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Streszczenie

U kobiet w okresie menopauzy możemy się spotkać z różnymi zaburzeniami funkcji tarczycy, spośród któ-
rych najbardziej problematyczne są subkliniczne postacie nadczynności i niedoczynności tego gruczołu. Sub-
kliniczna nadczynność tarczycy niesie ze sobą ryzyko zaburzeń sercowo-naczyniowych, najczęściej w postaci 
zaburzeń rytmu serca – wówczas bezwzględnie wymaga terapii. Natomiast subkliniczna niedoczynność tarczycy 
budzi więcej kontrowersji z uwagi na mniej charakterystyczny obraz kliniczny oraz wciąż dyskusyjną górną nor-
mę stężenia hormonu tyreotropowego, warunkującą rozpoczęcie leczenia. Rodzi się zatem pytanie – czy i kiedy 
rozpoczynać terapię i od czego uzależniać decyzje terapeutyczne, skoro menopauza dodatkowo stwarza zagro-
żenie powikłaniami ze strony układu krążenia i układu kostnego w związku z wygasaniem funkcji hormonalnej 
jajników. Współistnienie zaburzeń funkcji tarczycy ze zmianami okresu około- i pomenopauzalnego stwarza 
problemy medyczne wymagające interdyscyplinarnej współpracy wielu specjalistów.

Słowa kluczowe: problemy tyreologiczne, menopauza.

Summary

Women in menopause may experience various thyroid disorders, with subclinical hyperthyroidism and hy-
pothyroidism being the most problematic. Subclinical hyperthyroidism entails the risk of cardiovascular disor-
ders (mostly arrhythmia) which require treatment. Subclinical hypothyroidism is more controversial because of 
a less characteristic clinical picture and still arguable upper normal range of thyroid-stimulating hormone (TSH) 
concentration which determines the indication for treatment. Therefore, a question may be posed as to whether 
and when the treatment should begin. Due to well defined risk factors in the menopausal period, coexistence of 
thyroid disorders poses medical problems which require interdisciplinary cooperation of many specialists.
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Wstêp

W literaturze przedmiotu podkreśla się wyraźny 
wzrost stężenia TSH (thyroid stimulation hormone) wraz 
z wiekiem oraz zwiększoną częstość występowania cho-
rób tarczycy u kobiet w porównaniu z mężczyznami [1].  
Jest to szczególnie zauważalne u kobiet w okresie 
menopauzy. Klinicznie jawna niedoczynność tarczycy 
dotyczy 5–7% kobiet, ale tylko 0,5–1% mężczyzn, zaś  
w populacji powyżej 50. r.ż. występuje w ok. 2,4% po-
pulacji. Natomiast subkliniczne zaburzenia funkcji tar-
czycy u kobiet w okresie menopauzalnym dotyczą aż 
23,3%, manifestując się zdecydowanie częściej w formie 

subklinicznej niedoczynności (73,8%) niż subklinicznej 
nadczynności tarczycy (26,2%) [2]. Podobnie częstość 
występowania raka tarczycy wzrasta z wiekiem, a ko-
biety chorują na ten nowotwór 2–3 razy częściej niż 
mężczyźni. Ocenę czynników ryzyka wystąpienia raka 
tarczycy przeprowadzono w populacji kobiet w Nowej 
Kaledonii, gdzie jego częstość jest relatywnie wysoka. 
Występowaniu raka tarczycy sprzyja nie tylko wole, ale 
również składowe wywiadu ginekologicznego, takie jak 
wiek pierwszej miesiączki, nieregularne krwawienia 
miesiączkowe czy przebyta histerektomia. Ani doustna 
antykoncepcja, ani hormonalna terapia zastępcza nie 
wywierają takiego wpływu [3]. Guignard i wsp. oceniali 
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też w tej populacji udział czynników antropometrycz-
nych, znajdując silną pozytywną korelację ryzyka raka 
tarczycy ze wskaźnikiem masy ciała u kobiet po 50. r.ż. 
[4]. Wyniki tego badania podkreślają rolę nadwagi czy 
otyłości w kancerogenezie w obrębie tarczycy u kobiet 
po menopauzie. Wpływ czynników hormonalnych w po-
pulacji amerykańskiej badali Mack i wsp., potwierdza-
jąc powyższe spostrzeżenie i zwracając ponadto uwagę 
na zwiększone ryzyko raka tarczycy wraz z liczbą prze-
bytych ciąż, a zmniejszone w związku z długim łącznym 
okresem karmienia piersią [5].

