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Postępowanie w subklinicznej niedoczynności tarczycy  
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Subkliniczna niedoczynność tarczycy (subclinical hypothyroidism – SCH) to stan, w którym prawidłowym stę-
żeniom fT3 i fT4 w surowicy towarzyszy umiarkowanie podwyższone stężenie tyreotropiny (TSH) oraz brak objawów klinicz-
nych, lub też pojawiają się niektóre, zwykle słabo nasilone objawy hipotyreozy. SCH występuje u 4–10% osób w zależności 
od płci, wieku i badanej populacji. Po stwierdzeniu podwyższonego stężenia TSH należy zbadać stężenie wolnych hormo-
nów tarczycy, a następnie po 2–3 miesiącach powtórzyć oznaczenia TSH i fT4, najlepiej jednocześnie razem z przeciwciałami 
przeciw peroksydazie tarczycowej (anty-TPO). Trwają dyskusje wśród ekspertów, czy SCH zwiększa ryzyko chorób sercowo-
-naczyniowych oraz kiedy wymaga ona leczenia. Korzyści z substytucji hormonalnej wydają się odnosić szczególnie do osób 
poniżej 65 r.ż., zwłaszcza z objawami klinicznymi sugerującymi hipotyreozę lub z TSH powyżej 10 mIU/l, a także pacjenci po 
przebytej hemistrumektomii lub z podwyższonym stężeniem przeciwciał anty-TPO. W leczeniu SCH podaje się L-tyroksynę 
(LT4), zaczynając od najmniejszych dawek, stopniowo je zwiększając i uważnie monitorując przebieg terapii. Celem lecze-
nia jest zmniejszenie objawów klinicznych oraz utrzymanie stężenia TSH w dolnej połowie wartości referencyjnych. U osób 
starszych postępowanie jest indywidualnie, należy ostrożnie rozważyć wskazania, przeciwwskazania i możliwe korzyści tera-
pii oraz ściśle ją kontrolować. Leczenie należy monitorować badając stan kliniczny oraz stężenie TSH co najmniej raz w roku.
Słowa kluczowe: subkliniczna hipotyreoza, leczenie subklinicznej niedoczynności tarczycy, L-tyroksyna, tyreotropina.

Subclinical hypothyroidism (SCH) is defined as moderately elevated thyroid-stimulating hormone (TSH) concentra-
tion in the presence of serum free thyroxine (fT4) and triiodothyronine (fT3) concentrations within the population reference 
range. The clinical presentation varies widely, ranging from no symptoms to clear manifestations of hypothyroidism. The 
prevalence has been reported to range from 4–10% depending upon the gender, age and population studied. An initially raised 
serum TSH, with fT4 within reference range, should be investigated with a repeated measurement of both serum TSH and fT4, 
along with thyroid peroxidase antibodies, preferably after 2–3 months. L-thyroxine (LT4) therapy is recommended especially 
for patients below 65 years, with a persistent serum TSH of more than 10 mIU/l, with symptoms suggestive of hypothyroidism, 
after hemithyroidectomy or with positive antithyroid peroxidase antibodies. If the decision is to treat, then oral L-thyroxine 
therapy is the treatment of choice. The dose of L-thyroxine should be adjusted gradually and closely controlled. The goal for 
majority of patients should be to achieve a stable serum TSH in the lower half reference range. In the elderly, any treatment 
for SCH should be individualized, both indications and contraindications should be taken into account. Once commenced on 
L-thyroxine treatment, then clinical state and serum TSH should be controlled at least annually thereafter.
Key words: subclinical hypothyroidism, treatment of subclinical hypothyroidism, L-thyroxine, thyrotropin.
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Summary

KSZTAŁCENIE USTAWICZNE 
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Wstęp

