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STRESZCZENIE
Subkliniczna niedoczynność tarczycy jest jedną z najczęściej występujących endokrynopatii. Rozpoznanie można postawić na podstawie wyników badań la-
boratoryjnych, tj. obniżonego stężenia TSH w surowicy z towarzyszącym prawidłowym stężeniem fT4. Nieprawidłowościom w oznaczeniach hormonalnych 
mogą towarzyszyć objawy kliniczne, do których należą przede wszystkim: uczucie osłabienia, zła tolerancja zimna, suchość skóry oraz osłabienie pamięci. 
U części pacjentów schorzenie to może przechodzić w jawną postać niedoczynności tarczycy. Możliwe jest również wycofanie się zaburzeń i powrót prawi-
dłowej funkcji tarczycy. Niedoczynność tarczycy może prowadzić do rozwoju wielu chorób, w tym niezwykle ważnych z epidemiologicznego punktu widze-
nia – sercowo-naczyniowych, a także powikłań położniczych u kobiet ciężarnych. Do powikłań może również prowadzić subkliniczna niedoczynność tarczy-
cy. Badany jest potencjalny wpływ niedoczynności tarczycy na występowanie chorób kości, niepłodność, rozwój zespołu metabolicznego czy przebieg cho-
rób nerek. Ważna jest znajomość potencjalnych powikłań wynikających z zaburzeń funkcji tarczycy; istotne są również ich wczesna diagnostyka oraz wdro-
żenie terapii lewotyroksyną. Wskazania do leczenia są ustalane indywidualnie. Na decyzję o leczeniu mają wpływ wartość TSH, wiek pacjenta, obecność 
przeciwciał przeciwtarczycowych, występowanie objawów klinicznych niedoczynności tarczycy czy planowanie przez kobietę ciąży.

Słowa kluczowe: subkliniczna niedoczynność tarczycy, choroby sercowo-naczyniowe, leczenie lewotyroksyną, ciąża, zaburzenia metaboliczne.

ABSTRACT
Subclinical hypothyroidism is one of the most common endocrinopathy. Diagnosis can be based on laboratory fi ndings, ie, serum TSH levels with normal 
fT4 concentrations. Irregularities in hormonal imaging may be accompanied by clinical symptoms, including: weakness, poor cold tolerance, dry skin, and 
memory impairment. In some patients this condition can develop into overt manifestation of hypothyroidism. It is also possible to withdraw the disorder 
and return to normal thyroid function. Hypothyroidism can lead to the development of many diseases, including cardiovascular, as well as obstetric compli-
cations in pregnant women. Subclinical hypothyroidism can lead to some of these diseases. The potential impact of hypothyroidism on bone disease,
infertility, metabolic syndrome, or renal disease is also investigated. It is important to know the potential complications of thyroid dysfunction, their early 
diagnosis and the implementation of levothyroxine therapy. Indications for treatment are determined individually. The decision to treat is affected by the 
TSH level, patients age, presence of antithyroid antibodies, clinical symptoms of hypothyroidism or planning to become pregnant.

Keywords: subclinical hypothyroidism, cardiovascular diseases, levothyroxine therapy, pregnancy, metabolic disorders.

Wstęp
Subkliniczna niedoczynność tarczycy (SNT) to stan, w któ-
rym podwyższonemu stężeniu TSH w surowicy towarzy-
szy prawidłowe stężenie fT4 [1, 2]. W związku z powyż-
szym rozpoznanie subklinicznej niedoczynności tarczycy 
można postawić jedynie po przeprowadzeniu badań la-
boratoryjnych [3]. SNT może przejść w postać jawną kli-
nicznie. Wyższe stężenie TSH w surowicy oraz obecność 
przeciwciał przeciwtarczycowych wiążą się ze wzrostem 
ryzyka rozwoju niedoczynności tarczycy w przyszłości 
[4]. Średnie roczne ryzyko przejścia postaci subklinicznej 
niedoczynności tarczycy do jawnej wynosi 2–6% [5]. Sub-
kliniczna niedoczynność tarczycy przebiega bez objawów 
klinicznych lub jej objawy są słabo wyrażone i należą do 
nich: zmęczenie, zła tolerancja zimna, sucha skóra, zapar-

cia, obrzęki wokół oczu, zaburzenia funkcji poznawczych 
[6, 7]. Diagnostyka przesiewowa w kierunku SNT, polega-
jącą na oznaczeniu stężenia TSH w surowicy, jest zalecana 
u wszystkich osób po 35. r.ż. co 5 lat, u pacjentów z zespo-
łem Downa oraz u kobiet w ciąży i planujących ciążę [8].