Objawy zaburzeń funkcji tarczycy mogą być podob-
ne do typowych objawów okresu okołomenopauzal-
nego, wynikających z hipoestrogenemii i zaburzonej 
proporcji pomiędzy estradiolem a estronem [6]. Dlatego 
też objawy te mogą pozostawać długo nierozpoznane 
czy też nieprawidłowo zinterpretowane. Należy dodać, 
że choroby te mogą przebiegać zupełnie bezobjawowo, 
zwłaszcza w postaciach subklinicznych. Klasyczne ob-
jawy niedoczynności tarczycy ujawniają się u chorych 
wraz ze zmniejszonym stężeniem trójjodotyroniny (T3), 
natomiast są rzadkie lub mogą w ogóle nie występować 
w przypadkach prawidłowego stężenia T3 i zmniejszo-
nego stężenia wolnej tyroksyny (fT4) [7].

Wobec znanych konsekwencji menopauzy dla zdro-
wia i jakości życia kobiety współistnienie zaburzeń 
funkcji tarczycy stwarza problemy medyczne, których 
rozwiązanie jest przedmiotem troski zarówno endokry-
nologa, jak i ginekologa.

Dyskusyjny zakres norm dla TSH

Obecnie obowiązujący zakres norm dla TSH (0,2/0,4– 
–4,0 mIU/l) wywołuje wiele kontrowersji, zwłaszcza od-
nośnie do górnej granicy normy. Wiele autorytetów z za-
kresu tyreologii, bazując na wynikach badań populacyj-
nych, jest zgodnych co do dolnej granicy normy (0,2/0,4 
mIU/l), natomiast postuluje obniżenie górnego zakresu 
normy TSH dla całej populacji, a nie tylko dla szczegól-
nych stanów klinicznych, na przykład ciąży. Należy do-
dać, że podaż jodu nie jest tu elementem dominującym, 
bowiem badania te wykonywano na terenach zarówno o 
prawidłowej, jak i niedostatecznej podaży jodu. Powyż-
sze wnioski wypływają z amerykańskiego badania Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 
III), obejmującego ponad 13 tys. dorosłych, u których po 
wykluczeniu patologii tyreologicznych czy leków interfe-
rujących z osią tyreotropową średnie stężenie TSH wy-
nosiło 1,5 mIU/l (95%, 1,46–1,54), było wyższe u kobiet 
niż u mężczyzn i zwiększało się z wiekiem [8]. Dodatko-
wo stwierdzono, że w wyższym zakresie norm dla TSH 
kryły się przypadki autoimmunologicznej choroby tar-
czycy. Natomiast w badaniu HUNT (The Health Study of 
Nord-Trondelag) prowadzonym na liczącej 94 009 osób 
populacji norweskiej wykazano dodatnią zależność po-
między stężeniem TSH > 2,0 mIU/l a obecnością aTPO 

(anti-thyroperoxidase antibodies – przeciwciała przeciw-
ko tyreoperoksydazie) oraz dodatnią zależność pomię-
dzy stężeniem TSH a wiekiem. W przedziale wartości 
TSH 2,1–4,0 mIU/l dodatnie stężenie aTPO stwierdzono 
u 20% kobiet i u 10% mężczyzn, zaś w zakresie od 4,1 
do 5,0 mIU/l odsetki te zostały podwojone. Natomiast po 
wykluczeniu osób z dodatnim wywiadem tyreologicznym 
mediana oraz 2,5 i 97,5 percentyl wartości TSH wynoszą 
u kobiet odpowiednio 1,8 i 0,49–5,70 mIU/l, a u mężczyzn 
odpowiednio 1,50 i 0,56–4,60 mIU/l [9]. 

