.2.1. Benigní nádor  

Benigní nádor štítné ţlázy vede ke zvětšení a uzlinám, coţ je často 

označováno jako struma. Ovšem ne vţdy se u zvětšení štítné ţlázy jedná o 

karcinom. (1,36,49,50,53) 

 

5.2.2. Maligní nádor 

Mezi maligní neboli rakovinotvorné řadíme nejčastěji folikulární a 

papilární karcinom, to znamená diferenciální nádory štítné ţlázy. Vyvíjejí se 

z buněk folikulárních. Tyto buňky jsou velice podobné fyziologickým, proto je 

lékař musí identifikovat pod mikroskopem. (1,36,49,50,53) 

 

Papilární karcinom roste velmi pomalu a objevuje se obvykle pouze 

v jednom laloku štítné ţlázy. Objevuje se jako „studený uzel“ na ultrazvuku. 

Rostou velice pomalu a můţe se rozrůstat i do lymfatických uzlin.  
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Papilární mikrokarcinom štítné ţlázy jsou vymezeny jako nádory 

nepřesahující 1 cm v největším rozměru a nemusí mít klinické projevy. 

(1,36,49,50,53) 

 

Folikulární karcinom neboli adenokarcinom folikulů se vyskytuje hlavně 

ve vnitrozemí, kde je nedostatek jódu ve stravě. Na rozdíl od papilárního 

karcinomu se folikulární nešíří do lymfatických uzlin a zůstává ve štítné ţláze a 

ve výjimečných případech se objeví v kostech a plicích. (1,36,49,50,53) 

 

Mezi vzácnější karcinomy patří například Hürthleho karcinom, neboli 

karcinom oxyphil, který je povaţován za agresívnější variantu folikulárního 

karcinomu. Dalšími druhy jsou pak například anaplastický karcinom štítné ţlázy, 

velmi nebezpečný tip folikulárního karcinomu, při kterém štítná ţláza neumí 

vychytávat jód, a sarkom štítné ţlázy, vyskytující se hlavně u starších osob jsou 

velmi rezistentní na léčbu. Výjimečně zde nacházíme i lymfom. Lymfom je 

nejrychleji rostoucí karcinom štítné ţlázy. U lymfomu dochází k invasi lymfocytů 

do tyreoidálních folikulů a cévních stěn. (1,36,49,50,53) 

 

Spolu s jinými karcinomy se můţe vyskytnout i medulární karcinom 

štítné ţlázy (MTC). Medulární karcinom je agresivnější neţ folikulární nebo 

papilární karcinom. Šíří se do okolních svalů, uzlin a orgánů. Medulární 

karcinom secernuje kalcitonin a karcinoembryonální antigen (CEA), které slouţí 

pro diagnostiku a sledování průběhu choroby. (50) 

 

5.2.2.1. Diagnostika nádorů štítné ţlázy 

Zvýšená pozornost by měla nastat při bolestech v přední části krku 

zasahující aţ k uším, rychlerostoucím otoku krku, problémech při polykání, 

dýchání a kašli.  

Fyzická zkouška poskytne lékaři více informací o zdravotních potíţích, 

ale skutečnou diagnózu nám poskytne aţ biopsie, při níţ buňky z podezřelé 

oblasti pozorujeme pod mikroskopem. Rakovina je diagnostikována u 1 z 20 ti 

biopsií. 

V případě folikulárního karcinomu můţeme pomocí rentgenu hrudníku 

pozorovat, zda nedošlo k rozšíření do plic. 
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   Diagnostickými metodami jako jsou ultrazvuk či sonografie 

posuzujeme, zda jsou uzly pevné (častý nález při rakovině) nebo naplněné 

tekutinou. Dále vyuţíváme také CT, magnetickou rezonanci, radionuklidy a 

emisní tomografii. 

Pomocí krevních testů neurčíme, zda se jedná o rakovinu, ale pouze to 

jestli štítná ţláza funguje normálně. Pro posouzení celkové činnosti štítné ţlázy 

pouţíváme test TSH, T3 a T4, jejichţ hladiny však mohou být i při nádoru 

fyziologické. Po léčbě zejména radioaktivním jodem měříme hladinu 

tyreoglobulinu, která by měla být nízká. Pokud by hladina byla pouze sníţená, 

znamenalo by to, ţe rakovina ještě není vyléčená. Hladina kalcitoninu je 

významná pro stanovení zejména u MTC. U tohoto typu karcinomu je také 

nápomocný test na karcioembryonální antigen (CEA), kdy je hladina této 

bílkoviny vysoká. (14,35,36,44,45,46,47,48,49,50,51,52,53) 

 

5.2.2.2. Léčba  

Nejdůleţitějším krokem je chirurgický zákrok. Jde však pouze o první 

krok v postupu léčení, při kterém je odstraněn nádor. (50) 

 

Dále je obvyklé pokračování léčbou izotopovou, a to za pomoci 

radioaktivního jódu. Nádorové buňky, které jsou schopné stejně jako normální 

buňky štítné ţlázy vychytávat jód, léčíme radioaktivním jódem. Radioaktivní jód 

se přichytí na zbytky nádoru a na buňky vzdálených metastatických loţisek. 