Subkliniczną niedoczynność tarczycy (subclinical hy-
pothyroidism – SCH) rozpoznaje się na podstawie stwier-
dzenia podwyższonego stężenia tyreotropiny (TSH) wraz 
z prawidłowymi stężeniami wolnej tyroksyny i  trójjodoty-
roniny (fT3, fT4). Zaburzeniom tym mogą nie towarzyszyć 
żadne objawy kliniczne lub mogą one być subtelne, zwykle 
o mniejszym nasileniu niż w jawnej niedoczynności tarczy-
cy. SCH stanowi częsty problem w praktyce lekarzy rodzin-
nych, internistów, kardiologów i endokrynologów, mimo że 
dyskusje dotyczące zasadności terapii substytucyjnej trwają 
już od wielu lat. Pomimo wielu prac, starających się odpo-
wiedzieć na pytanie, kiedy i kogo leczyć w przypadku wy-
krycia tego zaburzenia, korzyści z terapii pozostają często 
niejednoznaczne. W styczniowym numerze z 2013 r. Fami-

ly Medicine & Primary Care Review opisano etiologię sub-
klinicznych dysfunkcji tarczycy oraz ich wpływ na czynni-
ki ryzyka sercowo-naczyniowego, gęstość kości, jakość ży-
cia, a także istniejące wówczas zalecenia towarzystw endo-
krynologicznych dotyczące włączania leczenia substytucyj-
nego [1]. Od tego czasu ukazały się nowe, istotne z punk-
tu widzenia lekarzy praktyków wytyczne Europejskiego To-
warzystwa Tyreologicznego – ETA [2]. Stanowią one zwię-
złe podsumowanie dotychczasowej wiedzy oraz niezmier-
nie pomocne narzędzie w podejmowaniu codziennych de-
cyzji terapeutycznych, choć autorzy wskazują wciąż wiele 
obszarów wymagających dalszych badań. Niniejsza publi-
kacja ma za zadanie omówienie wraz z komentarzem eu-
ropejskich wytycznych dotyczących SCH w aspekcie pra-
cy lekarza rodzinnego, a także porównanie ich z wytyczny-
mi towarzystw amerykańskich (American Association of Cli-
nical Endocrinologists – AACE i American Thyroid Associa-
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tion – ATA) z 2012 r. Obecnie nie ma polskich zaleceń do-
tyczących tego zagadnienia. Istnieją jedynie rekomendacje 
dotyczące SCH u kobiet w ciąży, jednakże to zagadnienie 
będzie omawiane w osobnym artykule.

Rozpoznanie subklinicznej 
niedoczynności tarczycy

Rozpoznanie SCH opiera się zwykle jedynie na wyni-
kach badań hormonalnych. Stąd też w zależności od przyję-
tego zakresu referencyjnego TSH w badanej populacji czę-
stość rozpoznawania SCH znacznie się waha: według bada-
nia Whickham Survey (2779 osób, TSH > 6 mIU/l) dotyczy-
ła 7,5% kobiet i 2,8% mężczyzn [3], w badaniu NHANES III 
(353 osób, TSH > 4,6 mIU/l) – 4,3% populacji [4], a w ba-
daniu Colorado (25 000 osób, TSH > 5,1 mIU/l) – 9,5% [5]. 
Niezależnie jednak od dokładnych statystyk, SCH jest czę-
sto spotykana w praktyce lekarskiej. W sytuacji stwierdzenia 
SCH wytyczne europejskie zalecają przede wszystkim wy-
kluczenie przejściowego podwyższenia TSH. Celem weryfi-
kacji rozpoznania należy ponownie oznaczyć stężenia TSH 
i fT4 po 2–3 miesiącach, najlepiej jednocześnie z oznacze-
niem przeciwciał przeciw peroksydazie tarczycowej (an-
ty-TPO). Dodatnie miano przeciwciał zwiększa bowiem ry-
zyko przejścia SCH w jawną hipotyrozę (4,3% rocznie vs. 
2,3% przy ujemnym mianie).

