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Hypotyreóza je časté onemocnění a postihuje až 5 % populace. Neurologické příznaky jsou u hypotyreózy časté a týkají se jak 
centrálního, tak periferního nervového systému. V některých případech je hypotyreóza přímou příčinou manifestace nebo zhoršení 
neurologických projevů, jindy jde o asociaci na základě společného patogenetického (autoimunitního) pozadí, jsou ale i případy, 
kdy je kauzální souvislost sporná, zatížená metodologickým selekčním bias publikovaných studií. Substituční léčba levothyroxinem 
vede u manifestní hypotyreózy ve většině případů k částečné nebo úplné regresi neurologické symptomatologie. U subklinické 
hypotyreózy či eutyroidní autoimunitní tyreoiditidy, kdy jsou asociace s neurologickými projevy slabší a mnohdy kontroverzní, 
výsledky intervenčních studií s levotyroxinem většinou příznivý efekt léčby neprokázaly. 

Klíčová slova: hypotyreóza, tyreoidální stimulační hormon, vrozená hypotyreóza, kognitivní dysfunkce, syndrom karpálního 
tunelu, polyneuropatie, myopatie.

Neurological manifestations of hypothyroidism

Hypothyroidism is a common disease, affecting up to 5% of the population. Neurological symptoms are frequent in hypothyroidism, 
involving both the central and peripheral nervous systems. In some cases, hypothyroidism is a direct cause of a manifestation or 
deterioration of neurological symptoms; at other times, it is an association on the basis of a common pathogenic (autoimmune) 
background; however, there are also cases when a causal link is controversial, being burdened with methodological selection 
bias of published studies. In manifest hypothyroidism, replacement therapy with levothyroxine leads, in most cases, to partial or 
total regression of neurological symptomatology. In subclinical hypothyroidism or euthyroid autoimmune thyroiditis wherein the 
associations with neurological symptoms are weaker and often controversial, the results of interventional studies with levothy-
roxine mostly failed to show a favourable effect of treatment. 

Key words: hypothyroidism, thyroid-stimulating hormone, congenital hypothyroidism, cognitive dysfunction, carpal tunnel 
syndrome, polyneuropathy, myopathy.

Hypotyreóza je časté onemocnění a po-

stihuje až 5 % populace. Následující text 

bude pojednávat o hypotyreóze periferní, 

která je nejčastější, zatímco centrální formy 

jsou vzácné. Diagnostika hypotyreózy je za-

ložena na laboratorních testech. Manifestní 

hypotyreóza se definuje jako elevace TSH 

(tyreoidální stimulační hormon) při sníže-

ném FT4 (volný tyroxin) nebo TT4 (celkový 

tyroxin) v krvi a subklinická jako elevace TSH 

při normálním FT4 nebo TT4 v krvi. Ačkoliv 

jde o systémové onemocnění s postižením 

všech tkáňových a orgánových systémů 

v těle, mohou být některé projevy výraz-

ně dominantní, což se týká i neurologické 

manifestace. Přehled klinických příznaků 

hypotyreózy je v tabulce 1. 

Bylo publikováno mnoho studií a kazui

stických sdělení ukazujících na asociace 

mezi hypotyreózou a/nebo autoimunitní 

tyreoiditidou a různými neurologickými 

symptomy a syndromy. V některých přípa-

dech jde o přímou kauzální souvislost, kdy 

je hypotyreóza příčinou manifestace nebo 

zhoršení neurologických příznaků, jindy jde 

o asociaci na základě společného patoge-

netického (autoimunitního) pozadí, jsou ale 

i případy, kdy je kauzální souvislost sporná, 

zatížená metodologickým selekčním bias. 

Přehled asociací hypotyreózy s neurologic-

kými symptomy a syndromy je v tabulce 2, 

v dalším textu budou podrobně diskutovány 

jen ty nejvýznamnější z nich.

