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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy (subclinical hypothyroidism — SCH) wystepuje u okoto 2% ciezarnych
i U 2% dzieci. Rozpoznanie opiera sie na stwierdzeniu podwyzszonego stezenia tyreotropiny (TSH) przy prawidtowych steze-
niach hormonéw tarczycy, podczas gdy objawy kliniczne hipotyreozy sa stabo wyrazone lub w ogéle nie wystepuja. W cigzy
za gbrna granice prawidtowego stezenia TSH uznaje sie 2,5 mlU/l w pierwszym trymestrze, w drugim — 3,0 mIU/I, a w trze-
cim — 3,5 mlU/l. U dzieci stezenie TSH zalezy od wieku. Wystapienie SCH w cigzy moze sprzyjac¢ powiktaniom potozni-
czym, a szczegblnie poronieniu, przedwczesnemu porodowi, cukrzycy ciazowej lub innym. Znaczenie SCH u dzieci wynika
z mozliwego wptywu na zaburzenia neuropsychologiczne, zaréwno w przypadku pojawienia si¢ jej w okresie ptodowym, jak
i w pierwszych latach zycia. U wszystkich ciezarnych z SCH zaleca sie leczenie substytucyjne, ktérego celem jest osiagniecie
optymalnego stezenia TSH. Postepowanie u dzieci z SCH jest kontrowersyjne, poniewaz czesto podwyzszone stezenie TSH
ulega samoistnej normalizacji i nie ma jednoznacznych dowodéw wskazujacych na korzysci z leczenia. Terapie u dzieci za-
leca sie wtedy, gdy stezenie TSH przekracza 10 mIU/I i nie ulega samoistnej normalizacji, gdy obecne jest wole lub klinicz-
ne symptomy hipotyreozy lub wystepuja choroby sprzyjajace wspétistnieniu hipotypozy, np. zespét Downa. Lekiem z wybo-
ru u ciezarnych i u dzieci jest L-tyroksyna. Nadal nie rozstrzygnieto jednoznacznie kwestii obowiazkowego wykonywania ba-
dan przesiewowych stezenia TSH u cigzarnych. Nie ma takich zaleceri, cho¢ propaguja je niektére towarzystwa endokrynolo-
giczne i czesto zlecane sa przez lekarzy praktykéw. Obowiazkowym badaniem przesiewowym stezenia TSH objete sa wszyst-
kie noworodki.

Stowa kluczowe: subkliniczna hipotyreoza, ciaza, dzieci, leczenie subklinicznej niedoczynnosci tarczycy.

Subclinical hypothyroidism (SCH) affects around 2% of pregnant women and 2% of children. The diagnosis is
based on elevated thyroid-stimulating hormone (TSH) concentration in the presence of thyroid hormones concentrations within
the population reference ranges, while clinical manifestation is very subtle. The serum thyroid-stimulating hormone (TSH) up-
per reference range is 2.5 mIU/I in the first, 3.0 mIU/Il in the second, and 3.5 mIU/| in the third trimester. In children TSH levels
varies according to age. SCH in pregnancy is unfavourable, because it may be associated with miscarriage, gestational diabetes,
preterm delivery and other complications. The influence on children’s neuropsychological development remains unclear. It is
believed that SCH in pregnancy should be treated, the aim is TSH level below trimester-specific reference ranges. Hormonal
substitution in children with SCH is more controversial, because elevated TSH level often decreases spontaneously and the
benefits of treatment are unclear. It is recommended to treat children with TSH over 10 mIU/| that does not normalize, with
goiter, symptoms of hypothyroidism or chronic comorbidities associated with SCH, such as Down syndrome. L-thyroxine is the
first-line drug. In Poland every newborn is screened for hypothyroidism after birth. Such test is not obligatory during pregnancy,
although some endocrine societies recommend it and many physicians order TSH measurement during pregnancy.

Key words: subclinical hypothyroidism, pregnancy, children, treatment of subclinical hypothyroidism.

