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Úvod
Ochorenia štítnej žľazy postihujú približne 10–15  % 
diabetikov (pre porovnanie: u nediabetikov sa uvádza 
výskyt tyreopatií obvykle okolo 6  %).Výskyt tyreopa­
tií stúpa s  vekom, výrazne je ovplyvnený aj pohlavím 
a typom diabetes mellitus (DM). Muži sú častejšie ohro­
zení eufunkčnou strumou, ženy autoimúnnymi zá­
palmi. Najvyšší výskyt tyreopatií sa zisťuje u žien s DM 
1. typu (DM1T) vzniknutým v dospelosti, kde býva chro­
nická autoimunitná tyreoditída (AITD) diagnostikovaná 
až u  30–45  % pacientov [1–4]. V  súčasnosti pribúdajú 
práce, ktoré potvrdzujú zvýšený výskyt autoimunit­
ných tyreopatií aj pri DM 2. typu (DM2T) [5]. Z neimu­
nitných tyreopatií sú u diabetikov 2.typu najdôležitej­
šie ochorenia z  nedostatku jódu- hlavne eufunkčná 
struma. Klinická závažnosť tyreopatií u pacientov s DM 

sa výrazne zvyšuje pri súčasnej poruche funkcie štít­
nej žľazy. U diabetikov sa často stretávame aj s tzv. sub­
klinickými poruchami tyreoidálnej funkcie, ku ktorým 
radíme subklinickú hypotyreózu a  subklinickú hyper­
tyreózu. Už subklinické poruchy funkcie štítnej žľazy 
môžu u diabetikov viesť ku kolísaniu glykémií a zhorše­
niu kompenzácie DM [6–8]. 

Mechanizmy vzájomnej súvislosti medzi 
diabetes mellitus a tyreopatiami
Postihnutie štítnej žľazy u diabetikov a naopak vznik PGT 
a DM pri ochoreniach štítnej žľazy je klinicky najdôležitej­
ším problémom vzťahu DM a ostatných endokrinopatií. 
Mechanizmy vzájomnej súvislosti medzi DM a tyreopa­
tiami sú komplexné a nie sú ešte zďaleka objasnené. DM 
ani tyreopatie nepredstavujú jednotnú nozologickú jed­
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Diabetes mellitus and thyroid diseases

Abstract
The prevalence of thyroid diseases in patients with diabetes mellitus is approximately 10- 15% (in non-diabetic 
population is about 6 %). The relationship between diabetes mellitus type 2 and thyreopathies is complex and 
not completely researched at present time. Autoimmune thyropathies are frequent in patients with type 1 diabe­
tes mellitus. At present there are some studies demonstrating higher prevalence of autoimmune thyreopathies 
also in type 2 diabetes mellitus. Chronic autoimmune thyroiditis is the most frequent form of autoimmune thy­
ropathies also in patients with diabetes mellitus. Clinical relevance ot thyroid diseases in patients with DM signifi­
cantly increases if the thyroid diseases are associated with deteriorated function. Subclinical thyroid dysfunctions 
are frequent in patients with diabetes mellitus, where belong subclinical hypothyreosis and subclinical hyperthy­
reosis. Subclinical thyroid dysfunctions in diabetics can lead to higher fluctuations of glycaemias and to deteriora­
tion of compensation of diabetes mellitus.
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notku, etiopatogenéza rôznych typov DM aj tyreopatií 
je odlišná, preto sú nesporne odlišné aj ich vzájomné 
vzťahy.

Už v  minulosti viaceré experimentálne štúdie de­
monštrovali, že pri nadbytku tyreoidálnych hormónov 
dochádza k  urýchleniu utilizácie glukózy. Zdanlivo lo­
gickým následkom by mali byť hypoglykemické stavy 
pri hypertyreóze, avšak z  kliniky je známe, že pri nej 
prevláda sklon k  hyperglykémii a  porušenej glukózo­
vej tolerancii. Pri hypotyreóze je krivka orálneho glukó­
zo-tolerančného testu plochá a odozva inzulínu je zní­
žená. Znížená je aj reabsorbcia glukózy z čreva a spo­
malená je tiež degradácia inzulínu.

Mechanizmy zmien metabolizmu glukózy pri ocho­
reniach štítnej žľazy sú komplexné a môžeme ich sché­
maticky rozdeliť:

Priame pôsobenie hormónov štítnej žľazy na 
metabolizmus sacharidov
Tyreoidálne hormóny ovplyvňujú všetky zložky sacha­
ridového metabolizmu. Podľa systémových aspektov 
delíme vplyv tyreoideálnych hormónov na sacharidový 
metabolizmus na: 

�� vplyv na rezorpciu sacharidov
�� vplyv na ich metabolizmus v pečeni
�� vplyv na ich metabolizmus v periférnych tkanivách.