Epidemiologia
Subkliniczna niedoczynność tarczycy dotyczy około 4–8% 
populacji (warto tutaj zwrócić uwagę na fakt, że rozpo-
wszechnienie jawnej niedoczynności tarczycy jest znacz-
nie mniejsze i wynosi ok. 0,3–0,4%), częściej występuje 
u kobiet [4]. Częstość występowania tego zaburzenia 
rośnie z wiekiem i u osób powyżej 65. roku życia wynosi 
ok. 8–18% [7]. Choroba występuje częściej wśród miesz-
kańców terenów o wysokiej podaży jodu [8]. Najczęstszą 
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przyczyną subklinicznej niedoczynności tarczycy jest jej 
autoimmuologiczne zapalenie [9]. Do innych przyczyn wy-
stąpienia SNT należą: leczenie jodem promieniotwórczym, 
radioterapia nowotworów głowy i szyi, przebyte operacje 
tarczycy, stosowane leki, w tym również tyreostatyki [8].

Choroby sercowo-naczyniowe
Liczne badania zwracają uwagę na współistnienie u pa-
cjentów z subkliniczną niedoczynnością tarczycy chorób 
serca i naczyń. Badania wskazują, że subkliniczna niedo-
czynność tarczycy może prowadzić do zwiększenia sztyw-
ności naczyń i wzrostu oporu obwodowego [6], zaburzeń 
funkcji śródbłonka, zwiększenia stresu oksydacyjnego, 
zwiększenia grubości kompleksu intima-media tętnicy 
szyjnej wewnętrznej [9]. U pacjentów z subkliniczną nie-
doczynnością tarczycy zwiększona jest także krzepliwość 
krwi [5]. Dane na temat wzrostu stężenia homocysteiny 
w surowicy pacjentów z SNT są sprzeczne, niektóre ba-
dania wskazują na jej podwyższony poziom w surowicy 
w tej grupie pacjentów. Wzrost stężenia homocysteiny 
w surowicy mógłby przyczyniać się do rozwoju miażdżycy 
poprzez wpływ m.in. na wzrost agregacji płytek krwi, pro-
liferacji komórek mięśni gładkich, zwiększenie stresu oksy-
dacyjnego czy rozwój zaburzeń funkcji śródbłonka [10, 11]. 
Niektóre badania dowodzą występowania u pacjentów 
z subkliniczną niedoczynnością tarczycy wyższego stę-
żenia białka CRP w surowicy oraz wzmożonego odczynu 
zapalnego w obrębie płytek miażdżycowych [12]. Obser-
wowano także w surowicy pacjentów z SNT zwiększenie 
stężenia cytokin prozapalnych, takich jak: IL-6 i TNF-α, co 
może sprzyjać rozwojowi miażdżycy [13]. Aydogdu i wsp. 
stwierdzili, że zawartość tkanki tłuszczowej trzewnej jest 
większa w populacji pacjentów z SNT, co stanowi czynnik 
ryzyka rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego 
[14]. Powyższe czynniki mogą prowadzić do rozwoju cho-
roby wieńcowej, która według niektórych badaczy częściej 
występuje u pacjentów z SNT niż w populacji ogólnej [15]. 

Opisane powyżej zaburzenia mogą prowadzić do roz-
woju różnych chorób serca i naczyń. Część badaczy uważa, 
że SNT może przyczyniać się do rozwoju zaburzeń funkcji 
skurczowej i rozkurczowej serca [6]. Według innych bada-
czy SNT powoduje jedynie zaburzenia funkcji rozkurczo-
wej mięśnia lewej komory podczas wysiłku fi zycznego [9]. 
Badania wykazują zależność między SNT a niewydolnością 
serca. Rodondi i wsp. wskazują na częstsze występowanie 
niewydolności serca u pacjentów z subkliniczną niedoczyn-
nością tarczycy oraz na to, że ryzyko jej wystąpienia koreluje 
dodatnio ze stężeniem TSH w surowicy [6]. Hayashi i wsp. 
z kolei zaobserwowali, że SNT jest czynnikiem niekorzyst-
nym prognostycznie w przypadku ostrej niewyrównanej 