— ETA, przedstawiajace najnowszy stan wiedzy i zalecenia

Wstep

Subkliniczna niedoczynnosc tarczycy (subclinical hypo-
thyroidism — SCH) to stan, w ktérym podwyzszonemu ste-
zeniu tyreotropiny (TSH) towarzyszg prawidtowe stezenia
wolnej tyroksyny i tréjjodotyroniny (fT4, fT3) oraz brak ob-
jawow klinicznych hipotyreozy lub sg one stabo wyrazo-
ne. Rozpoznanie opiera si¢ wiec na ocenie wynikéw ba-
dan hormonalnych. SCH dotyczy okoto 2% ciezarnych ko-
biet i dzieci. Koniecznos¢ objecia specjalng opieka tych
0s6b spowodowane jest mozliwymi niekorzystnymi skutka-
mi potozniczymi i zaburzeniami rozwoju dziecka w przy-
padku nieleczonego zaburzenia. W roku 2014 ukazaty sie
wytyczne Europejskiego Towarzystwa Tyreologicznego

dotyczace postepowania [1]. W niniejszej publikacji zosta-
na one oméwione w odniesieniu do zaleceri Polskiego To-
warzystwa Endokrynologicznego (PTE) [2]. Problem ten jest
wazny zaréwno dla endokrynologéw, ginekologéw, pedia-
tréw, jak i lekarzy rodzinnych. Optymalizacja postepowa-
nia i leczenie substytucyjne pozostaje przedmiotem dysku-
sji w réznych gremiach specjalistéw.

Rozpoznanie SCH w ciazy

Fizjologiczna cigza powoduje zmiany stezeri TSH i hor-
mondw tarczycy. Zakres referencyjny stezenia TSH oraz
wolnych hormonoéw tarczycy sa wiec nieco inne niz dla
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ogolnej populacji, jak réwniez zmieniaja sie¢ w kolejnych
trymestrach ciazy. Pewna role odgrywa tez wptyw srodowi-
ska (szczegélnie spozycie jodu), czynnik etniczny [3], a tak-
ze réznice metodologiczne oznaczern w poszczegélnych
laboratoriach [4]. Dlatego towarzystwa naukowe zalecaja
opracowanie obowiazujacych na danym terenie lokalnych
norm dla stezenia TSH, fT3, fT4 podczas ciazy [1, 2.

W pierwszym trymestrze stezenie TSH w krwi zwy-
kle obniza sie, gtéwnie w wyniku tyreotropowego dziata-
nia wysokich stezeri gonadotropiny kosméwkowej (hCG) na
komérki tarczycy. Nastepnie wzrasta w Il i lll trymestrze.
W przypadku braku ustalonych lokalnie wartosci referencyj-
nych ETA zaleca, aby za gérna granice normy w pierwszym
trymestrze uznac 2,5 mlU/Il, w drugim — 3,0 mIU/I, w trze-
cim - 3,5 mlU/I [1]. Wartosci te sa takie same, jak podawa-
ne przez towarzystwo amerykariskie (American Thyroid As-
sociation — ATA) [5]. Natomiast w zaleceniach PTE z 2011 r.
podaje sie tylko jedna wartos¢ — 2,5 mlU/I, bez wzgledu na
okres ciazy (tab. 1).

W ciazy zmianie ulega réwniez stezenie fT4, ktére zwy-
kle wzrasta w pierwszym trymestrze i obniza sie w kolej-
nych. Niektérzy autorzy uwazaja, ze standardowy pomiar
fT4 jest wiarygodny w ciazy, podczas, gdy inni podwaza-
ja jego wartos$¢. Zalecenia PTE sugeruja ostrozng interpre-
tacje tego wyniku. Wytyczne europejskie wskazuja, ze dol-
na granica prawidtowego stezenia fT4 oznaczana metoda
immunologiczng w pierwszym trymestrze to zwykle okoto
0,8 ng/dl (10,3 pmol/l). W przypadkach watpliwych oby-
dwa towarzystwa dopuszczajg oznaczanie catkowitego ste-
zenia tyroksyny w krwi (TT4) przy zatozeniu, ze gérna nor-
ma dla kobiet ciezarnych to 150% wartosci przyjetej dla po-
pulacji ogélnej. Poza tym, PTE preferuje raczej oznaczenie
wolnych hormondéw tarczycy, natomiast ETA uznaje catko-
wite T4 (TT4) i fT4 za metody réwnowazne w ciazy [1, 2].

U ciezarnych definiuje sie takze tzw. izolowana hipoty-
roksynemie, czyli stezenie wolnej lub catkowitej tyroksyny
ponizej normy z towarzyszacym prawidtowym stezeniem
TSH. Jej wptyw na przebieg ciazy i rozwdj dziecka pozo-
staje niejasny.