V experimente malé dávky tyroxínu zvyšujú syntézu gly­
kogénu za prítomnosti inzulínu, zatiaľ čo veľké dávky 
zvyšujú hepatálnu glykogenolýzu a depléciu glykogénu. 
Veľké dávky tyroxínu zvyšujú aj glukoneogenézu tým, že 
zvyšujú dostupnosť prekurzorov ako je laktát a glycerol. 
Zvyšujú aj intestinálnu resorpciu glukózy a galaktózy.

Pôsobenie hormónov štítnej žľazy
Pôsobenie hormónov štítnej žľazy , tyreostimulačného 
hormónu (TSH) a tyreoliberínu (TRH) na sekréciu, účinnosť 
a metabolizmus iných hormónov zasahujúcich do gluko­
regulácie. Dôležité sú vplyvy na hypotalamické hormóny, 
hypofyzárne hormóny (predovšetkým rastový hormón), 
inzulárne hormóny (inzulín, glukagón, somatostatín), hor­
móny kôry nadobličiek (predovšetkým kortizol), kate­
cholamíny, ostatné hormóny (enterohormóny, parathor­
món, kalcitonín). Tieto interakcie s  ostatnými hormónmi 
sú značne komplexné a zložité, zasahujú do všetkých ob­
lastí endokrinológie.

Sekundárne podmienené zmeny metabolizmu 
sacharidov
Sekundárnym vplyvom, ktorý pôsobí na glukoregu­
lačné deje pri tyreopatiách, je zmenený príjem potravy. 
Pacienti s  tyreotoxikózou väčšinou zvyšujú príjem po­
travy, obzvlášť sacharidov. Pri zvýšenom metabolickom 
obrate však u nich dochádza často k pocitom hladu. V ka­
tabolickej fáze sa pri tyreotoxikóze objavuje malnutrícia 
a výrazne negatívna dusíková bilancia. Pri hypotyreóze 
je okrem sklonu k retencii tekutín často tiež sklon k prí­
rastku tukovej masy. Všetky uvedené zmeny ovplyv­

ňujú glukózovú toleranciu. K ďalším sekundárnym vply­
vom, ktoré môžu spôsobiť zmeny sacharidového meta­
bolizmu pri tyreopatiách, patria rôzne zmeny iónového 
a minerálneho zloženia (napr. vplyv zmien hladín kalcia, 
magnézia na glukoregulačný mechanizmus) [2,8].

Aj keď všetky uvedené vplyvy pôsobia na sachari­
dový metabolizmus , nie je však dokázané, že by viedli 
k vzniku klinicky manifestného DM.

Druhou stránkou vzájomných vzťahov DM a  tyreo­
patií sú zmeny metabolizmu tyreoidálnych hormónov 
a  poruchy funkcie štítnej žľazy u  diabetikov. Z  klinic­
kého hľadiska sú dôležité zmeny cirkulujúcich hormó­
nov štítnej žľazy: trijódtyronín (T3), tyroxín (T4) a  re­
verzný trijódtyronín (rT3) u  diabetikov. Nedostatočná 
kompenzácia DM môže viesť ku zmenám T3 a dekom­
penzácia DM s ketoacidózou vyvolá výraznejšie zmeny 
t.j. zníženie hladiny T3 a vzostup rT3, čo je spôsobené 
hlavne zmenami dejodácie T4 predovšetkým v pečeni. 
Okrem zmien cirkulujúcich hormónov štítnej žľazy pri 
dekompenzovanom DM sa zistili aj poruchy väzby T3 na 
jadrové receptory. Uvedené zmeny nie sú prejavom hy­
potyreózy, ale dôsledkom hypometabolizmu a  sú ob­
ranným mechanizmom proti metabolickej aktivite T3. 
Tento stav sa nazýva syndróm nízkeho T3 alebo eu-
thyroid sick syndróm [9]. Klinická závažnosť tohto syn­
drómu spočíva v jeho negatívnych dôsledkoch na me­
tabolizmus periférnych tkanív. Klesá transport glukózy 
do buniek, znižuje sa intenzita utilizácie glukózy aj jej 
ďalšie energetické využitie. Prehlbujú sa tak diabetické 
zmeny v bunkovej látkovej premene, čo ďalej zhoršuje 
kompenzáciu DM. Úpravu syndrómu nízkeho T3 nedo­
cielime substitučnou tyreoidálnou liečbou, ale dobrou 
metabolickou kompenzáciou DM. Veľkým problémom 
DM2T je nadváha a  obezita. Výsledky redukčných re­
žimov sú dlhodobo neuspokojivé. Na tomto stave sa 
pravdepodobne podieľa vzostup rT3, pokles T3  v  dô­
sledku zníženej aktivity tkanivových dejodáz pri dia­
betickej poruche metabolizmu [10]. Klinický vzťah DM 
a tyreopatií nie je však vysvetliteľný iba priamym pôso­
bením nadbytku alebo nedostatku hormónov štítnej 
žľazy [11,12].