Opakuje se po 6 – 12 měsících, a to dokud nádor zcela nevymizí. Radioaktivní 

jód buňky nádoru ničí, protoţe zabraňují dělení buněk. (50) 

 

Léčba zevním ozářením vyuţívá uvolnění radiojódu uvnitř buněk štítné 

ţlázy. Pouţívá se ke zpomalení růstu metastáz nebo zmírnění příznaků. (50) 

 

Léčbu prováděnou pomocí toxických látek – cytostatik, nazýváme 

chemoterapií. Při ní jsou ničeny nádorové buňky, nebo je alespoň zastaven 

jejich růst. Vyuţívá se většinou aţ ve velmi pokročilém stádiu rakoviny. 

Škodlivost těchto látek je totiţ větší, neţ jejich léčebné účinky.(50) 
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Existuje také léčba za pomoci hormonů štítné ţlázy. Ta se provádí 

utlumením TSH hormonu, čímţ zpomalíme, nebo zastavíme nádor štítné ţlázy. 

(1) 

  

 

5.3. Hypothyreosa  

 

Hypotyreosa vzniká v důsledku nedostatku hormonů štítné ţlázy, 

projevuje se  následným zpomalením celkového metabolismu těla. Tento 

klinický syndrom můţe u dětí způsobit zpomalení růstu aţ retardaci. 

V dospělosti se pak ukládá v mezibuněčných prostorách glykosaminoglykan a 

ten utváří takzvaný obraz myxedému. Neléčený myxedém vede ke komatu a 

smrti. (1,50) 

 

Příčinnou onemocnění je nedostatek hormonů, který se odráţí na všech 

tkáních organismu, tudíţ příznaků je mnoho. Akumulace kyseliny hyaluronové a 

zvýšená kapilární permeabilita pro albumin způsobí edém, který je viděn 

zejména na kůţi a svalu příčně pruhovaném. Tato akumulace je způsobena 

sníţením odbourávání glykosaminoglykanů. Mezi další příčiny by se mohl řadit 

deficit jódu, vrozené poruchy synthesy tyreoidálních hormonů, léčba radiojódem 

pro Gravesovu chorobu, autoimunní onemocnění štítné ţlázy v důsledku 

Gravesovy choroby nebo hashimotovy thyreoiditidy. (1,11,14) 

 

U dětí v důsledku  hypothyreosy vzniká kretenismus, coţ je mentální 

retardace s malou postavou a občas i hluchotou. U novorozenců se projevuje 

jako dušnost, ţloutenka, zpoţděné kostní zrání a jiné. Projevem hypothyreosy u 

dětí je hladina T4 méně jak 6 mg/100ml a TSH v séru více jak 30mikroU/ml, 

rentgen s projevem opoţděného zrání kostí. Hypothyreosu léčíme jiţ 

v graviditě, kdy podáváme jód, antityreoidální léky nebo radioaktivní jód. (1,50) 

 

U dospělých se hypothyreosa projevuje častou únavou, tloustnutím, 

opoţděnou pubertou, zimomřivostí, svalovými křečemi, suchou pokoţkou, 

hrubým hlasem a pomalými reflexy. Mezi kardiovaskulární příznaky patří 

sníţená EKG voltáţ QRS komplexu, P a T vln. Srdce můţe být zvětšené kvůli 
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edému, jeho výdej bývá sníţený. K dalším poruchám patří respirační 

nedostatečnost. Dále se objevuje porucha střev a zácpa. Glomerulární funkce 

je sníţena a schopnost vylučovaní porušená. Dochází také k anemii z důvodu 

porušené synthesy hemoglobinu z nedostatku jódu. Kvůli poruše střev dochází 

k nedostatečnému vstřebávání ţeleza a kyseliny listové a nedostatku vitaminu 

B12. (1,50) 

 