ETA dzieli SCH na dwie kategorie – łagodną (TSH poni-
żej 10 mIU/l) oraz bardziej nasiloną – TSH > 10 mIU/l. Wy-
tyczne amerykańskie podkreślają, że TSH jest najlepszym 
badaniem przesiewowym funkcji tarczycy, jednak wyszcze-
gólniają wiele przyczyn podwyższonego stężenia TSH, któ-
re należy mieć na uwadze rozpoznając SCH. Są to: okres 
zdrowienia po ciężkiej chorobie, nieleczona niedoczyn-
ność kory nadnerczy, nieaktywne izoformy TSH wydziela-
ne przez gruczolaki przysadki, obwodowa oporność na hor-
mony tarczycy (wraz z  podwyższonymi hormonami wol-
nymi) oraz obecność heterofilnych przeciwciał. Występu-
ją one u około 10% badanych i mogą interferować z meto-
dyką niektórych testów analitycznych i powodujących fał-
szywie zawyżone wyniki. Wśród przeciwciał heterofilnych 
wyróżnia się dwie klasy: przeciwciała polireaktywne, np. 
czynnik reumatoidalny z klasy IgM, oraz przeciwciała po-
wstałe w wyniku infekcji bądź kontaktu z antygenem zwie-
rzęcym. Te ostatnie określane są jako HAMA (human an-

ti-mouse antibodies) oraz HAAA (human anti-animal anti-
bodies) i  są obecne u  ludzi poddanych terapii z wykorzy-
staniem antygenu zwierzęcego oraz zajmujących się pry-
watnie lub zawodowo zwierzętami. Przeciwciała heterofil-
ne mogą zaburzać zarówno oznaczenia TSH, jak i HT: ich 
obecność należy podejrzewać w  każdym przypadku uzy-
skania wyników nieadekwatnych do stanu klinicznego oso-
by badanej [6]. Ponadto zarówno amerykańskie, jak i euro-
pejskie wytyczne podkreślają, że stężenie TSH wzrasta mi-
nimalnie wraz z wiekiem. ETA zaleca powyżej 80 r.ż. stę-
żenie TSH 4,0–7,0 mIU/l traktować jako wyraz fizjologicz-
nych zmian starzejącego się organizmu. Ponadto ETA wska-
zuje, że u osób otyłych częściej spotyka się wyższe stężenia 
TSH – powyżej 3,5 mIU/l. Należy także pamiętać, że istnie-
je pewna zmienność dobowa w stężeniu TSH (do około 30% 
wyższe wartości wieczorem i nocą), dlatego zaleca się, aby 
wykonywać pomiary o tej samej porze dnia, najlepiej rano.

Badania przesiewowe

W  codziennej praktyce lekarza rodzinnego kontrola 
TSH stanowi główne narzędzie wstępnego wykrycia zabu-
rzeń czynności tarczycy. Od wielu lat istnieją kontrower-
sje dotyczące ustalenia jednolitych wskazań do wykonywa-
nia badań przesiewowych w kierunku hipotyreozy. Według 
najnowszych zaleceń ETA, takie badania powinny być prze-
prowadzone u osób z podwyższonym stężeniem przeciw-
ciał anty-TPO lub przeciw tyreoglobulinie (anty-TG) i/lub 
hipoechogenicznym, niejednorodnym obrazem tarczycy 
w  badaniu ultrasonograficznym. Osoby z  podwyższonym 
stężeniem anty-TPO mają większe ryzyko progresji SCH do 
jawnej niedoczynności tarczycy [7].

ETA zwraca szczególną uwagę na rutynowe pomiary 
TSH u pacjentów z cukrzycą typu 1 raz w roku, gdyż w tej 
grupie niedoczynność tarczycy występuje często – u 10%, 
a nawet może dochodzić do 50% – w przypadkach zespo-
łów niedoczynności wielogruczołowej, a szczególnie typu 
2 (autoimmune polyendocrine syndrome type 2 – APS-2). 
U pacjentów z cukrzycą typu 2 zalecany jest pomiar stęże-
nia TSH i  fT4 w przypadku pogorszenia kontroli glikemii. 
SCH występuje częściej u osób z cukrzycą typu 2, zespołem 
metabolicznym i insulinoopornością [8].