Rôzne experimentálne, klinické práce a  genetické, 
epidemiologické štúdie dokazujú imunologické a ge-
netické vzťahy medzi DM a tyreopatiami. Pre genetické 
vzťahy svedčia napr. štúdie jednovaječných dvojčiat, 
súčasný výskyt DM a tyreopatií v niektorých rodinách 
a  častejší výskyt tyreopatií u  príbuzných diabetikov, 
a  naopak DM u  príbuzných s  tyreopatiami. Vzhľadom 
k tomu, že mechanizmy dedičnosti DM a tyreopatií nie 
sú zďaleka objasnené, sú pokusy o  definitívny záver 
ešte predčasné.

V súčasnej dobe je najviac dôkazov o význame ge-
netických faktorov pri autoimunitných chorobách, 
pričom väčšina v našej populácii sa vyskytujúcich tyreo­
patií a DM1T sú klasickými orgánovo špecifickými auto­
imunitnými chorobami. Tak ako pri autoimunitných ty­
reopatiách aj pri DM1T hrajú významnú úlohu HLA anti­
gény II. triedy, predovšetkým z lokusov DR a DQ. Pritom 
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rizikové a ochranné typy haplotypov sú pri DM1T a pri 
autoimunitných tyreopatiách podobné, pri chronic­
kých tyreoiditídach sa častejšie vyskytuje aj antigén 
DR3  a  DR5  [13]. Santamariaet al udávajú, že nosičstvo 
HLA DQB1 predisponuje pri DM1T k tyreoidálnej autoi­
munite [14]. Avšak pri vzniku autoimunitných tyreopa­
tií aj DM1T hrajú pravdepodobne úlohu aj gény mimo 
HLA systému [13–16]. 

Tab. ukazuje imunogenetickú predispozíciu niekto­
rých génov (daná odds ratio – OR) pre DM1T a AITD. 

V súčasnosti pribúdajú práce, ktoré potvrdzujú zvý­
šený výskyt autoimunitných tyreopatií aj pri DM2T [17]. 
Príčina zvýšeného výskytu chronickej autoimunitnej 
tyreoiditídy (AITD) pri DM2T nie je známa. Diskutovaná 
je otázka genetických vzťahov medzi DM2T a tyreopa­
tiami. Genetická podstata vzťahu medzi DM2T a ocho­
reniami štítnej žľazy sa v súčasnosti hľadá napr. v poly­
morfizmoch génov dejodináz. Typ II dejodinázy je kľú­
čovým enzýmom pre tvorbu intracelulárneho T3  [18]. 
U  nediabetikov s  polymorfizmom dejodinázy II (DII) 
Thr92Ala bolo pozorované až o 20 % znížené vstrebáva­
nie glukózy. Navyše Ala alela u homozygótov bola aso­
ciovaná s vyššou inzulínovou rezistenciou (IR) u diabeti­
kov 2. typu a zníženou aktivitou DII v tkanivách, čo bolo 
preukázané aj tkanivovými biopsiami z priečne pruho­
vaných svalov [19]. Predpokladá sa, že nižšie hladiny 
intracelulárneho T3, ktoré sú dôsledkom práve tohto 
polymorfizmu, môžu vyvolať stav relatívnej intracelu­
lárnej hypotyreózy, pri ktorej klesá intenzita transpor­
téra GLUT4, čo podporuje vznik a  nárast IR [20]. Men­
tuccia et al dokázali, že u Indiánov z kmeňa PIMA, u kto­
rých je veľmi vysoká prevalencia IR a DM2T, je zvýšený 
výskyt homozygócie Ala92Ala [21]. Kolektív brazíl­
skych vedcov dokázal, že, Ala/Ala genotyp DII je aso­
ciovaný so zvýšeným rizikom vzniku DM2T [22]. Veľmi 
sľubná sa zdá byť tiež asociácia medzi polymorfizmami 
génov pre kódovanie dejodináz a  polymorfizmami 
génu pre aktivátory receptorov aktivujúcich prolife­
ráciu peroxizómov (peroxisome proliferator-activated 
receptor – PPAR) (najmä vzájomný vzťah polymorfiz­
mov DII-Thr92Ala a PPARγ2-Pro12Ala [23]. PPAR sú sku­
pinou jadrových receptorov, ktorých úlohou je tran­
skripcia faktorov regulujúcich expresiu génov. PPAR sa 