Neurologické důsledky 
kongenitální hypotyreózy

Prevalence kongenitální (vrozené) hypo-

tyreózy je v ČR 1 : 2 000–3 500 novorozenců 

(Lebl et al., 2016). Neléčená hypotyreóza plodu 
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a novorozence vede k poruše intelektuálního 

a motorického vývoje dítěte. Důsledkem fetální 

a neonatální hypotyreózy může být i strabis-

mus a percepční porucha sluchu. Stupeň posti-

žení závisí na hloubce a délce trvání neléčené 

hypotyreózy. Zatímco důsledky kongenitální 

hypotyreózy zjištěné u novorozence jsou (za 

předpokladu normální tyreoidální funkce mat-

ky během gravidity) při včasné substituční léč-

bě reverzibilní, neléčená gestační hypotyreóza 

matky, zejména v prvním trimestru, může mít 

ireverzibilní následky. V prvním trimestru gravi-

dity může k poruše psychomotorického vývoje 

a sníženému IQ dítěte vést i subklinická hypo-

tyreóza (Klein et al., 2001), případně izolovaná 

hypotyroxinemie jako přímý důsledek deficitu 

jodu (Mitchell et al., 2004). Proto je nutné zajistit 

u všech těhotných a kojících žen dostatečný 

příjem jodu v podobě suplementace v dávce 

150–200 µg elementárního jodu nad rámec 

běžného příjmu v potravě. 

V ČR je od roku 1985 zaveden celoplošný 

novorozenecký screening kongenitální hypo-

tyreózy založený na vyšetření TSH v suché 

kapce krve odebrané z patičky novorozence 

48–72 hodin po narození. Díky screeningu 

a při včasné a adekvátní substituční léčbě 

je poté psychomotorický vývoj novorozen-

ce zcela normální. Laboratorní screening 

hypotyreózy se také doporučuje u matek 

v časné fázi těhotenství. Mezinárodní guide-

lines doporučují screening u rizikových žen 

(tabulka 3), některé odborné společnosti, 

včetně České endokrinologické společnos-

ti ČLS JEP, však prosazují screening plošný 

(Límanová, 2015). 

Porucha vědomí – 
myxedémové kóma

Myxedémové kóma je urgentní stav s mor-

talitou 30–50 %. Onemocnění je vzácné, inci-

dence se odhaduje na 0,22 případů na jeden 

milion osob za rok. Průměrný věk pacientů je 

okolo 75 let. Kromě poruchy vědomí v rozsahu 

od pokročilé zmatenosti přes letargii až po 

úplné kóma se vyskytují další typické příznaky, 

jako je hypotermie, bradykardie, hypotenze, 

hypoglykemie, hypoventilace, snížená glo-

merulární filtrace a snížené vylučování vody 

ledvinami s hyponatremií. Terapie je kom-

plexní na jednotce intenzivní péče. Protože 

těžká hypotyreóza může způsobit relativní 

hypokortikalismus a také proto, že se i primár-

ně může kombinovat s hypokortikalismem, 

doporučuje se vždy zahájit léčbu „stresovou 

dávkou“ hydrocortisonu (50–100 mg po 6–8 

hodinách intravenózně). Pak následuje podá-

ní bolusu levotyroxinu intravenózně v dávce 

500 µg (menší dávky se zvažují u starších osob, 

pacientů s ICHS a osob s menší hmotností), 

není-li i. v. přípravek k dispozici, podává se do 

nazogastrické sondy. V následujících dnech 

se podává dávka 1,6 µg/kg do nazogastrické 

sondy nebo se při intravenózní aplikaci dávka 

snižuje na 75 % (obvykle 100 µg i. v. denně). 

Kontroverzní je kombinační léčba levothyroxi-

nu s liothyroninem, která v některých studiích 

zvyšovala mortalitu a spíše se nedoporučuje.