Tabela 1. Wskazania do badań przesiewowych pod kątem SCH według europejskich i amerykańskich towarzystw endokryno-
logicznych

Wskazania do badań przesiewowych w kierunku SCH 
wg Europejskiego Towarzystwa Tyreologicznego [2]

Wskazania do badań przesiewowych w kierunku SCH wg ame-
rykańskich towarzystw endokrynologicznych – ATA i AACE [6]

•	 Cukrzyca typu 1 (pomiar TSH raz w roku).
•	 Cukrzyca typu 2 w przypadku niewyjaśnionych zaburzeń 

w kontroli glikemii (TSH i fT4).
•	  Osoby z podwyższonym mianem przeciwciał anty-TPO 

lub anty-TG i/lub hipoechogenicznym, niejednorodnym 
obrazem tarczycy w badaniu USG.

•	 Osoby po przebytej hemistrumektomii

•	 Choroby autoimmunologiczne, tj. cukrzyca typu 1, ane-
mia złośliwa lub nieokreślona, łysienie plackowate, bie-
lactwo, dodatni wywiad rodzinny w kierunku autoimmu-
nologicznych chorób tarczycy (krewni pierwszego stop-
nia).

•	 Po przebytym leczeniu jodem promieniotwórczym, po 
przebytym w przeszłości napromienianiu głowy lub szyi.

•	 Po przebytej operacji tarczycy lub stwierdzonej w prze-
szłości dysfunkcji tarczycy, z nieprawidłowościami w ba-
daniu przedmiotowym tarczycy.

•	 Osoby z chorobami psychicznymi. 
•	 Leczenie amiodaronem lub litem.
•	 Niedoczynność kory nadnerczy.
•	 Zaburzenia rytmu serca, miopatia, zastoinowa niewy-

dolność serca, nadciśnienie tętnicze, zespół wydłużone-
go QT.

•	 Zaburzenia lipidowe.
•	 Objawy takie, jak: zaparcia, przyrost masy ciała, zabu-

rzenia miesiączkowania, złe samopoczucie, zmęczenie, 
zmiany skórne sugerujące hipotyreozę
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Wskazania do badań przesiewowych SCH zostały bar-
dziej szczegółowo określone w opublikowanych w 2012 r. 
wytycznych amerykańskich. Tabela 1 przedstawia zalece-
nia według europejskich i amerykańskich towarzystw endo-
krynologicznych w tym zakresie. 

Nie ma zgodności wśród amerykańskich ekspertów co 
do wykonywania badań przesiewowych w  całej popula-
cji. ATA zaleca badania przesiewowe u wszystkich osób od 
35 r.ż. co 5 lat. AACC zaleca rutynowe oznaczanie stęże-
nia TSH jedynie u osób starszych, szczególnie u kobiet, nie 
precyzując przy tym wieku badanych. American Academy 
of Family Physicians zaleca rutynowe badania przesiewo-
we u wszystkich osób powyżej 60 r.ż., w tym także bez ja-
kichkolwiek objawów klinicznych. Z  kolei American Col-
lege of Physician proponuje badania u kobiet powyżej 50 
r.ż. Odmienne stanowisko przedstawiają Royal College of 
Physician of London i U.S. Preventive Services Task Force, 
które w  ogóle nie zalecają rutynowych badań przesiewo-
wych w kierunku zaburzeń czynności tarczycy u dorosłych. 
Zatem wciąż istnieją zasadnicze rozbieżności, czy i u kogo 
wykonywać przesiewowe badania stężenia TSH. Wątpliwo-
ści te wynikają zapewne w dużej mierze z przyczyn finan-
sowych – czy korzyści z tych oznaczeń przewyższają kosz-
ty badań. Dodatkowo należy uwzględnić, że w wielu przy-
padkach jednorazowa ocena stężenia TSH jest niewystar-
czająca. Ze względu na dużą liczbę czynników wpływają-
cych na stężenie TSH często niezbędna jest powtórna oce-
na, a także wykonanie innych badań dodatkowych. Decy-
zja dotycząca rozpoznania i włączenia leczenia winna być 
podejmowana przez doświadczonego endokrynologa.