W przypadku stwierdzenia podwyzszonego stezenia
TSH u kobiety ciezarnej, ETA oraz PTE zalecaja wykonanie
badania fT4, jak réwniez przeciwciat przeciw peroksydazie
tarczycowej (anty-TPO). Jest to spowodowane faktem, iz naj-
czestsza przyczyng hipotyreozy w cigzy w krajach rozwi-
nietym jest autoimmunologiczne zapalenie tarczycy. Dodat-
nie miano przeciwciat stwierdza sie u okoto 50% cigzarnych
z SCH i u 80% z jawna hipotyreoza [6]. W przypadku stwier-
dzenia SCH przy ujemnym mianie anty-TPO, ETA zaleca do-
datkowe oznaczenie przeciwcial przeciw tyreoglobulinie
— anty-Tg. Ze wzgledu na wystepujaca w cigzy immunosu-
presje miana przeciwciat moga by¢ niskie w Il i lll tryme-
strze. W takich przypadkach pomocne moze by¢ badanie
ultrasonograficzne, w ktérym obecnos¢ hipoechogennego
migzszu sugeruje proces autoimmunologiczny w tarczycy.

Tabela 1. Rozpoznanie SCH w ciazy

Gérna granica prawidtowego
stezenia TSH wedtug ETA i ATA

I trymestr — 2,5 mIU/I
Il trymestr — 3,0 mIU/I
Il trymestr — 3,5 mIU/I

2,5 mlU/I

Gérna granica prawidtowego
stezenia TSH wedtug PTE

Konsekwencje SCH w ciazy

Negatywne skutki jawnej hipotyreozy w ciazy nie pod-
legaja dyskusji, jednakze informacje na temat wptywu za-

burzenia subklinicznego na konkretne stany patologiczne
u ciezarnych i ich dzieci sq dos¢ niejednoznaczne. Ogél-
nie zaktada sie, ze potencjalna korzys¢ z leczenia znacznie
przewyzsza mozliwe dziatania niepozadane L-tyroksyny.

Istnieja dane sugerujace, ze nieleczona SCH zwigksza
ryzyko wystapienia cukrzycy cigzowej (gestational diabetes
mellitus — GDM) [7]. W badaniu obejmujacym ponad 24
tysiace ciezarnych stwierdzono, ze wraz ze zwigkszeniem
stezenia TSH z 0,001 do 10 mlU/I, ryzyko GDM rosnie z 1,9
do 4,9% [8]. Nie wszyscy badacze potwierdzili jednak te
doniesienia [9, 10].

Prébowano réwniez odpowiedzie¢ na pytanie, czy ist-
nieje zwigzek miedzy SCH a ryzykiem utraty cigzy. W ba-
daniu obserwacyjnym, obejmujacym ponad 4 tysigce cie-
zarnych, czesto$¢ poronienia byta istotnie nizsza w gru-
pie z TSH ponizej 2,5 mIU/l w poréwnaniu do grupy z TSH
w zakresie 2,5-5 mlU/l przy ujemnym mianie anty-TPO
[11]. Podobnie w badaniu Benhadi i wsp. stwierdzono, ze
wraz z dwukrotnym wzrostem stezenia TSH w krwi ryzy-
ko utraty ciazy wzrastato o 60%, niezaleznie od obecnosci
czynnikéw takich, jak: przeciwciata anty-TPO, wiek matki,
nikotynizm, cukrzyca czy nadcisnienie tetnicze [12]. A jed-
noczesnie w prospektywnym badaniu amerykariskim (240
ciezarnych z SCH vs. 10 518 z eutyreoza) nie stwierdzono
takiej zaleznosci [10].

Uwaza sie, ze SCH wiaze sie z wystepowaniem nadci-
$nienia tetniczego w cigzy oraz zwiekszonym ryzykiem wy-
stapienia ciezkiego stanu przedrzucawkowego [13].

Sugeruje sie takze wptyw SCH na wystapienie przed-
wczesnego porodu [14, 15]. W badaniu obejmujacym po-
nad 5 tysiecy kobiet we wczesnej ciazy wykryto zwiazek
miedzy SCH i przedwczesnym porodem, jednakze stat sie
on nieistotny po wytaczeniu wptywu przeciwciat anty-TPO
[16]. Réwniez badanie Negro i wsp. sugeruje kluczowa role
podwyzszonego stezenia anty-TPO w wystepowaniu przed-
wczesnych porodéw [11], a wyniki duzego badania firiskie-
go podkreslaja ich znaczenie jako czynnika ryzyka smiertel-
nosci okotoporodowej [9].