Diagnosticky významné jsou nálezy s nízkou hladinou FT4, zvýšenou 

TSH a kolísající koncentrací T3. U Hashimotovy choroby jsou pozitivní protilátky 

a zvětšená štítná ţláza. Pro ověření je pouţíván test TRH, jehoţ zvýšená 

hodnota je projevem hypothyreosy. (44,9)  

 

Léčba probíhá levothyroxinem buď v čisté formě jako T4, nebo 

intracelulárně jako T3. Jeho poločas je 7 dní, takţe dávkování pouze jednou 

denně. Sledujeme sérové hladiny vţdy před podáním levothyroxinu.(1,11) 
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5.4. Hyperthyreosa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázek č. 6: Příznaky hyperthyreosy. (55) 

 

5.4.1. Tyreotoxikoza 

Tyreotoxikoza je onemocnění, při kterém jsou tkáně vystaveny vysoké 

hladině hormonů štítné ţlázy. (1,50) 

 

5.4.1.1. Gravesova choroba 

Je nejčastější formou thyreotoxikozy. Choroba se vyskytuje v jakémkoli 

věku, a jedná se o autoimunitní chorobu. (1,50) 

 

Příznaky Gravesovy choroby jsou znázorněny na obrázku č. 6. Je to 

struma, exoftalmus, pretibiální myxedém, otok očních svalů, zarudnutí očí, 

zánět článků rukou a nohou, nadbytek katecholaminů, tachykardie, pocení, 

strnulý pohled. (1,11,14) 

 

Diagnosticky významné jsou zvýšené hodnoty FT4, pokles STH, 

v časném stadiu můţe být produkován T3 v nadbytku dříve neţ T4. (50) 

 

Prospěšný můţe být test radiojódu nebo technecia na průkaz velikosti 

či uzlů. Také test ultrazvuku, CT, NMR orbity mohou prokázat postiţení očních 

svalů. (1,11) 
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Léčbu provádíme antityreoidálními léky (propylthioouracil, methimazol). 

Methimazol má delší trvání účinku, a tak jej stačí podávat jej jednou denně. 

K monitorování léčby je vhodné uţívat sérový FT4 a TSH. Methimazol je 

podáván 3 - 6 měsíců a poté přidáme levothyroxin a společně uţíváme 12 – 24 

měsíců. Na konci léčby se štítná ţláza vrácí do normální velikosti a pacient 

uţívá jiţ jen levothyroxin. Při Chirurgické léčbě lékař odstraní štítnou ţlázu, ale 

na kaţdé straně ponechá 2 - 3g tkáně. Léčit je také moţné radiojódem. (1,11) 

 

5.4.1.2. Plummerova choroba  

Plummerova choroba se vyznačuje lézemi začínajícími jako tzv. „horké 

uzliny“ na scintigrafii, které se pomalu zvětšují. Pacienti jsou ve většině případů 

starší 40let. (1,11) 

 

Mezi příznaky řadíme to, ţe pacient pociťuje slabost, ztrátu na váze, 

dušnost, tachykardii. Horký uzel na scintigrafii ukazuje na folikulární adenom, 

který je jen výjimečně maligní.  

 

Diagnosticky významné jsou zvýšené hodnoty T3 i T4. 

 

Léčíme antityreoidálními léky jako je propylthiouracil kaţdých 6 hodin 

s následnou léčbou radiojódem. U větších toxických uzlů je lepší chirurgické 

řešení. (1,11) 
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6. Závěr 

 

Tato bakalářská práce shrnuje jednotlivá onemocnění štítné ţlázy. 

Většina těchto chorob je závaţná, ale většina také naštěstí léčitelná. Vzhledem 

k neustálému pokroku ve vývoji technologií můţeme předpokládat další 

rozšíření a zlepšování jak v zobrazovacích metodách, tak i v laboratorní 

diagnostice.  

Právě laboratorní vyšetření při sledování průběhu a léčby onemocnění 

štítné ţlázy byla hlavním tématem této práce. Vedoucí úlohu hrají citlivé 

imunochemické metody pouţívané pro stanovení hormonů štítné ţlázy a 

hormonů, které její činnost ovlivňují. Vzhledem k moţnému autoimunitnímu 

základu některých onemocnění štítné ţlázy je velmi aktuální problematika 

stanovení autoprotilátek proti tyreoglobulinu, tyreoidální peroxidase či proti 

receptoru pro tyreotropin.  

V současné době se odborníci velmi zajímají o souvislost štítné ţlázy a 

onemocnění kardiovaskulárního systému. Ukazuje se, ţe hormony štítné ţlázy 

mají mimo jiné velký vliv na inotropní a chronotropní funkce srdce, v důsledku 

působení trijodtyroninu na kontrakce.  
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