Kolejnym problemem, ważnym w  przypadku badań 
przesiewowych, pozostaje ustalenie zakresu norm dla TSH 
(0,2/0,4–4,0 mIU/l). Dyskusje dotyczą przede wszystkim gór-
nej granicy wartości referencyjnej. Część autorów uważa, że 
należy obniżyć górną granicę wartości prawidłowej do 2,5 
mIU/l i  leczyć wszystkich pacjentów, którzy mają wyższe 
stężenia TSH [9]. Twierdzą bowiem, że do badań włącza-
no osoby z nierozpoznanym limfocytarnym zapaleniem tar-
czycy [9, 10]. W badaniu Wickham wykazano, że wartość 
TSH powyżej 2,0 mIU/l wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
rozwoju niedoczynności tarczycy w ciągu 20 lat [3]. Jednak 
większość badaczy, w tym Surks i wsp., proponuje pozosta-
nie przy dotychczasowym zakresie wartości prawidłowych 
TSH i nie zaleca rutynowej terapii L-tyroksyną (LT4) u osób 
mających TSH w górnym zakresie normy [11].

Korzyści z leczenia SCH
Od wielu lat trwa dyskusja dotycząca ryzyka i korzyści 

z  leczenia SCH. Towarzystwa amerykańskie – ATA, AACE 
oraz Polskie Towarzystwo Endokrynologiczne jednoznacz-
nie zalecają leczenie LT4 u osób ze stężeniem TSH ≥ 10 
mIU/l, ze względu na stwierdzone u nich zwiększone ryzy-
ko rozwoju jawnej niedoczynności tarczycy, częstsze wy-
stępowanie czynników ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych oraz objawów klinicznych hipotyreozy [1].

Największe korzyści z  leczenia SCH wydają się odno-
sić osoby poniżej 65 r.ż., szczególnie z objawami klinicz-
nymi sugerującymi hipotyreozę. W  tych jawnych klinicz-
nie przypadkach ETA zaleca terapię LT4 nawet w przy TSH  
< 10 mIU/l. Jednak konieczna jest kontrola po 2–3 miesią-
cach, jeśli objawy się nie zmniejszą, zaleca się przerwanie 
terapii. Jak wskazuje badanie Razviego i  wsp., ustąpienie 
dolegliwości dotyczy głównie odczuwanego przez chorych 
zmęczenia [12]. Mniej silne są dowody na poprawę funkcji 
poznawczych po leczeniu L-tyroksyną. Wykazano związek 
SCH z zaburzeniami pamięci roboczej, deklaratywnej i na-
stroju u młodszych pacjentów oraz ich poprawę w trakcie 
leczenia LT4 [2]. Zależności tych nie potwierdzono u osób 
powyżej 65 r.ż. [2]. Dane na ten temat są wciąż niejedno-
znaczne i wymagają dalszych randomizowanych badań.