podieľajú tiež na regulácii diferenciácie adipocytov a sú 
súčasťou intracelulárnej signálnej kaskády inzulínu. Po­
známe tri základné typy PPAR(α,β,γ). A  práve skupina 
orálnych antidiabetík tiazolidíndióny sú  selektívnymi 
agonistami nukleárnych receptorov PPARg.

Z  faktorov vonkajšieho prostredia, ktoré by mohli 
vysvetľovať vzťah medzi DM2T a  tyreopatiami, by to 
mohli byť infekcie a  stres. Pozornosť sa obracia aj na 
psychický stres, a to obzvlášť na jeho chronickú formu.

Riziko tyreopatií u  diabetikov zvyšuje aj jodopénia, 
ktorá podľa súčasných názorov je u  diabetikov častá. 
Mechanizmus nie je ešte presne objasnený. Uplatňujú 
sa tu zvýšené straty jódu močom a aj niektoré diétne 
vplyvy. Z diétnych vplyvov je to predovšetkým obmed­
zenie príjmu soli (ktorá je u nás hlavným zdrojom jódu). 
Diabetici hlavne 2. typu majú znížený príjem soli odpo­
rúčaný pre súčasne často prítomné kardiovaskulárne 
ochorenia. 

Diabetes mellitus a autoimunitné 
tyreopatie 
Najčastejšie sa vyskytujúcim ochorením štítnej žľazy 
u  diabetikov sú autoimunitné tyreopatie [24]. Z  auto­
imunitných tyreopatií je najfrekventovanejšia AITD. AITD 
ohrozuje klinický stav diabetika hlavne nepriamo cez 
vzniknuté poruchy funkcie štítnej žľazy. AITD je najčas­
tejšou príčinou hypotyreózy nielen u diabetikov. Pre kli­
nický priebeh DM so súčasne prítomnou AITD je tiež vý­
znamné, že u takýchto pacientov dochádza v porovnaní 
s diabetikmi bez AITD k podstatne rýchlejšiemu zániku 
vlastnej sekrécie inzulínu. DM1T s autoimunitnou tyreo­
patiou je charakterizovaný pretrvávajúcou humorál­
nou reaktivitou proti Langerhansovým ostrovčekom, 
hlavne proti dekarboxyláze kyseliny glutámovej (GAD) 
[25]. Výskyt AITD je typicky viazaný na DM1T a  ženské 
pohlavie (pomer muži : ženy = 1 : 3–5) [26–28]. Zamrazil 
et al udávajú , že tiež údaje v rodinnej anamnéze môžu 
svedčať o zvýšenom riziku výskytu tyreopatií u pacien­
tov s DM. Je to predovšetkým nahromadenie autoimu­
nitných a alergických ochorení, obzvlášť tyreopatií u po­
krvných príbuzných. Výskyt AITD sa výrazne zvyšuje 
s vekom, v ktorom sa manifestuje DM. Holl et al, Roldan 
et al nachádzajú AITD u  diabetikov 1. typu v  predškol­
skom veku do 5  % pacientov, pri manifestácii DM1T 
v adolescencii medzi 15–25 %. Výskyt AITD pri manifes­
tácii DM1T v dospelosti je udávaný medzi 20–51 %. Údaje 
v svetovej literatúre o výskyte AITD u pacientov s DM1T 
– podtyp LADA sa však vzájomne dosť líšia, čo môže byť 
spôsobené etnickými a regionálnymi rozdielmi [29]. Pre 
porovnanie, epidemiologické údaje u nediabetikov zalo­
žené na veľmi senzitívnych metódach uvádzajú preva­
lenciu AITD v rozmedzí 1–5 % u mužov a 10–24 % u žien. 
DM1T s autoimunitnou tyreopatiou je charakterizovaný 
pretrvávajúcou humorálnou reaktivitou proti Langer­
hansovým ostrovčekom, hlavne proti dekarboxyláze ky­
seliny glutámovej [30–32].