niewydolności serca [16]. Badacze zwracają również uwa-
gę na potencjalny wpływ SNT na ciśnienie tętnicze. Inal 
i wsp. na podstawie badania przeprowadzonego wśród 
pacjentów z prawidłowym ciśnieniem tętniczym metodą 
całodobowego pomiaru ciśnienia tętniczego wykazali, że 
u pacjentów z niedoczynnością tarczycy, w tym subklinicz-
ną, nie występuje prawidłowy spadek ciśnienia tętniczego 
w godzinach nocnych [17]. Badania dowodzą, że SNT ma 
większy wpływ na wzrost rozkurczowego niż skurczowe-
go ciśnienia tętniczego [18]. 

Kolejnym obszarem badań nad wpływem SNT na cho-
roby sercowo-naczyniowe są udary. W tym zakresie ba-
dacze wyciągają odmienne wnioski niż w przypadku ww. 
chorób. Giri i wsp. przeprowadzili badanie wśród kobiet 
po menopauzie z subkliniczną niedoczynnością tarczycy, 
w którym nie wykazali częstszego występowania udarów 
niedokrwiennych w porównaniu z kobietami bez zaburzeń 
funkcji tarczycy [19]. Baek i wsp. z kolei wskazują, że SNT 
może mieć korzystny wpływ na poprawę kliniczną u pa-
cjentów z ostrym udarem niedokrwiennym [20]. 

Zaburzenia metaboliczne
U pacjentów z subkliniczną niedoczynnością tarczycy ob-
serwuje się częstsze występowanie szeregu zaburzeń me-
tabolicznych. W odniesieniu do niektórych zależności mię-
dzy SNT a zaburzeniami metabolizmu autorzy są zgodni, 
w odniesieniu do innych opinie są rozbieżne. 

U pacjentów z niedoczynnością, także subkliniczną, 
obserwuje się wyższe stężenie trójglicerydów, cholestero-
lu całkowitego i frakcji LDL w surowicy. Niektórzy badacze 
uważają, że SNT wpływa również na stężenie HDL, pro-
wadząc do jego spadku [9, 21, 22]. Dane na temat ujemnej 
korelacji między stężeniem TSH i HDL są jednak sprzeczne, 
i m.in. badanie Laway i wsp. występowaniu tej zależności 
przeczy [23]. 

Dostępne są badania, które wskazują na częstsze wy-
stępowanie cukrzycy typu 2 u pacjentów z subkliniczną 
niedoczynnością tarczycy [24]. W jednym z badań dowie-
dziono dodatniej korelacji między stężeniem TSH w suro-
wicy a stężeniem insuliny oraz insulinoopornością, ocenia-
ną na podstawie wskaźnika HOMA-IR u pacjentów z SNT. 
Jednocześnie przeanalizowano zależność między stęże-
niem wolnych hormonów – fT3 i fT4 – a stężeniem insuliny 
i insulinoopornością i stwierdzono ujemną korelację, przy 
czym korelacja w odniesieniu do fT3 była silniejsza [25]. 
Ponadto u pacjentów z SNT obserwowano częstsze wy-
stępowanie powikłań cukrzycy: neuropatii, nefropatii, 
retinopatii, choroby tętnic obwodowych, ale nie choroby 
wieńcowej [24]. Wyniki badania przeprowadzonego przez 
Furukawa i wsp. potwierdzają częstsze występowanie 
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subklinicznej niedoczynności tarczycy wśród pacjentów 
z cukrzycą powikłaną nefropatią [26]. Podobną zależność 
między subkliniczną niedoczynnością tarczycy a chorobą 
nerek u pacjentów z cukrzycą wykazali Zhou i wsp. [27]. 

Wykazano także zależność między SNT a masą ciała 
pacjenta – wraz z rosnącym stężeniem TSH obserwuje się 
wzrost masy ciała pacjenta [9], co przyczynia się do wzro-
stu ryzyka sercowo-naczyniowego [28]. Pacjenci z sub-
kliniczną niedoczynnością tarczycy mają również wyższy 
wskaźnik masy ciała (BMI) niż pacjenci, u których to zabu-
rzenie nie występuje [22]. Liu i wsp. zaobserwowali z kolei 
częstsze występowanie niealkoholowej stłuszczeniowej 
choroby wątroby w tej omawianej grupie pacjentów [29].