Uważa się, że również u osób poniżej 65 r.ż. bez obja-
wów klinicznych hipotyreozy, lecz z TSH powyżej 10 mIU/l 
korzyści leczenia przeważają nad możliwymi efektami nie-
pożądanymi i należy rozważyć leczenie. Jest ono uzasad-
nione korzystnym wpływem na układ sercowo-naczynio-
wy. Wykazano, że SCH ma związek z upośledzeniem funk-
cji serca – głównie z dysfunkcją rozkurczową lewej komory 
i ze zmniejszoną funkcją skurczową w spoczynku i po wy-
siłku [2]. SCH powoduje zaburzenia w zakresie śródbłonka 
naczyniowego, podwyższając systemowy opór naczynio-
wy, ciśnienie tętnicze oraz sztywność ściany naczyniowej 
[1, 2]. Badania wykazały też związek SCH z częstszym wy-
stępowaniem niewydolności serca, choroby niedokrwien-
nej serca, a także większą śmiertelnością z przyczyn serco-
wo-naczyniowych oraz ogólnych. Metaanaliza 11 prospek-
tywnych badań u osób z SCH wykazała wzrost ryzyka nie-
korzystnych incydentów sercowo-naczyniowych przy stęże-
niu TSH ≥ 10 mIU/l [2, 4]. Również ryzyko choroby nie-
dokrwiennej serca (coronary artery disease – CAD) i śmier-
telności związanej ze schorzeniami sercowo-naczyniowymi 
(cardiovascular diseases – CVD), ale nie śmiertelności ogól-
nej, było istotnie wyższe u osób z TSH ≥ 10 mIU/l [1]. Po-
twierdzeniem korzyści jest także ostatnie badanie pacjen-
tów z SCH przeprowadzonego w grupie poniżej 70 r.ż., któ-
rzy w wyniku terapii LT4 mieli niższą liczbę zdarzeń CAD 
[2].

Udowodniono korzystny wpływ leczenia SCH na pew-
ne, choć niewielkie zmniejszenie stężenia aterogennych li-
pidów. Jednakże badanie na grupie mężczyzn w Helsinki 
Heart Study wykazało, że zmniejszenie stężenia cholestero-
lu frakcji LDL było związane z 15% zmniejszeniem często-
ści CAD, co również przemawia na korzyść terapii LT4 [2]. 

Częstym i  ważnym problemem jest stosowanie LT4 
u otyłych osób ze współistniejącą SCH. Nie zaleca się arbi-
tralnie stosowania LT4 we wszystkich przypadkach otyłości 
prostej i SCH przy podwyższonym TSH (gdy nie przekracza 
10 mIU/l) i nie ma objawów klinicznych hipotyreozy. Uwa-
ża się, że przy BMI powyżej 30 kg/m2 wpływ SCH na masę 
ciała jest znacznie mniejszy niż czynników związanych ze 
stylem życia [13]. Mimo to chorzy ci często chętnie przyj-
mują dodatkowe leki do terapii behawioralnej, która pozo-
staje podstawową metodą leczenia. Terapia LT4 nie może 
być stosowana jako leczenie odchudzające.

W przeciwieństwie do wytycznych amerykańskich, towa-
rzystwo europejskie dość wyraźnie podkreśla korzyść z nor-
malizacji TSH w przypadku wola guzkowego i miąższowego. 
Istnieją bowiem badania sugerujące, że leczenie LT4 może 
zmniejszać ryzyko rozwoju raka tarczycy w wolu [2]. 

Zaleca się także utrzymywanie stężenia TSH w zakre-
sie normy u osób po hemistrumektomii, gdyż ryzyko rozwo-
ju niedoczynność tarczycy po zabiegu wynosi aż 22% [2].

Postępowanie w S CH powinno szczególnie uwzględ-
niać wiek pacjenta. Podejście do leczenia SCH w  przy-
padku osób starszych jest zdecydowanie bardziej ostrożne 
i częściej stosuje się strategię obserwacyjną. Nie ma jedno-
znacznych wyników badań potwierdzających niekorzystny 
wpływ SCH w tej grupie wiekowej, zwłaszcza dla przedzia-
łu wartości TSH między 5 a 10 mIU/l [2, 14]. Paradoksalnie 
wykazano, że SCH zwiększała przeżywalność u osób po-
wyżej 85 r.ż. i zmniejszała śmiertelność z powodu chorób 
sercowo-naczyniowych [12]. Badacze sugerują, że osoby te 
mogą mieć inne biologiczne zapotrzebowanie na hormony 
tarczycy niż młodsi, a terapia LT4 może wręcz przyspieszać 
proces starzenia przez nasilenie procesów metabolicznych 
komórek. Ma to szczególne znaczenie dla osób starszych 
z chorobami układu krążenia, u których LT4 może sprzy-
jać zaburzeniom rytmu serca czy nasileniu choroby wień-
cowej [15]. Co ciekawe, ostatnia praca Taylor i wsp. opisu-
je zjawisko wzrostu liczby recept na preparaty LT4, co może 
mieć związek z  włączaniem leczenia przy niższych niż 
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leczenia winno być utrzymanie stężenia TSH w granicach 
1–5 mIU/l, a niektórzy podają 4–6 mIU/l [20]. Jednocześnie 
nie ma jednoznacznych danych potwierdzających korzyści 
z leczenia przy TSH < 10 mIU/l u osób bez czynników ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych, patologii tarczycy, bez 
klinicznych objawów niedoczynności tarczycy. ETA zale-
ca wyłącznie monitorowanie takich pacjentów co 6 miesię-
cy, gdyż stężenie TSH może ulec spontanicznej normaliza-
cji. Leczenie może być rozważone u pacjentów wykazują-
cych progresywny wzrost TSH [20]. 