O výskyte tyreopatií pri DM2T je v  literatúre oveľa 
menej údajov. Pribúdajú však práce, ktoré potvrdzujú 

Tab. �Imunogenetická predispozícia niektorých 
génov pre DM1T a AITD

gén OR – DM1T OR - AITD 

MHC 3-4 2

CTLA4 1,2 1,5

PTPN22 2,0 1,7

IFIH1 1,2 1,1

CD25 2,0 1,2

C12orf30 1,3 NA

ERBB3 1,3 NA

PTPN2 1,3 1,1

AITD – chronická autoimunitná tyreoiditída DM1T – diabetes mellitus 
1. typu OR – odds ratio NA – bez asociácie
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zvýšený výskyt AITD aj pri DM2T. Krejčí et al v skupine 
83  diabetikov 2. typu stanovili diagnózu AITD u  27  % 
pacientov [33].

Klinicky najčastejšou formou AITD u diabetikov je tzv. 
Hashimotova tyreoiditída [34,35]. V  klinickom obraze 
Hashimotovej tyreoiditídy nachádzame strumu, ktorá 
je častejšie nodózna ako difúzna. Struma môže byť cit­
livá, málokedy však bolestivá. Pri palpačnom vyšetrení 
v  typickom prípade nájdeme tuhú, nebolestivú, malú 
strumu. Nakoľko pri chronickom zápale sa tkanivo žľazy 
stáva tuhším, štítna žľaza môže byť hmatateľná aj pri jej 
nezväčšenom objeme. Typická je prítomnosť autoproti­
látok proti štítnej žľaze (hlavne opakovaná pozitivita pro­
tilátok proti tyreoidálnej peroxidáze). Významné miesto 
v diagnostike AITD patrí ultrasonografickému (USG) vy­
šetreniu štítnej žľazy. Pri USG vyšetrení štítnej žľazy ty­
picky nachádzame u  pacientov s  Hashimotovou tyreo­
iditídou zníženie echogenity. USG-vyšetrenie preuka­
zuje zápalové prejavy väčšinou fokálneho rozsahu, pre 
pokročilé štádiá je charakteristické difúzne postihnutie. 
Echoštruktúra je zvyčajne nehomogénna. Objem paren­
chýmu môže byť zväčšený ale aj nezmenený. Vo väčšine 
prípadov stačí k  stanoveniu diagnózy AITD okrem kli­
nického obrazu opakovane zistená pozitivita protilátok 
proti štítnej žľaze a typický nález pri USG-vyšetrení. Len 
v prípade diferenciálne-diagnostických rozpakov o bio­
logickej povahe zistených ložiskových zmien je indiko­
vané cytologické vyšetrenie vzorky získanej biopsiou 
tenkou ihlou [26,27].

Pri Hashimotovej tyreoiditíde býva funkcia štítnej 
žľazy spočiatku normálna. Zriedkavo sa, avšak len v po­
čiatočných fázach, Hashimotova tyreoiditída prejaví 
hypertyreózou, ktorá je vyvolaná stimulujúcimi proti­
látkami proti TSH receptorom. Neskôr (v rôznom veku 
a  nie u  všetkých pacientov) spolu s  likvidáciou funkč­
ného tkaniva autoimunitným procesom sa postupne 
vyvíja obraz hypotyreózy. Dôležité je, že sonografické 
prejavy autoimunitného zápalu v  štítnej žľaze a  vývoj 
hypofunkcie môžu u určitého percenta pacientov pred­
chádzať dôkazu pozitivity protilátok proti štítnej žľaze. 
Asi až u 20 % pacientov sa zápal rozpozná až vo fáze hy­
potyreózy [36,37].

U diabetikov sa stretávame aj s inou variantou AITD tzv. 
atrofickou formou chronickej autoimunitnej tyreoidi-
tídy. Podľa Vondru et al je väčšia klinická závažnosť tejto 
formy daná tým, že na rozdiel od Hashimotovej tyreoi­
ditídy podstatne rýchlejšie vedie k hypotyreóze. Typicky 
sa táto forma AITD manifestuje v prvých rokoch po sta­
novení diagnózy DM1T (maximum medzi 1.–5.  rokom). 
Pre diabetikov s  prítomnou atrofickou formou AITD je 
typická pozitívna rodinná anamnéza tyreopatií. Klinický 
priebeh atrofickej formy chronickej autoimunitnej tyreo­
iditídy sa v typickom prípade vyznačuje negatívnym pal­
pačným nálezom na krku a chýbaním ďalších lokálnych 
príznakov. Až rozvíjajúca sa hypotyreóza núti ošetrujú­
ceho lekára hľadať príčinu zvýšenej lability DM, tenden­
cie k hypoglykémiám, zhoršovaniu lipidogramu. Odha­
lenie hypotyreózy ako dôvodu zhoršovania klinického 