Kognitivní dysfunkce 
a demence

Typickými příznaky plně rozvinuté (mani-

festní) hypotyreózy jsou zpomalené psycho-

motorické tempo, poruchy soustředění, po-

rucha krátkodobé paměti (Haupt et al., 1993; 

Osterweil et al., 1992). Kognitivní funkce může 

být navíc zhoršována úzkostí, depresí a apatií, 

které se u hypotyreózy také často vyskytují. 

Někdy může být projevem i vystupňovaný 

stav zmatenosti až delirium („myxedémové 

šílenství)“. Naopak kortikální příznaky (afázie, 

apraxie) přítomné nebývají. Patogenetické 

souvislosti nejsou přesně známé, spekuluje 

se o vlivu sníženého krevního průtoku, hy-

poxie a snížené utilizace glukózy v mozku, což 

bylo prokázáno u některých hypotyreózních 

pacientů vyšetřením SPECT (single-photon 

emission computed tomography) a PET (posit-

ron-emission tomography) (Kinuya et al., 1999; 

Constant et al., 2001). Všechny tyto změny jsou 

reverzibilní a při adekvátní substituci hypo-

tyreózy se po určité době upraví, což dobře 

dokumentuje kauzální souvislosti. 

Naopak u subklinické hypotyreózy jsou 

výsledky studií zkoumajících asociaci s kogni-

tivní dysfunkcí a demencí rozporuplné v závis-

losti na designu studie (průřezové vs. kohor-

tové), použitých testech k hodnocení kognice 

a diagnostických kritériích pro „subklinickou 

hypotyreózu“. To potvrzují i dvě rozsáhlé me-

ta-analýzy z let 2015 a 2016, které spojení sub-

klinické hypotyreózy s kognitivní dysfunkcí či 

demencí přesvědčivě neprokázaly (Akintola 

et al., 2015; Rieben et al., 2016). Některé starší 

studie naznačily, že by tyreopatie mohly být 

i rizikovým faktorem pro vznik Alzheimerovy 

demence, výsledky jsou však rozporuplné. 

Rotterdamská studie ukázala asociaci se sub-

klinickou hypotyreózou (Kalmijn et al., 2000), 

jiná studie se subklinickou hypertyreózou (van 

Osch et al., 2004), Framinghamská studie se 

subklinickou hypo- i hypertyreózou, avšak 

pouze u žen (Tan et al., 2008), a další studie ne-

prokázaly asociaci žádnou (van der Cammen 

et al., 2003). Tyto kontroverze silně svědčí proti 

kauzální souvislosti. 

Ačkoliv jsou data o efektu substituční léč-

by hypotyreózy na zlepšení kognitivní dys

funkce a demence omezená, je substituce 

levotyroxinem doporučována ve všech pří-

padech manifestní hypotyreózy, u subklinic-

Tab. 1.  Klinické a laboratorní projevy hypotyreózy
Orgánový / tkáňový systém Popis příznaku / projevy
Celkové Únava

Neurologické, psychiatrické 
a neuromuskulární

Tabulka 3

Gastrointestinální Zácpa, meteorismus, nechutenství, elevace jaterních testů (AST, ALT), 
asociace s achlorhydrií

Kardiovaskulární Bradykardie, nízká voltáž na EKG, negativní T, deprese ST, perikardiální 
výpotek, diastolická a systolická dysfunkce levé komory, zhoršení 
srdečního selhání, dušnost

Gynekologické 
a andrologické

Oligo-amenorhea, menorrhagie, pokles libida, anovulační cykly, infertilita, 
potraty, předčasné porody, elevace prolaktinu, snížení SHBG, impotence

Kožní Lomivost nehtů, nekvalitní řídké vlasy, suchá drsná pokožka 
(Charvátův příznak plechového předloktí), prosáknutí v obličeji a dolních 
končetin, snížený růst vousů, ochlupení řídké až chybí, řídké zevní partie 
obočí, vitiligo, pretibiální myxedém

Hematologické Mírná anémie (normo-, mikro- i makrocytová), asociace s perniciózní anémií

Oční Periorbitální otoky, zvýšení nitroočního tlaku, vzácně endokrinní 
orbitopatie