Subkliniczna niedoczynność tarczycy u osób 
w podeszłym wieku
Jak już wspomniano, stężenie TSH w surowicy rośnie 
z wiekiem. Ponadto obserwuje się stopniowe obniżanie się 
stężenia fT3 i wzrost rT3, natomiast stężenie fT4 w suro-
wicy jest bardziej stabilne. SNT ma nieco odmienny wpływ 
na organizm pacjentów w starszym wieku, tj. po 65. roku 
życia. O ile liczne badania wskazują na zwiększone ryzyko 
sercowo-naczyniowe u pacjentów poniżej 65. roku życia, 
u których występuje subkliniczna niedoczynność tarczycy, 
o tyle u osób w starszym wieku SNT na powyższe ryzy-
ko nie wpływa. Niektóre badania wskazują nawet, że 
nieco wyższe wartości TSH mogą mieć korzystny wpływ 
na zmniejszenie umieralności w tej grupie wiekowej [30]. 
Aktualnie oczekujemy na wyniki dużego randomizowane-
go badania kontrolnego (TRUST), dotyczącego wpływu 
leczenia lewotyroksyną pacjentów po 65. roku życia z sub-
kliniczną niedoczynnością tarczycy [7]. Podczas leczenia 
lewotyroksyną należy pamiętać o tym, że niższe stężenie 
TSH w surowicy wpływa na ryzyko wystąpienia migota-
nia przedsionków, dlatego należy w tej grupie pacjentów 
ostrożnie podejmować decyzję o rozpoczęciu leczenia, by 
nie przyczynić się do wystąpienia tej arytmii [31]. 

Subkliniczna niedoczynność tarczycy w ciąży
W ciąży zachodzą zmiany dotyczące wielu układów, w tym 
układu wewnątrzwydzielniczego. W okresie ciąży: wzrasta 
stężenie białka wiążącego tyroksynę (TBG), łożysko wy-
dziela gonadotropinę kosmówkową (hCG), która pobudza 
wydzielanie hormonów tarczycy przez gruczoł tarczowy, 
a zapotrzebowanie na jod jest zwiększone [32]. W związ-
ku z powyższymi zmianami zachodzącymi w czasie ciąży 
konieczne jest zwiększenie syntezy hormonów tarczycy 
przez gruczoł tarczowy, co niesie za sobą ryzyko ujawnie-
nia się chorób tarczycy w tym okresie [33]. Prowadzone 
są liczne badania mające na celu ustalenie potencjalnego 

wpływu SNT na przebieg ciąży. Uważa się, że subkliniczna 
niedoczynność tarczycy w ciąży zwiększa ryzyko wystą-
pienia porodu przedwczesnego [4]. Inne badania wskazują, 
że SNT może również zwiększać ryzyko poronienia przed 
20. tygodniem ciąży, a obecność przeciwciał przeciwtar-
czycowych w surowicy dodatkowo to ryzyko potęguje. 
Ponadto SNT może mieć również znaczenie w rozwoju in-
nych powikłań położniczych, takich jak stan przedrzucaw-
kowy czy przedwczesne odklejenie się łożyska, a wczesna 
diagnostyka i wdrożenie suplementacji lewotyroksyną 
odgrywają istotną rolę w zapobieganiu wystąpieniu tych 
powikłań [34]. W badaniach wykazywano również częst-
sze występowanie niedoboru masy ciała noworodków 
urodzonych przez kobiety z subkliniczną niedoczynnością 
tarczycy [35]. Dla prawidłowego rozwoju ciąży istotne jest, 
by terapia lewotyroksyną została włączona jak najszybciej. 
Badanie przeprowadzone przez Blumenthal i wsp. nie wy-
kazało bowiem różnic w przebiegu ciąży i występowaniu 
powikłań położniczych między pacjentkami bez zaburzeń 
funkcji tarczycy i tymi z subkliniczną niedoczynnością tar-
czycy, które były leczone lewotyroksyną [35]. SNT może 
wiązać się również ze wzrostem ryzyka wystąpienia cu-
krzycy ciężarnych [36]. Dostępne są wyniki badań, które 
wskazują na częstsze występowanie subklinicznej niedo-
czynności tarczycy u niepłodnych kobiet, a wyrównanie 
funkcji tarczycy zwiększa szansę na zajście w ciążę [37]. 
Potwierdzenie powyższej tezy stanowią wyniki duńskiego 
badania przeprowadzonego przez Feldthusen i wsp., któ-
re dowodzi, że występuje zależność między subkliniczną 
niedoczynnością tarczycy a niepłodnością [38]. Pomimo 
dostępności licznych badań dowodzących, że nie tylko 
jawna, ale także SNT wpływa niekorzystnie na przebieg 
ciąży i płodność, to należy pamiętać, że również liczne są 
badania, których wyniki są z nimi w sprzeczności [34].