obrazu DM môže byť ale v tejto fáze obtiažne, pre často 
len nešpecifickú povahu celkových príznakov imitujú­
cich prejavy iných ochorení alebo sénia. Pri tejto forme 
tyreoiditídy je typická opakovaná pozitivita nielen pro­
tilátok proti tyreoperoxidáze ale aj proti tyreoglobulínu. 
V  pokročilých, resp. terminálnych štádiách atrofickej 
formy AITD nemusia byť špecifické tyreoidálne protilátky 
už prítomné. Sonografické vyšetrenie dokazuje vo včas­
ných štádiách difúzne hypoechogénny a nehomogénny 
parenchým, v ďalšom priebehu obvykle fibrózu (v termi­
nálnych štádiách môže štítna žľaza aj chýbať) [38,39].

Medzi autoimunitné tyreopatie patrí tiež Grave-
sova- Basedowova choroba, ktorá je najčastejšou prí­
činou hypertyreózy hlavne u mladších diabetikov, a to 
predovšetkým dievčat a žien s DM1T. Je obzvlášť obá­
vanou komplikáciou v  popôrodnom období. U  mlad­
ších diabetikov sú zvyčajne prítomné plne rozvinuté 
príznaky tyreotoxikózy. Diagnózu potvrdíme nálezom 
vysokých hodnôt voľných frakcií tyroxínu a trijodtyro­
nínu, prítomné sú suprimované hodnoty TSH, pozitívne 
sú protilátky proti TSH receptoru (TRAK). Sonograficky 
sú okrem zníženej echogenity aj známky zvýšeného 
prietoku v  štítnej žľaze (zisťované dopplerovským vy­
šetrením). Avšak prítomnosť uzlov v štítnej žľaze auto­
imunitný pôvod tyreotoxikózy nevylučuje. Kalman et 
al dokázali, že u  diabetikov s  Gravesovou-Basedowo­
vou chorobou je vyšší výskyt endokrinnej oftalmopatie 
a postihnutia nervus opticus, poruchy vízu majú horšiu 
prognózu [40].