Niektórzy badacze, jak Cooper i wsp., podkreślają, że 
pacjenci powyżej 85 r.ż. z TSH między 4–9 mIU/l nie po-
winni być leczeni LT4, a u pacjentów powyżej 65 r.ż., jeśli 
są leczeni LT4, oczekiwane stężenie TSH powinno być za-
ledwie poniżej 7 mIU/l [20].

Rola lekarza rodzinnego  
– podsumowanie 

SCH jest częstym problemem klinicznym spotykanym 
w  praktyce lekarza pierwszego kontaktu. Jego szczególne 
zadanie wydaje się być przede wszystkim związane z moż-
liwością wczesnego wykrycia tego zaburzenia, dlatego war-
to zapoznać się z aktualnymi zaleceniami do badań przesie-
wowych w Polsce (tab. 1). Rozporządzenie Ministra Zdro-
wia z 20.10.2014 r. poszerza możliwości diagnostyczne le-
karza rodzinnego, który oprócz badania stężenia TSH może 
wykonać oznaczanie stężenia fT3, fT4 i USG tarczycy [21]. 
Wydaje się to zasadne i umożliwia samodzielne prowadze-
nie leczenia hipotyreozy, choć współpraca ze specjalistą en-
dokrynologiem wciąż wydaje się niezbędna, szczególnie 
w przypadkach wątpliwych. Wciąż brak jest jednakże pol-
skich zaleceń, które odpowiedziałyby na pytanie: kogo i kie-
dy leczyć. Dlatego też wytyczne Europejskiego Towarzystwa 
Tyreologicznego, a  także stanowisko amerykańskich towa-
rzystw mogą być pomocne w podejmowaniu decyzji doty-
czących wskazań do rozpoczęcia terapii i sposobu jej moni-
torowania. W wielu opracowaniach podkreśla się koniecz-
ność indywidualnego podejścia do każdego pacjenta. 

wcześniej wartościach TSH. Na postawie badania stwier-
dzono, że średnie stężenie TSH, przy którym włączano le-
czenie LT4, zmniejszyło się z 8,7 mIU/l w 2001 r. do 7,9  
mIU/l w 2009 r. Panujący trend terapeutyczny może wią-
zać się ze zwiększonym ryzykiem działań niepożądanych, 
zwłaszcza u osób starszych i pacjentów obciążonych kar-
diologicznie [16]. Autorzy uważają, że nie ma jednoznacz-
nych dowodów przemawiających za większą korzyścią niż 
ryzykiem wynikającym z takiego postępowania. Wyniki ba-
dań wskazują, że u około 15–20% osób leczenie LT4 spo-
woduje nadmierne obniżenie stężenia TSH [5, 17], zwięk-
szając ryzyko osteoporozy i migotania przedsionków [18, 
19]. Ze względu na brak jednolitych wytycznych konieczne 
są dalsze randomizowane badania na dużych, odpowiednio 
wyselekcjonowanych populacjach.