Choroba nerek
Subklinicznej niedoczynności tarczycy przypisuje się rów-
nież rolę w rozwoju zaburzeń funkcji nerek, m.in. czyn-
ności kłębuszków oraz cewek nerkowych, co prowadzi do 
hiponatremii i zmniejszenia wydalania wody [3]. U pacjen-
tów z zaburzeniami funkcji tarczycy obserwowano niż-
sze wskaźniki fi ltracji kłębuszkowej – GFR [26]. Lu i wsp. 
w swoim badaniu dowiedli, że leczenie SNT u pacjentów 
w starszym wieku z przewlekłą chorobą nerek może wpły-
wać na wzrost wskaźnika przesączania kłębuszkowego 
– GFR. U pacjentów, którzy otrzymali suplementację le-
wotyroksyną, zaobserwowano wzrost GFR w ciągu pierw-
szych 6 miesięcy leczenia i następującą potem stabilizację 
jego wartości [39]. Zaburzenia funkcji nerek u pacjentów 
z subkliniczną niedoczynnością tarczycy mogą wynikać ze 
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zmniejszonej u tych pacjentów kurczliwości mięśnia serco-
wego i zwiększonego oporu obwodowego, prowadzących 
do zmian hemodynamicznych w krążeniu nerkowym [10]. 
Potrzebnych jest jednak więcej badań nad potencjalnym 
wpływem suplementacji lewotyroksyną na spowolnienie 
rozwoju chorób nerek [26]. 

Choroby kości
Wpływ jawnej niedoczynności tarczycy na jakość kości 
i zwiększone ryzyko złamań osteoporotycznych jest zna-
ny, natomiast wpływ postaci subklinicznej niedoczynności 
tarczycy na metabolizm kości pozostaje niejasny. Przepro-
wadzone badania wskazują, że SNT prawdopodobnie nie 
przyczynia się do wystąpienia chorób kości. Badanie Kim 
i wsp. nie wykazało zależności między SNT a zmniejszo-
nym stężeniem witaminy D w surowicy czy markerów 
obrotu kostnego oraz obniżoną gęstością mineralną kości 
(na podstawie pomiaru BMD) [1]. Pedera-Zamorano i wsp. 
przeprowadzili badanie analizujące wpływ substytucji le-
wotyroksyną na gęstość kości u pacjentek w wieku przed- 
i pomenopauzalnym z subkliniczną niedoczynnością tar-
czycy. Wyniki badania wskazują na brak istotnej poprawy 
gęstości kości na podstawie pomiaru BMD po leczeniu. 
Poprawę zaobserwowano jedynie w grupie kobiet w wie-
ku pomenopauzalnym i jedynie w zakresie odcinka lędź-
wiowego kręgosłupa. Konieczne jest przeprowadzenie 
większej liczby badań, by móc jednoznacznie stwierdzić, 
czy SNT i ewentualne leczenie SNT mają wpływ na wystą-
pienie chorób kości [40]. 