Metabolické Hyponatremie, dyslipidemie (vzestup celkového a LDL cholesterolu, 
vzestup triglyceridů), hypoglykemie, zhoršení kompenzace cukrovky
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ké hypotyreózy při hodnotách TSH > 10 IU/L 

a v individuálních případech a za předpo-

kladu dobré adherence k léčbě i při hodno-

tách ≤ 10 IU/L. V každém případě je třeba se 

vyhnout předávkování (obr. 1). U pacientů 

vyšetřovaných pro kognitivní dysfunkci ne-

bo demenci je vhodný screening periferní 

hypotyreózy pomocí TSH v krvi.

Steroid-responzivní 
encefalopatie 
(„Hashimotova“ encefalopatie)

Nejčastější příčinou hypotyreózy je au-

toimunitní (Hashimotova) tyreoiditida. Jako 

„Hashimotova encefalopatie“ je nazýván 

vzácný syndrom popsaný v roce 1966 (Brain 

et al., 1966), charakteristický akutní až sub

akutní encefalopatií, která se objeví u pacien-

tů s Hashimotovou tyreoiditidou dokumen-

tovanou serologickým průkazem tyreoidál-

ních protilátek proti tyreoidální peroxidáze 

(TPOAb) a/nebo proti tyreoglobulinu (TgAb). 

Jde o kontroverzní syndrom, jehož kauzální 

souvislost s tyreoidální poruchou někteří ex-

perti nejspíše právem zpochybňují (Sunil et 

al., 2001) a radí nazývat jej raději „steroid-re-

sponzivní encefalopatie spojená s autoimu-

nitní tyreoiditidou” (SREAT) nebo dokonce 

jen obecně jako „nevaskulitická autoimunit-

ní meningoencefalitida”. Patogeneticky jde 

pravděpodobně o autoimunitní postižení 

CNS, a to buď přímo mozkových buněk, ne-

bo charakteru vaskulitidy či poruchu z uklá-

dání imunokomplexů. Ačkoliv zvýšené titry 

tyreoidálních protilátek byly v jedné studii 

prokázány v mozkomíšním moku všech pa-

cientů v porovnání s kontrolami (Ferracci et 

al., 2003), jiné studie to nepotvrdily (Shaw 

et al., 1991). Je proto málo pravděpodobné, 

že by tyto protilátky hrály přímou patoge-

netickou roli. 

Incidence onemocnění se odhaduje na 

2,1 případů na 100 000 hospitalizovaných 

pacientů (Ferracci et al., 2004). Klinicky se 

u cca ¼ objevily převážně epizody fokální-

ho neurologického deficitu a ¾ případů se 

manifestovaly převážně jako difuzní progre-

sivně se zhoršující neurologický deficit s de-

mencí, zmateností až kómatem. U obou typů 

se mohou objevit tonicko-klonické křeče (až 

u 1/2–2/3 případů), myoklonus nebo tremor 

(až u 38 % případů), difuzní hyperreflexie a ji-

né pyramidální příznaky (až u 85 % případů), 

psychotické příznaky s halucinacemi a/nebo 

bludy (až u 25–36 % pacientů). Asi 10–25 % 

popsaných případů se projevilo izolovanými 

psychiatrickými příznaky. 

Diagnosticky poslouží kromě klinic-

kého obrazu průkaz tyreoidálních protilá-

tek a funkční tyreoidální testy (TSH a FT4). 