Niektérzy badacze sugeruja takze zwigzek SCH w ciazy
z niska masa urodzeniowa dziecka [7] czy przedwczesnym
odklejeniem sie tozyska [14].

Wiadomo, ze hormony tarczycy majq istotne znacze-
nie w prawidtowym rozwoju uktadu nerwowego. Stad przy-
puszczenie, ze SCH, podobnie jak jawna hipotyreoza, moze
mie¢ negatywny wptyw na osrodkowy uktad nerwowy pto-
du. Jednakze metodologia w tym przypadku jest dos¢ trud-
na, rézni sie takze znaczaco miedzy poszczegélnymi bada-
niami, stad ich wyniki pozostaja rozbiezne. W prospektyw-
nym badaniu obejmujacym 1017 kobiet stwierdzono zwia-
zek SCH we wczesnej cigzy (20 hbd) z gorszym rozwojem
wzroku i spowolnieniem rozwoju neurologicznego u dzieci
(badanie w 6. i 9. miesigcu zycia) [15]. Zaobserwowano tak-
ze bardziej nasilone zaburzenia zachowania w 3. roku zy-
cia u dzieci matek z podwyzszonym TSH w pierwszej poto-
wie cigzy [17]. Z kolei duze badanie europejskie, w ktérym
objeto skriningiem ponad 21 tysiecy kobiet przed 15. tygo-
dniem ciagzy, przyniosto odmienne wyniki. Nie stwierdzono
znaczacych réznic w ilorazie inteligencji w 3. roku zycia
miedzy 390 dzie¢mi matek z SCH leczonych w poréwnaniu
do grupy kontrolnej — 404 dzieci matek z nieleczong SCH
[18]. Réwniez badacze hiszpariscy nie stwierdzili zwigzku
miedzy wystepowaniem SCH a pogorszeniem rozwoju psy-
chomotorycznego w 2. roku zycia [19].

ETA podsumowuje, iz SCH ma zapewne wptyw na nie-
korzystne powiktania ciazy, a zwigzek z pogorszeniem roz-
woju psychomotorycznego dziecka jest niejasny [1].

Izolowana hipotyroksynemia moze mie¢ wptyw na
uposledzenie rozwoju psychomotorycznego, a mniej na po-
wikfania samej ciazy [1].
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Leczenie SCH w ciazy

Wytyczne PTE z roku 2011 zalecaja leczenie SCH wy-
krytej w ciazy — u pacjentek ze stezeniem TSH powyzej
2-2,5 mlU/I, szczegdlnie przy dodatnim mianie przeciwciat
anty-TPO [2]. Zalecenia ETA sa podobne, réznig sie jedy-
nie przyjeta gérna granica zakresu normy TSH, zalezna od
trymestru (tab. 1) [1]. Podkresla sie takze, ze juz w okresie
prekoncepcyjnym optymalne jest osiagniecie stezenia TSH
< 2,5 mlU/l. W leczeniu nalezy stosowac doustny preparat
L-tyroksyny, nie zaleca sie preparatéw taczonych z trijodo-
tyroning ani wyciagéw z suszonej tarczycy. W przypadku
nasilonych wymiotéw porannych mozna stosowac tabletke
L-tyroksyny p6znym wieczorem.

Jesli do rozpoznania SCH dojdzie w ciazy, ETA zale-
ca rozpoczecie od dawki L-tyroksyny 1,2 pg/kg/dobe przy
TSH < 4,2 mlU/I, przy TSH w zakresie 4,2-10 mIU/l - 1,42
pg/kg/dobe, a przy jawnej hipertyreozie — 2,33 pg/kg/dobe.
W przypadku kobiet przyjmujacych hormony tarczycy
przed ciaza nalezy zwigkszy¢ dotychczasowa dawke sred-
nio o0 30-50%. ETA zaleca monitorowanie stezenia TSH co
4-6 tygodni w pierwszym trymestrze i nastepnie raz na try-
mestr, podczas gdy PTE sugeruje badanie TSH co 4 tygo-
dnie. Celem leczenia jest osiggniecie w krwi stezeri ponizej
goérnej normy dla danego trymestru.