Osobitnú pozornosť treba venovať diagnostike auto
imunitných tyreopatií u gravidných diabetičiek. Auto­
imunitné tyreopatie majú nepriaznivý vplyv na kompen­
záciu DM počas tehotenstva aj po pôrode [41]. Cielené 
vyšetrenie tyreoidálnych protilátok v  prekoncepč­
nom období dokazuje cca u  30–40  % diabetičiek po­
zitivitu protilátok proti peroxidáze (antiTPO). Behom 
tehotenstva titer potilátok obvykle klesá, ale prudko 
sa opäť zvýši po pôrode. Vondra et al zistili u diabeti­
čiek s  pozitívnym titrom antiTPO horšiu kompenzáciu 
DM počas tehotenstva, obvzlášť v II. a III. trimestri a vo 
včasnom popôrodnom období. Napriek vyššej spot­
rebe inzulínu zistili v tomto období vyššie hodnoty gly­
kovaného hemoglobínu. Presný mechanizmus pôsobe­
nia nie je známy, môže sa jednať o  súčasne prítomnú 
subklinickú hypotyreózu, ale aj priamy vplyv protilátok. 
U pacientiek s pozitívnymi antiTPO protilátkami je tiež 
nepriaznivo ovplyvnený vývoj plodu. Bol dokázaný čas­
tejší výskyt spontánnych potratov, predčasných pôro­
dov aj prenášania u tehotných diabetičiek. Zvýšený titer 
tyreoidálnych protilátok pred a na začiatku gravidity je 
spojený s  výrazne vyšším rizikom porúch funkcie štít­
nej žľazy počas tehotenstva a obzvlášť po pôrode. Prí­
tomnosť pozitivity antiTPO protilátok je tiež rizikovým 
faktorom pre vznik popôrodnej tyreoiditídy. Stanove­
nie TSH a tyreoidálnych protilátok by malo byť preve­
dené u každej diabetičky 1. typu, ktorá plánuje koncep­
ciu [41–44]. 
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Diabetes mellitus a poruchy funkcie štítnej 
žľazy 
Diabetes mellitus a hypotyreóza
Prevalencia subklinickej a  manifestnej formy hypo-
tyreózy je spolu v detskej a adolescentnej diabetickej 
populácii popisovaná medzi 5–15  %, v  dospelosti do­
sahuje až 24 %. U žien je až 7-krát častejšia, výrazný je 
vzostup vo vyššom veku. Pre porovnanie, u  nediabe­
tikov je prevalencia hypotyreózy v  závislosti na veku 
a pohlaví 3–21 %. Subklinická hypotyreóza je obvykle 
definovaná ako stav, v  ktorom hodnota ultrasenzitív­
neho TSH (usTSH) je v rozmedzí 5–10 mIU/l pri ešte nor­
málnych hodnotách tyreoidálnych hormónov [45]. Ma­
nifestná hypotyreóza je charakterizovaná vysokými 
hodnotami TSH a nízkymi hodnotami voľného T4 a T3. 
Nerozpoznaná hypotyreóza je príčinou neuspokojivej 
kompenzácie DM a vedie k častým, protrahovaným hy­
poglykémiám [12]. Hypotyreóza u diabetikov urýchľuje 
tiež rozvoj dlhodobých, predovšetkým makroangiopa­
tických komplikácií. V dôsledku oneskorenej a nedosta­
točnej reakcie kontraregulačných hormónov a  zníže­
nej odpovede glykogenolýzy a  predovšetkým gluko­
neogenézy je korekcia hypoglykémií u hypotyreóznych 
diabetikov výrazne znížená a  oneskorená. Zhoršenie 
psychomotorických funkcií v  dôsledku hypotyreózy 
a  hypoglykémie sa môžu nepriaznivo prejaviť v  situá­
ciách, k  riešeniu ktorých je nutná rýchla reakcia a  roz­
hodovanie (napr. riadenie motorových vozidiel) . Pri hy­
potyreóze je znížená tiež účinnosť inzulínu v dôsledku 
poklesu transportu glukózy do buniek a jej ďalšej intra­
celulárnej metabolizácie. Pokles účinnosti inzulínu pri 
zníženej činnosti štítnej žľazy môže viesť k protrahova­
ným postprandiálnym hyperglykémiam. Hypotyreóza 
tiež výrazne zhoršuje lipidogram. Komplexný vplyv hy­
potyreózy na metabolizmus glukózy ukazuje schéma 1.

Mohn et al vo svojej práci zistili, že subklinická hypo­
tyreóza u diabetikov 1. typu je spojená so zvýšeným ri­
zikom symptomatických hypoglykémií, a preto na zák­
lade zistených výsledkov autori navrhujú začať so sub­
stitučnou liečbou hormónmi štítnej žľazy hneď pri jej 
diagnostikovaní [46,48]. Hak et al v  svojej práci doká­
zali, že už subklinická hypotyreóza negatívne ovplyv­
ňuje lipidový metabolizmus a je nezávislým rizikovým 
faktorom pre vznik infarktu myokardu. Tento vplyv je 
u diabetikov závažnejší než u nediabetikov, obzvlášť vo 
vyššom veku [48]. Bakker et al vo svojej práci našli po­
zitívnu asociáciu medzi TSH a LDL-cholesterolom u je­

dincov s  inzulínovou rezistenciou. Teda TSH postihuje 
tento dôležitý kardiovaskulárny rizikový faktor, akým 
nesporne LDL-cholesterol je, ešte viac u pacientov, ktorí 
pre súčasne prítomnú inzulínovú rezistenciu už majú 
vysoké kardiovaskulárne riziko. Podľa autorov teda vy­
sokorizikoví pacienti s inzulínovou rezistenciou by mali 
byť liečení hormónmi štítnej žľazy už vo fáze subklinic­
kej hypotyreózy s cieľom dosiahnuť TSH na dolnej hra­
nici fyziologického rozmedzia [49].