Potenciálně specifickým markerem mohou 

být protilátky proti aminoterminálnímu konci 

alfa enolázy, které byly pozitivní u 5/6 pacien-

tů (Fujii et al., 2005). Analýza mozkomíšního 

moku byla abnormální u 80 % pacientů, nej-

častěji byla přítomná zvýšená koncentrace 

proteinů (u 82 %) a lymfocytární pleiocytó-

za (u 10–25 %) (Kothbauer-Margreiter et al., 

1996; Laurent et al., 2016). Nálezy na EEG jsou 

nespecifické, stejně jako na MR (mozková 

atrofie nebo nespecifické změny T2 signálu 

v subkortikální bílé hmotě), vyšetření však 

slouží k odlišení jiných příčin. Kromě sub-

stituční léčby průvodní hypotyreózy (je-li 

přítomná) se onemocnění primárně léčí glu-

kokortikoidy. Iniciální dávky prednisonu jsou 

50–150 mg denně (Kothbauer-Margreiter et 

al., 1996; Laurent et al., 2016), které se po-

stupně snižují. Ke kompletní remisi došlo 

u většiny pacientů během několika měsíců. 

Některé případy vyžadovaly léčbu trvající 

až dva roky, bylo dosaženo pouze parciální 

remise a byla nutná další imunosupresiva 

(azathioprin, cyklofosfamid, metotrexát, ritu-

ximab, hydroxychlorochin), imunoglobuliny 

nebo plazmaferéza.

Parkinsonova nemoc
Kauzální souvislosti ani významné aso-

ciace hypotyreózy s Parkinsonovou nemocí 

prokázány nebyly. Obě choroby však mohou 

mít podobné příznaky, zejména celkové zpo-

malení, ztuhlost, hypomimii, monotónní hrub-

ší hlas, apatii a depresi. Proto někteří experti 

doporučují vyšetření TSH v krvi k vyloučení 

hypotyreózy u pacientů s Parkinsonovou ne-

mocí, kteří špatně reagují na léčbu. Klinicky 

významný může být vliv přípravků s levodo-

pou/carbidopou na TSH v krvi. Asi dvě hodi-

ny po požití těchto látek může dojít k mírné 

supresi TSH a diagnostika mírné hypotyreó-

zy tak nemusí být spolehlivá (Wingert et al., 

1979). 

Syndrom karpálního tunelu
Prevalence syndromu karpálního tune-

lu (CTS) se v běžné populaci udává 3–5,8 % 

u žen a 0,6–2,1 % u mužů (van Dijk et al., 

2003). Starší práce uváděly přítomnost pří-

znaků CTS až u 38 % pacientů s nově dia-

gnostikovanou hypotyreózou (Duyff et al., 

2000). Naopak prevalence hypotyreózy byla 

u CTS uváděna 1,3–10,3 % (van Dijk et al., 

2003). Metaanalýza z roku 2014 ale ukázala, 

Obr. 1.  Co zvažovat při indikaci k léčbě subklinické hypotyreózy (netýká se těhotných žen1)

TSH – tyreoidální stimulační hormon; 1 subklinická hypotyreóza u těhotných žen je indikací k substituční léčbě vždy

NE
	� věk > 70 let
	� TSH ≤ 10 IU/L
	� ischemická choroba srdeční, fibrilace síní
	� jiné závažné choroby s krátkou očekávanou 
dobou života
	� polypragmazie
	� žádné příznaky hypotyreózy
	� špatná adherence k léčbě
	� negativní tyreoidální protilátky a normální 
ultrazvuk štítné žlázy

ANO
	� TSH > 10 IU/L
	� věk 40–70 let
	� typické příznaky hypotyreózy
	� ženy ve fertilním věku/plánující graviditu
	� kardiovaskulární nemoci a jejich rizikové faktory
	� srdeční selhání
	� kognitivní dysfunkce, demence za předpokladu 

dobré adherence k léčbě
	� struma
	� uzly > 1 cm, které nejsou cystoidy/spongiformní
	� pozitivní tyreoidální protilátky a aktivní tyreoiditida 

na ultrazvuku



INZERCE



NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi 2021; 22(4): 308–314  /  www.neurologiepropraxi.cz312

Z POMEZÍ NEUROLOGIE
Neurologické projevy hypotyreózy 

že předchozí studie byly zatíženy význam-

ným selekčním a publikačním bias a že 

asociace CTS s hypotyreózou je slabší, je-li 

vůbec přítomná (Shiri et al., 2014). Tradičně 

udávaným patogenetickým mechanismem 

je ukládání mukopolysacharidových kom-

plexů v oblasti karpálního kanálu a následně 

tlakové postižení nervus medianus (Purnell 

et al., 1961). Tato infiltrace i příznaky vymizí 

po léčbě hypotyreózy. Podle některých au-

torů je u pacientů s CTS na místě laboratorní 

screening hypotyreózy vyšetřením TSH v krvi 

(Vashishtha et al., 2016), i když jeho efektivita 

nebyla nikdy hodnocena.