Po porodzie nalezy wréci¢ do dawek L-tyroksyny stoso-
wanych przed ciazg. Jesli zas rozpoznanie SCH nastgpito po
raz pierwszy w trakcie ciazy, a TSH nie przekracza 5 mIU/I
i ujemne jest miano anty-TPO, ETA zaleca catkowite odsta-
wienie substytucji hormonalnej i kontrole TSH po 6 tygo-
dniach. Nastepnie nalezy powtérzy¢ badania kontrolne po
6 miesigcach i rok po porodzie [1].

Europejskie i polskie towarzystwa endokrynologiczne sa
zgodne, zZe nie zaleca sie leczenia izolowanej hipotyroksy-
nemii w Il i Il trymestrze cigzy. ETA sugeruje, ze pewne ko-
rzysci mozna odniesc z leczenia hipotyroksynemii w pierw-
szym trymestrze ciazy, poniewaz moze to mie¢ wptyw na
rozwéj neuropsychologiczny dziecka. PTE zaleca w tym
przypadku jedynie odpowiednia profilaktyke jodowa.

Badania przesiewowe SCH w ciazy

PTE zaleca przesiewowe badanie TSH u kazdej kobiety
planujacej cigze oraz podczas pierwszej wizyty potozniczej

w 4.-8. tygodniu ciazy [2]. Wyréznia takze sytuacje, kiedy
oznaczenie TSH jest bezwzglednie wskazane (patrz tab. 2).
W przeciwienistwie do tego, towarzystwa europejskie i ame-
rykariskie nie rekomenduja jednoznacznie badania TSH
u wszystkich ciezarnych. Autorzy wytycznych ETA wska-
zuja, ze brakuje przekonujacych dowodéw na korzys¢ ta-
kich rekomendaciji [1]. Zalecenia amerykaniskie podkreslaja
znaczenie poszukiwania hipotyreozy u kobiet z grup pod-
wyzszonego ryzyka (patrz tab. 2). Ponadto ze wzgledu na
zwiekszone ryzyko hipotyreozy u kobiet z dodatnim mia-
nem przeciwciat anty-TPO i eutyreoza towarzystwo amery-
kariskie zaleca u nich monitorowanie TSH — co 4 tygodnie
w pierwszej potowie ciazy i przynajmniej raz miedzy 26.
a 32. hbd [5].

Rozpoznanie i przyczyny SCH u dzieci

Definicja SCH u dzieci jest taka jak u dorostych, ale wy-
maga postugiwania si¢ zakresem stezeri TSH i fT4 lub TT4
dla danego wieku (tab. 3).

Zaburzenia czynnosci tarczycy moga wystapi¢ w okre-
sie zycia wewnatrztonowego, ujawniaja si¢ tuz po urodze-
niu i okreslane sa jako wrodzone lub dochodzi do nich péz-
niej i okreslane sa jako nabyte. Czestos¢ wystepowania SCH
u dzieci to okoto 2%, a u dzieci z zespotem Downa - od
25,3 do 60% [1]. Najczestsze przyczyny to: wsréd nie-
mowlat oraz dzieci mtodszych — idiopatyczne, uwarunko-
wane genetycznie lub czynnikami oddziatujacymi w okre-
sie okotoporodowym, u dzieci powyzej 8. r.z. oraz w wie-
ku mtodziericzym — przewlekle limfocytarne zapalenie tar-
czycy, ponadto przebyte leczenie przeciwtarczycowe, nie-
dobér jodu czy w nastgpstwie naswietlania ztosliwych no-
wotworéw glowy i szyi (szczegdlnie ponizej 10. r.z.). Rza-
dziej SCH wystepuje na skutek hipoplazji tarczycy czy wro-
dzonych defektéw enzymdéw tarczycy [20].

Konsekwencje SCH u dzieci

Nieleczona wrodzona niedoczynnosc tarczycy w okre-
sie pierwszych trzech lat zycia powoduje opdéZnienie roz-
woju psychoruchowego, z gtebokim uposledzeniem umy-
stowym. Badania przesiewowe w kierunku hipotyreozy,

Tabela 2. Wskazania do przesiewowego badania TSH u ciezarnych wedtug zaleceri polskich i amerykariskich

Oznaczanie rutynowo w 4.-8. hbd oraz bezwzglednie

w przypadku czynnikéw ryzyka takich, jak:

dodatni wywiad w kierunku choréb tarczycy,

wole,

dodatnie miano anty-TPO,

objawy hipotyreozy,

wyniki badan sugerujace hipotyreoze (lipidogram, elek-
trolity),

niepowsciagliwe wymioty,

cukrzyca typu 1,

choroby autoimmunologiczne,

przebyte poronienia i przedwczesne porody,

dodatni wywiad rodzinny w kierunku choréb tarczycy,
przebyte naswietlanie gtowy i szyi.