Leczenie i monitorowanie
Terapię LT4 w SCH rozpoczynamy od małych dawek, 

rzędu 25 µg/dobę, pamiętając o  zastosowaniu około 1,5 
µg/kg/dobę. U osób obciążonych kardiologicznie, LT4 po-
winna być stosowana w najmniejszych dawkach i stopnio-
wo zwiększana o 25 µg/dobę co 2–3 tygodnie, aż do osią-
gnięcia optymalnej dawki. Również u osób starszych lecze-
nie należy rozpocząć od dawek minimalnych, np. 12,5 µg/ 
/dobę, następnie stopniowo zwiększając i uważnie monito-
rując przebieg terapii. Po osiągnięciu docelowego stężenia 
TSH zaleca się kontrolę TSH po 2 miesiącach od włączenia 
LT4, a następnie co 6–12 miesięcy. ETA podkreśla rolę re-
gularnego monitorowania pacjentów leczonych LT4. Wyni-
ka to z badań, które wykazały, że około 40-60% pacjentów 
otrzymuje zbyt duże lub zbyt małe dawki LT4 [2]. Może to 
stanowić istotny problem ze względu na zwiększone ryzyko 
zdarzeń sercowo-naczyniowych i złamań [2]. U młodszych 
pacjentów z objawami hipotyreozy celem leczenia powin-
no być ustąpienie objawów i  utrzymywanie stężenia TSH 
w dolnej połowie wartości referencyjnych 0,3–2,5 mIU/l [2]. 
U osób powyżej 70 r.ż. ETA zaleca indywidualne rozważe-
nie włączenia terapii LT4 i ścisłe jej monitorowanie. Celem 
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b)	 wyłącznie u dzieci
c)	 jedynie u starszych osób
d)	 wyłącznie u kobiet planujących ciążę

4.	 Kiedy należy leczyć subkliniczną niedoczynność tarczycy:
a)	 jeśli stwierdza się objawy hipotyreozy
b)	 przy stężeniu TSH ≥ 10 mIU/l
c)	 u osób młodych, kobiet planujących ciążę, kobiet 

w ciąży
d)	 wszystkie powyższe

5.	 Leczenie L-tyroksyną SCH:
a)	 rozpoczynamy od małych dawek, następnie stop-

niowo zwiększając i  uważnie monitorując prze-
bieg terapii

b)	 rozpoczynamy od maksymalnych dawek
c)	 nie wymaga monitorowania stężenia TSH
d)	 jest szczególnie zalecane u osób starszych obcią-

żonych kardiologicznie

6.	 Kontrola stężenia TSH u pacjentów leczonych LT4 jest 
zalecana:
a)	 co tydzień
b)	 co miesiąc
c)	 co 6–12 miesięcy
d)	 raz na 10 lat

Pytania do artykułu

1.	 Subkliniczna niedoczynność tarczycy:
a)	 to stan, w  którym prawidłowym stężeniom fT3 

i  fT4 w  surowicy towarzyszy umiarkowanie pod-
wyższone stężenie tyreotropiny (TSH)

b)	 to stan, w  którym prawidłowym stężeniom fT3 
i fT4 w surowicy towarzyszy umiarkowanie obni-
żone stężenie tyreotropiny (TSH)

c)	 nigdy nie towarzyszyszą jej objawy kliniczne hy-
potyreozy

d)	 żadne z powyższych

2.	 Stężenie TSH:
a)	 jest najlepszym badaniem przesiewowym funkcji 

tarczycy
b)	 wykazuje zmienność dobową
c)	 zaleca się, by pomiary wykonywać o tej samej po-

rze dnia, najlepiej rano
d)	 wszystkie powyższe

3.	 Według zaleceń europejskich badania przesiewowe 
w kierunku SCH są zalecane:
a)	 u osób z podwyższonym mianem przeciwciał an-

ty-TPO lub anty-TG i/lub hipoechogenicznym, nie-
jednorodnym obrazem tarczycy w badaniu USG