Polyneuropatie 
Nejčastěji se u dlouhotrvající plně rozvi-

nuté neléčené hypotyreózy objevuje distální 

senzorická neuropatie dolních končetin, méně 

často horních končetin. Typické příznaky jsou 

ztráta citlivosti, brnění, mravenčení, bolestivé 

dysestezie a snížení hlubokých svalových re-

flexů. Elektrofyziologické a klinické známky 

byly popsány u 17–72 %, respektive 25–42 % 

případů hypotyreózy (Beghi et al., 1989; Duyff 

et al., 2000). Odlišení od neuropatie z jiné pří-

činy je v podstatě nemožné, často se různé 

příčiny kombinují. Příznaky jsou reverzibilní 

a zlepší se nebo vymizí po substituční léč-

bě hypotyreózy, což ale trvá dlouhou dobu. 

Příznaky obvykle přetrvávají ještě několik 

měsíců poté, co je laboratorně hypotyreóza 

již dobře kompenzovaná. Patogenetickými 

mechanismy jsou ukládání mukopolysachari-

dových komplexů do endoneuria a perineuria, 

snížení počtu širokých myelinizovaných vlá-

ken se segmentální demyelinizací a remyeli-

nizací, ukládání glykogenových granul, lipidů 

a lamelárních tělísek intracelulárně a intrami-

tochondriálně a axonální degenerace poško-

zením mikrotubulů a mikrofilament (Pollard 

et al., 1982). Vzhledem k tomu, že je souvislost 

poměrně dobře dokumentovaná a je pro ni 

i odpovídající patofyziologické vysvětlení, je 

u pacientů se senzorickou distální neuropatií 

doporučen cílený laboratorní screening hy-

potyreózy.

Autoimunitní demyelinizační 
neuropatie 

U pacientů s autoimunitní Hashimotovou 

tyreoiditidou byly kazuisticky popsány přípa-

dy syndromu Guillain-Barré, chronické zánět-

livé demyelinizační polyneuropatie a multi-

fokální a motorické neuropatie autoimunitní 

etiologie (Toscano et al., 2002; Polizzi et al., 

2001; Kohli et al., 2007). Ač tyto choroby mají 

společné autoimunitní pozadí, systematické 

studie nejsou k dispozici a klinický význam je 

spíše okrajový. 

Myopatie 
Jako Kocker Debré Sémélaigne syndrom 

se označuje převážně proximální myopatie 

u dětí s vrozenou hypotyreózou. Děti mají 

typický obraz myxedému s opožděným psy-

chomotorickým vývojem, zácpou, makroglosií 

Tab. 2.  Neurologické symptomy a syndromy u hypotyreózy
Symptom/syndrom Klinický význam
Porucha psychomotorického vývoje plodu a dítěte 
u vrozené a neonatální hypotyreózy

Příčinná souvislost dobře dokumentována pro 
manifestní hypotyreózu, slabé důkazy 
z intervenčních studií u subklinické hypotyreózy

Myxedémové kóma Příčinná souvislost jasně dokumentovaná, 
velký význam v diferenciální diagnostice 
komatózních stavů

Kognitivní dysfunkce a demence Kognitivní dysfunkce (manifestace či zhoršení) 
je dobře dokumentovaný důsledek manifestní 
hypotyreózy, kontroverzní výsledky populačních 
intervenčních studií s léčbou levotyroxinem 
u subklinické hypotyreózy