Nie zaleca sig rutynowego oznaczenia TSH w ciazy, ale na-
lezy poszukiwac hipotyreozy w przypadku obecnosci czynni-
kéw ryzyka takich, jak wedtug zaleceri polskich oraz dodatko-
wo w przypadku:

e wieku > 30 lat,

e otytosci Ill stopnia (BMI > 40 kg/m?),

e stosowania amiodaronu, litu, niedawnego podania

kontrastu jodowego,
e nieptodnosci,
e zamieszkania na obszarze niedoboru jodu.

Tabela 3. Zakresy referencyjne stezeri TSH i fT4 dla dzieci w zaleznosci od wieku

TSH [mIU/I] 1,3-16 0,9-7,7

0,6-5,5 0,5-4,8

fT4 [pmol/L] 26-65 12-30

10-26 10-26
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rozpowszechnione w Polsce od 1995 r., pozwalaja na wcze-
sne rozpoznanie i leczenie, co zapobiega tym powikfaniom
[21]. Wieksza trudnosc¢ stanowi SCH, ktéra najczesciej prze-
biega bezobjawowo lub z niecharakterystycznymi zaburze-
niami u dzieci (spowolnienie wzrastania, opéZnienie zabko-
wania, trudnosci szkolne). Z tego wzgledu najczesciej wy-
krywana jest przypadkowo, ponadto trudno jest jednoznacz-
nie wigzac przyczynowo subtelne objawy z niewielkimi nie-
prawidtowosciami w oznaczeniach hormonalnych [22, 23].

Przebieg SCH u dzieci jest zwykle tagodny, z duza ten-
dencja do normalizacji stezenia TSH i stosunkowo rzad-
ko ulega progresji do jawnej hipotyreozy. W badaniu La-
zar i wsp., podczas 5 lat obserwacji ponad 121 tysiecy dzie-
ci z wyjsciowo podwyzszonym stezeniem TSH, u znacznej
wigkszosci doszto do jego normalizacji lub stabilizacji [24].
Wieksze ryzyko przejscia SCH w jawng niedoczynnosc ob-
serwuje sie u chorych z wyzszymi stezeniami TSH w suro-
wicy [24], obecnoscig wola czy dodatnim mianem przeciw-
ciat anty-TPO i anty-Tg [23].

Wptyw SCH w duzej mierze zalezy od wieku dziec-
ka. Optymalne stezenie hormonéw tarczycy w pierwszych
3 latach zycia ma istotne znaczenie w prawidtowym roz-
woju centralnego uktadu nerwowego. Brakuje jednakze do-
wodow na znaczacy wptyw SCH w tej grupie pacjentéw.
Nie potwierdzono jednoznacznie zwigzku z pogorszeniem
funkcji poznawczych, umiejetnosci werbalnych, osiagnie-
ciami czy nizszym ilorazem inteligencji [25, 26]. Z kolei
w innych badaniach wykazano pogorszenie uwagi u dzie-
ci z SCH [26, 27].

Whptyw SCH na gestos¢ kosci jest raczej niewielki [28].
Podobnie, nie udato sie wykazac zaleznosci z niskim wzro-
stem dzieci [29].

Dane na temat zwiazku SCH z otytoscia sa rozbiezne.
Czes¢ badan potwierdzita jej wptyw na nadmierng mase
ciafa, inne badania wydaja sie temu zaprzeczaé [29-31].
Sugeruje sie, ze podwyzszone stezenie TSH moze by¢ skut-
kiem otytosci, a nie jej przyczyna [32]. Stwierdzono nato-
miast znaczacy wzrost stezenia catkowitego cholesterolu
oraz cholesterolu LDL u dzieci z SCH w poréwnaniu z gru-
pa pacjentéw w eutyreozie [33]. Wykazano takze zwigzek
SCH ze wzrostem ryzyka nadcisnienia tetniczego [34] oraz
dysfunkcja rozkurczowa serca [35].

Ze wzgledu na brak jednoznacznych danych potrzebne sa
dalsze randomizowane badania na wiekszych populacjach.