Diabetes mellitus a hypertyreóza 
Hypertyreóza sa vyskytuje u  diabetikov menej často 
ako hypotyreóza. Jej prevalencia bez rozlíšenia subkli­
nickej a manifestnej formy a bez bližšej klasifikácie DM 
sa udáva medzi 1–3  %, pri DM1T je referovaný výskyt 
až medzi 8–10  % [50]. Pre porovnanie, v  nediabetic­
kej populácii je výskyt hypertyreózy okolo 2 %. Subkli­
nická hypertyreóza je stav charakterizovaný supresiou 
TSH a normálnymi hladinami tyreoidálnych hormónov. 
Pre manifestnú hypertyreózu je typický nález nízkej 
hladiny TSH a  zvýšenej hladiny tyreoidálnych hormó­
nov. U  mladších diabetikov, a  to predovšetkým diev­
čat a žien s DM1T, je najčatejšou príčinou hypertyreózy 
Graves- Basedowova choroba [40]. U  starších diabeti­
kov hypertyreózy mávajú často neautoimunitný pôvod. 
Tu sa obvykle stretávame s oligosymptomatickým prie­
behom hypertyreózy. Môže sa prejavovať iba subkom­
penzáciou diabetu, kardiovaskulárnou symptomato­
lógiou (napr. fibriláciou predsiení, obehovou nedosta­
točnosťou), niekedy prevláda obraz porušenej funkcie 
centrálneho nervového systému so stavmi zmätenosti, 
niekedy imitujúce až psychózu. Veľmi obávanou príči­
nou tyreotoxikózy u diabetikov je jej iatrogénne navo­
denie, a  to aplikáciou kontrastnej látky pri angiografii 
a iných diagnostických výkonoch. Diabetici sú často lie­
čení pre rôzne poruchy srdcového rytmu antiarytmi­
kom amiodaronom. V  klinickej praxi treba myslieť na 
pomerne častý nepriaznivý vplyv amiodaronu na štítnu 
žľazu. Veľmi obávanou komplikáciou pri liečbe amioda­
ronom je predovšetkým tzv. amiodaronová tyreoto­
xikóza, ktorá môže až ohroziť život pacienta. Rozlišu­
jeme dva typy tyreotoxikózy po amiodarone. I. typ sa 
objavuje u pacientov už s predtým poškodenou štítnou 
žľazou. II. typ sa vyskytuje u pacientov s predtým ne­
porušenou štítnou žľazou. Tento typ je vyvolaný vypla­
vovaním tyreoidálnych hormónov z  deštruovanej štít­
nej žľazy [51].

Schéma 1. Hypotyreóza a metabolizmus glukózy

pokles kapacity glukoneogenézy

pokles účinnosti kontraregulácie

pokles účinnosti inzulínu

tendencia k nízkym hodnotám glykémie nalačno

znížené možnosti korekcie hypoglykémie 

postprandiálna protrahovaná hyperglykémia

proLékaře.cz | 7.4.2026



140

Forum Diab 2014; 3(3): 135–141

hlavná téma

Pri hyperfunkcii štítnej žľazy u  diabetikov je vysoká 
aktivita pečeňovej glukoneogenézy. Vysoká endo­
génna produkcia glukózy si obvykle vynúti zvyšova­
nie dávok inzulínu alebo aktívnejšiu liečbu. Charakte­
ristické pre porušenú glukoreguláciu pri tyreotoxikóze 
sú vysoké hladiny glukagónu, ktoré len málo reagujú 
na zvýšenie glykémie a  inzulínu. Na vzniku postpran­
diálnej hyperglykémie sa podieľa aj zrýchlená žalú­
dočná evakuácia a resorpcia živín v tráviacom trakte pri 
hypertyreóze. Dôsledkom poruchy sekrécie aj účinku 
inzulínu a ďalších glukoregulačných hormónov a zvýše­
nej oxidácie lipidov pri neliečenej tyreotoxikóze u dia­
betika je ťažko ovplyvniteľná akcentovaná ketogenéza 
[52]. Z klinického hľadiska je závažnosť aktívnej hyper­
tyreózy daná okrem vplyvu na kompenzáciu DM pre­
dovšetkým vo zvýšenom výskyte rôznych porúch srd­
cového rytmu. Komplexný vplyv hypertyreózy na me­
tabolizmus glukózy je uvedený v schéme 2.

Záverečné odporúčanie
Aj keď v  súčasnosti neexistujú definitívne závery ako 
postupovať pri podozrení na tyreopatie u  pacientov 
s  DM, aj podľa našich výsledkov je plne odôvodnené 
odporúčanie vyšetrovať 1-krát ročne protilátky proti 
štítnej žľaze a hladinu TSH u diabetikov 1. typu s cieľom 
zachytiť čo najskôr laboratórne prejavy tyreoidálnej au­
toimunity aj eventuálne rozvíjajúcu sa funkčnú poru­
chu [53]. Výsledky viacerých prác potvrdzujú, že u dia­
betikov 2. typu je vhodné vyšetrovať TSH v  čase sta­
novenia diagnózy DM2T a  potom najmenej 1-krát za 
5 rokov [54]. 
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