Porucha nálady, deprese Dobře dokumentovaný příznak rozvinuté 
hypotyreózy, souvislost se subklinickou 
hypotyreózou sporná

„Hashimotova“ (steroid responzivní) encefalopatie Asociace daná společným autoimunitním pozadím, 
klinický význam limitovaný, důkazy nedostatečné

Extrapyramidové 
poruchy

Parkinsonský syndrom Asociace nepravděpodobná, klinický význam malý, 
s výjimkou možného ovlivnění TSH v krvi přípravky 
s levodopou/carbidopou

Cerebelární ataxie Asociace dokumentovaná sériemi případů, relativně 
častý příznak hypotyreózy

Hemichorea Popsán jediný případ, klinický význam malý

Periferní neuropatie Syndrom karpálního tunelu Asociace a příčinná souvislost možná, avšak selekční 
bias starších studií

Polyneuropatie Asociace prokázaná a příčinná souvislost 
pravděpodobná (hypotyreóza je nejčastěji příčinou 
manifestace či zhoršení polyneuropatie jiné – často 
multifaktoriální – etiologie)

Autoimunitní 
demyelinizační neuropatie 
(syndrom Guillain-Barré, 
a jiné)

Společné autoimunitní pozadí, kazuistická sdělení, 
systematické studie nejsou k dispozici

Myopatie, elevace kreatinkinázy Příčinná souvislost prokázaná, klinický význam velký 
(regrese po kompenzaci hypotyreózy)

Ostatní Poruchy zraku Strabismus u fetální a neonatální hypotyreózy, 
u dospělých spíše nebývají v popředí klinického 
obrazu, někdy se vyskytne u hypotyreózy 
endokrinní orbitopatie

Poruchy sluchu Asociace a kauzální souvislost prokázaná, význam 
zejména u dětí

Dysfonie Příčinná souvislost dobře prokázaná, důležitý 
příznak hypotyreózy

Myastenia gravis Asociace daná společným autoimunitním pozadím

Cefalea Nespecifický příznak, klinický význam malý

Syndrom spánkové apone Mírná asociace, kauzalita nejasná

TSH – tyreoidální stimulační hormon

Tab. 3.  Ženy se zvýšeným rizikem tyreopatie 
v těhotenství
	� Tyreopatie v osobní nebo rodinné anamnéze
	� Příznaky tyreoidální dysfunkce nebo struma
	� Diabetes mellitus 1. typu nebo jiné autoimu-

nitní onemocnění
	� Potrat nebo předčasný porod v anamnéze
	� Pozitivní protilátky proti tyreoidální peroxidáze
	� Ozáření hlavy a/nebo krku v anamnéze
	� Obezita s BMI ≥ 40 kg/m2

	� Užívání amiodaronu, lithia, aplikace cytokinů, 
nedávná aplikace jodové rtg kontrastní látky

	� Infertilita
	� Žena žije v oblasti se středním či těžkým jo

dovým deficitem

BMI – body mass index
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a dysfonií. Svalová slabost při myopatii způ-

sobuje typické problémy s udržením hlavičky 

a sezením (Millichap, 2013).

Až 79 % pacientů se získanou hypotyreó-

zou má svalové obtíže (Duyff et al., 2000), 

které jsou celkem typickým příznakem hy-

potyreózy, a jsou reverzibilní po substituci 

levothyroxinem. Mezi projevy patří elevace 

kreatinkinázy v séru, myalgie, ztuhlost, sla-

bost, pseudohypertrofie svalů, symetrická 

proximální myopatie, myoedém (malé kulo-

vité lokalizované zduření svalu trvající cca 

30–60 vteřin po jeho podráždění pokle-

pem) a v těžkých případech rhabdomyolýza. 