Leczenie i monitorowanie

Leczenie dzieci z SCH L-tyroksyna budzi wiele kontro-
wersji. Jego zwolennicy podkreslaja wptyw eutyreozy na
rozwdj dziecka i postulujg leczenie w wigkszosci przypad-
kéw. Z kolei inni autorzy twierdza, ze zbyt mato jest badan
potwierdzajacych korzysci z terapii. Wedtug ETA decyzje
nalezy podejmowac indywidualnie, na podstawie szaco-
wanego ryzyka progresji do jawnej hipotyreozy oraz mozli-
wych skutkéw terapii. Leczenie SCH u dzieci wydaje sie ko-
rzystne w nastepujacych przypadkach:

e gdy stezenie TSH przekracza 10 mIU/I,

e u dzieci powyzej 1. miesigca zycia do 3. r.z., gdy

TSH nie ulegto samoistnej normalizacji,
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e w przypadku objawéw klinicznych sugerujacych
hipotyreoze,

e gdy obecne jest wole,

e przy wspdtistnieniu innych schorzen przewlektych.

U dzieci z SCH powyzej 3. roku zycia, bez objawéw
hipotyreozy, bez obecnosci wola, z ujemnym mianem an-
ty-TPO i stezeniem TSH w zakresie 5-10 mlIU/I, wtaczenie
terapii raczej nie jest uzasadnione. ETA zaleca monitoro-
wanie takich pacjentéw (pomiar TSH po roku) ze wzgledu
na duze prawdopodobieristwo spontanicznej normalizacji
TSH. Pewna korzysc z leczenia L-tyroksyna wydaja sie od-
nosic¢ dzieci z niskim wzrostem, poniewaz badania wyka-
zaly, ze substytucja hormonalna moze poprawic¢ szybkosc¢
wzrastania, ponadto sugeruje sie¢ zmniejszenie czestosci in-
cydentéw hipoglikemii u dzieci z SCH i cukrzyca typu 1
[36, 37]. Chociaz nie ma wystarczajacych dowodéw, le-
czenie substytucyjne winno byc¢ takze rozwazone u oséb
z SCH, ktére w dziecinstwie przebyty naswietlanie z powo-
du raka tarczycy [1].

Regularne monitorowanie funkcji tarczycy jest zalecane
w przypadku zespotu Downa oraz dodatniego miana anty-
-TPO i/lub anty-Tg. Wynika to ze zwiekszonego ryzyka pro-
gresji do jawnej hipotyreozy u tych chorych. Réwniez, jesli
przy TSH > 10 mlU/I podjeto decyzje o obserwacji bez le-
czenia nalezy kontrolowac stezenie TSH nieco czesciej [1].

Podobnie jak w przypadku dorostych z SCH, lekiem z wy-
boru jest L-tyroksyna. Zalecane jest stosowanie najnizszej
mozliwej dawki pozwalajacej na normalizacje stezenia TSH,
ustapienie objawéw i unikniecie dziatari niepozadanych [20].

Rekomendacje dla lekarzy rodzinnych

Rola lekarza rodzinnego w kwestii rozpoznawania i le-
czenia SCH u kobiet ciezarnych i u dzieci jest kluczowa ze
wzgledu na czesty kontakt z pacjentami i mozliwos¢ wcze-
snego wykrycia zaburzenia. Rozporzadzenie Ministra Zdro-
wia z dnia 20.10.2014 r. [38] poszerzyto mozliwosci dia-
gnostyczne lekarzy pierwszego kontaktu w zakresie zabu-
rzen funkgcji tarczycy — oprécz TSH moga oni teraz zlecac
réwniez oznaczenia fT13 i fT4, a takze USG tarczycy. Wyda-
je sie wiec rozsadne, aby lekarze POZ wykonywali przesie-
wowo badania TSH u kobiet w ciazy i planujacych cigze,
szczegdlnie przy wspdtistnieniu czynnikéw ryzyka dysfunk-
cji tarczycy (tab. 2). W przypadku nieprawidtowego wyni-
ku badania warto dodatkowo wykonac oznaczenie fT4 i sa-
modzielnie podjac terapie lub skierowac pacjenta do en-
dokrynologa. W pakiecie badan lekarza POZ nie znalazto
sie oznaczenia miana przeciwciat anty-TPO, cho¢ w przy-
padku najczestszej patologii bedacej przyczyna SCH, czyli
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy, pomocne moze
by¢ samo badanie ultrasonograficzne. Nalezy je zawsze wy-
kona¢ przy kazdym podejrzeniu wola lub guzkéw tarczy-
cy. U dzieci zasadne wydaje sie przesiewowe badanie funk-
cji tarczycy przy istnieniu objawéw sugerujacych hipotyre-
oze, obecnosci wola, przebytej radioterapii czy wspétistnie-
niu choréb przewlektych zwigzanych ze zwigekszonym ry-
zykiem zaburzen funkcji tarczycy. Leczenie i monitorowa-
nie terapii u dzieci, a szczegélnie noworodkéw, niemowlat
i matych dzieci, zwykle odbywa sie w specjalistycznych po-
radniach endokrynologii pediatrycznej.
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Pytania do artykutu

1.