Zespół policystycznych jajników
Wiele prac dotyczy wpływu subklinicznej niedoczynno-
ści tarczycy na rozwój i przebieg zespołu policystycznych 
jajników (PCOS). Yu i Wang stwierdzili częstsze występo-
wanie SNT wśród pacjentek z PCOS niż w populacji ogól-
nej [41]. Analiza prac naukowych sugeruje, że SNT może 
wpływać na występowanie u pacjentek z PCOS zaburzeń 
lipidowych. Nie stwierdzono natomiast różnic w wynikach 
oznaczeń hormonalnych, takich jak: stężenie prolaktyny, 
LH, FSH, stosunek LH/FSH czy SHBG, w surowicy pacjen-
tek z SNT od pacjentek z niezaburzoną funkcją tarczycy 
[41]. Niektóre badania wskazują na zwiększoną częstość 
występowania insulinooporności wśród pacjentek z ze-
społem policystycznych jajników i subkliniczną niedoczyn-
nością tarczycy, jednak dane pochodzące z literatury są 
sprzeczne [42].

Inne
Pacjentów z subkliniczną niedoczynnością tarczycy mogą 
dotyczyć także inne schorzenia, będące obszarem mniej 
licznych badań. Pacjenci z SNT częściej skarżą się na bóle 
mięśniowe, osłabienie i zmniejszoną siłę mięśniową [5]. 
Niektóre badania sugerują możliwy wpływ subklinicznej 
niedoczynności tarczycy na rozwój depresji czy zaburzeń 
lękowych [5, 43]. Uważa się, że SNT może przyczyniać się 
do występowania oporności na leczenie przeciwdepresyj-
ne [44]. Dostępne są także wyniki badań, które dowodzą, 
że SNT ma wpływ na występowanie zaburzeń funkcji po-
znawczych [45]. Być może SNT przyczynia się również do 
pojawienia się innych zaburzeń hormonalnych, bowiem 
Goel i wsp. wykazali, że wyższe stężenie prolaktyny w su-
rowicy koreluje dodatnio z występowaniem nie tylko jaw-
nej, ale także subklinicznej niedoczynności tarczycy [46]. 

Leczenie
O ile leczenie jawnej niedoczynności tarczycy jest zawsze 
zalecane, niezależnie od wieku i współistniejących scho-
rzeń, o tyle wskazania do leczenia subklinicznej niedo-
czynności tarczycy są indywidualizowane [47]. Włączenie 
terapii lewotyroksyną jest zalecane u pacjentów z TSH 
wynoszącym ≥ 10 mIU/l [36, 48]. W podejmowaniu de-
cyzji o rozpoczęciu leczenia u pacjentów, u których stę-
żenie TSH wynosi < 10 mIU/l, należy wziąć pod uwagę: 
występowanie objawów niedoczynności tarczycy, wiek 
pacjenta, wywiad co do wcześniejszej choroby tarczycy, 
obecność przeciwciał przeciwtarczycowych (anty-TPO) 
oraz współistniejące schorzenia [36, 49]. Terapia lewoty-
roksyną jest wdrażana także u chorych z niewydolnością 
serca, chorobą wieńcową, wolem, cukrzycą, u pacjentów 
po niecałkowitej tyroidektomii [49]. Leczenie jest również 
wskazane we wszystkich przypadkach subklinicznej nie-
doczynności tarczycy w okresie ciąży [32]. 

Podsumowanie
Licznie prowadzone badania dostarczają coraz to nowych 
wiadomości na temat potencjalnych konsekwencji niele-
czonej subklinicznej niedoczynności tarczycy. Stają się one 
następnie podstawą do ustalania wytycznych postępo-
wania w przypadku rozpoznania SNT. Uważa się, że SNT 
zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń lipidowych, insu-
linooporności, zaburzeń funkcji śródbłonka, które pro-
wadzą do rozwoju chorób sercowo-naczyniowych. Wiele 
badań wskazuje też na możliwość wystąpienia powikłań 
położniczych w przebiegu nieleczonej SNT. Ponadto obja-
wy SNT, takie jak: osłabienie, zaburzenia pamięci, zła tole-
rancja zimna czy bóle mięśniowe, mogą obniżać komfort 
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życia. W związku z powyższym u części pacjentów istnieją 
wskazania do leczenia tego zaburzenia. Szczególną uwagę 
należy zwrócić na populację kobiet ciężarnych, ponieważ 
ciąża per se stanowi wskazanie do wdrożenia terapii. Ko-
nieczne jest jednak przeprowadzenie większej liczby ba-
dań na temat wpływu leczenia lewotyroksyną na przebieg 
zaburzeń wywołanych przez SNT.
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