Svalové postižení může být přímým důsled-

kem hypotyreózy, nebo (méně často) může jít 

o asociaci díky společnému autoimunitnímu 

patogenetickému podkladu (polymyositida, 

dermatomyositida, polymyalgia rheumatica, 

myastenia gravis). Tyreoidální hormony hrají 

důležitou roli pro normální svalový metabo-

lismus. T3 zvyšuje transkripci mRNA pro Ca 

ATPázu a má i přímé nejaderné účinky na její 

aktivitu, má efekt na propustnost buněčné 

membrány pro ionty, aminokyseliny, glukózu, 

má vliv na kontraktilní molekuly aktin a myo-

sin a vliv na oxidační procesy v mithochon-

driích (Mastaglia et al., 1988, Kahaly et al., 

1994). Laboratorním projevem hypotyreózní 

myopatie je zvýšení sérové hladiny kreatin-

kinázy, event. myoglobinu, způsobené jejich 

uvolněním z myocytů při „energetické tísni” 

a neschopnosti udržet membránovou inte-

gritu a jejich snížená plazmatická clearence 

(Staub et al., 1994). 

Myasthenia gravis 
U pacientů s myastenií se častěji diagnos-

tikuje autoimunitní hypotyreóza a ještě čas-

těji Gravesova-Basedowova tyreotoxikóza, 

což je dáno jejich společným autoimunitním 

patogenetickým pozadím (Téllez-Zenteno et 

al., 2004). Vyskytne-li se vzácně u myasteni-

ka s autoimunitní hypotyreózou endokrinní 

orbitopatie (častěji se objeví u Gravesovy-

Basedowovy tyreotoxikózy), mohou se oč-

ní příznaky myastenie a orbitopatie někdy 

částečně překrývat (porucha motility oka, 

diplopie, retrakce vs. kontralaterální ptóza 

víčka apod.), což může činit diagnostické ob-

tíže. Při společném autoimunitním pozadí je 

u myasteniků doporučován screening peri-

ferní hypotyreózy.

Porucha sluchu
Percepční porucha sluchu je důležitým 

příznakem vrozené hypotyreózy. Mezi ně 

patří i autosomálně dominantně dědičný 

Pendredův syndrom (vrozená percepční 

porucha sluchu, struma a hypotyreóza). 

Příčinou je porucha organifikace jodu z dů-

vodu defektu genu pro pendrin (Wémeau et 

al., 2017). Pokud je hypotyreóza asociována 

se získanou poruchou sluchu u dospělých, 

jde obvykle o mírnou nedoslýchavost, jejíž 

etiologie je nejasná a význam sporný. Někteří 

pacienti s hypotyreózou se zpočátku mani-

festovali i jako Menièrův syndrom (Brenner 

et al., 2004).

Syndrom spánkové apnoe
Ve studii NHANES byla po adjustaci na 

ostatní rizikové faktory (pohlaví, věk, do-

stupnost zdravotní péče, body mass index, 

socioekonomická situace, alkohol, kouření 

a další komorbidity) zjištěna mírná asociace 

hypotyreózy se syndromem spánkové apnoe 

(odds ratio 1,88 95 % CI, 1,24–2,84, P < 0,01) 

(Thavaraputta et al., 2019). Příčinná souvis-

lost je však pouze spekulativní, patogenetický 

mechanismus může být lokální (makroglosie, 

edém laryngu) i centrální. 

Závěr a doporučení pro praxi
Neurologické příznaky jsou u manifestní 

hypotyreózy časté a týkají se jak centrálního, 

tak periferního nervového systému. Substituční 

léčba levothyroxinem vede ve většině případů 

k jejich částečné nebo úplné regresi. Spojení 

neurologických symptomů a syndromů se sub-

klinickou hypotyreózou či eutyroidní autoimu-

nitní tyreoiditidou je mnohem slabší, výsled-

ky asociačních studií jsou často kontroverzní 

a intervenční studie s levotyroxinem příznivý 

efekt léčby většinou neprokázaly. U některých 

neurologických syndromů a příznaků se jeví 

jako racionální screening periferní hypotyreózy 

pomocí TSH v krvi (tab. 4).
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