Gérna granica normy hormonu tyreotropowego (TSH)

dla kobiet planujacych ciaze i ciezarnych jest:

a) taka sama jak dla populacji ogélnej

b) wyzsza niz dla populacji ogélnej

c) nizsza niz dla populacji ogélnej

d) pomiar TSH u kobiet planujacych ciaze i w ciazy
nie ma uzasadnienia

Czy wedtug zaleceri polskich i europejskich towa-
rzystw endokrynologicznych subkliniczng niedoczyn-
nos¢ tarczycy w cigzy nalezy leczy¢?

a) nie, poniewaz wzrost stezenia TSH w ciazy zwy-
kle ustepuje samoistnie i nie ma znaczenia dla ko-
biety i ptodu

b) nie, poniewaz leczenie L-tyroksyna w ciazy jest
niebezpieczne dla kobiety i ptodu

c) tak, w leczeniu dazymy do osiagniecia stezenia
TSH ponizej gérnej normy dla danego trymestru

d) tak, w leczeniu dazymy do osiagniecia stezenia
TSH takiego jak dla populacji ogélnej

Czy nalezy modyfikowac leczenie L-tyroksyna, jesli

przyjmujaca ja kobieta zajdzie w ciazg?

a) nie, nie ma takiej potrzeby

b) nalezy po potwierdzeniu ciazy kontynuowaé do-
tychczasowq dawke, zleci¢ badanie TSH za oko-
to 4-6 tygodni i po uzyskaniu wyniku zmodyfiko-
wac dawke

c) nalezy po potwierdzeniu ciazy zwigkszy¢ dotych-
czasowa dawke L-tyroksyny srednio o 30-50%
i zleci¢ kontrole TSH za 4-6 tygodni

d) zwykle w ciazy zmniejsza sie dawke przyjmowa-
nej L-tyroksyny

4.

Kiedy nalezy wykonac badanie przesiewowe TSH w cig-

zy wg Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego?

a) w przypadku istnienia wola, dodatniego miana
przeciwciat anty-TPO i cukrzycy typu 1

b) u kazdej ciezarnej miedzy 4. a 8. tygodniem ciazy

¢) nie nalezy wykonywac przesiewowego badania
TSH w cigzy

d) odpowiedzi aib sg prawidtowe

Jaki jest zwykle przebieg subklinicznej niedoczynnosci

tarczycy u dzieci?

a) najczesciej przechodzi ona dos¢ szybko w jawna,
objawowa niedoczynnos¢ tarczycy

b) przebieg zwykle jest tagodny i czesto dochodzi do
samoistnej normalizacji podwyzszonego stezenia
TSH

c) u dzieci nie rozpoznaje sie subklinicznej niedo-
Czynnosci tarczycy, poniewaz normy stezenia TSH
s trudne do ustalenia

d) brak prawidtowej odpowiedzi

Kiedy nalezy rozwazy¢ leczenie subklinicznej hipoty-

reozy u dzieci?

a) subklinicznej niedoczynnosci tarczycy u dzieci ni-
gdy sie nie leczy

b) jesli podwyzszone stezenie TSH wynosi powyzej
10 mlU/l i nie normalizuje si¢ samoistnie

c) tylko w przypadku obecnego wola i innych obja-
wéw hipotyreozy

d) w kazdym przypadku podwyzszonego stezenia
TSH u dzieci nalezy rozpoczac terapie

Jakie preparaty stosujemy w leczeniu subklinicznej hi-

potyreozy u dzieci i ciezarnych?

a) doustne preparaty L-tyroksyny

b) dozylne preparaty L-tyroksyny

c) doustne preparaty L-tyroksyny, tréjjodotyroniny
lub preparaty mieszane

d) naturalne wyciagi z suszonej tarczycy

Prawidtowe odpowiedzi do pytar do artykutu nas. 38
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