Biorąc pod uwagę powyższe badania oraz szereg innych, 
Amerykańska Narodowa Akademia Biochemii Klinicznej 
(NACB – National Academy of Clinical Biochemistry) postu-
luje, aby górna norma TSH wynosiła 2,5 mIU/l, powołując 
się na fakt, że ponad 95% zdrowych ochotników bez wy-
wiadu tyreologicznego, obecności wola, seronegatywnego 
miana aTPO, aTG (anti-thyroglobulin antibodies – przeciw-
ciała antytyreoglobulinowe) oraz niezażywających leków 
ma stężenie TSH w przedziale wartości 0,4–2,5 mIU/l [10]. 
Wydaje się zatem, że w wielu przypadkach stężenie TSH 
> 2,5 mIU/l wskazuje na obecność utajonej choroby tar-
czycy, np. zapalenia autoimmunologicznego [11]. W 2003 r.  
American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) 
zgłosiło postulat zachęcający lekarzy do włączania terapii 
pacjentom, u których występują wartości TSH niemiesz-
czące się w zakresie 0,3–3,0 mIU/l [12]. 

Ważnym argumentem przeciwko obniżaniu górnej 
granicy normy TSH jest opinia Surks i wsp., którzy wska-
zują na ekonomiczne konsekwencje tej decyzji, bazując 
na wynikach badania NHANES. Obniżenie bowiem gór-
nej normy TSH do 2,5 czy 3 mIU/l generuje nowe rzesze 
pacjentów tyreologicznych. Wobec tego potrzebne będą 
badania kliniczne oceniające zasadność kliniczną oraz 
ekonomiczną wprowadzania terapii dla dyskusyjnego 
zakresu TSH 3,0–5,0 mIU/l [13].

Dolny zakres normy TSH jest natomiast powszech-
nie akceptowany i uważa się, że stężenia TSH wynoszą-
ce 0,1–0,4 mIU/l mogą oznaczać w części przypadków, 
zwłaszcza u ludzi starszych z wolem guzowatym, uta-
joną nadczynność tarczycy oraz stanowić ryzyko napa-
dowego migotania przedsionków i zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych. Wynika z tego konieczność pro-
wadzenia diagnostyki w kierunku pierwotnej choroby 
tarczycy (ultrasonografia, scyntygrafia gruczołu tarczo-
wego, oznaczenie przeciwciał a-TPO i a-TG w surowicy), 
zwłaszcza u ludzi starszych.

Subkliniczne formy zaburzeñ czynnoœci 
tarczycy – kiedy leczyæ?

W przypadku jawnych zaburzeń funkcji tarczycy, 
niezależnie od wieku czy dodatkowych obciążeń cho-
robowych, wskazania do leczenia są jednoznaczne. Na-
tomiast subkliniczne formy, które charakteryzują się 
prawidłowym stężeniem hormonów wolnych, a istotnie 
zaburzonym stężeniem TSH i przebiegają asymptoma-
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tycznie, pozostają w zakresie indywidualnych wskazań 
do terapii. Biondi i Cooper wskazali na znaczne ryzyko 
powikłań związanych z subkliniczną nadczynnością 
tarczycy [14]. Nawet łagodna supresja stężenia TSH  
< 0,3 mIU/l niesie ze sobą ryzyko sercowo-naczyniowe 
(najczęściej w postaci arytmii przedsionkowych), szcze-
gólnie u pacjentów z obciążonym wywiadem kardiolo-
gicznym, a także zwiększone ryzyko śmiertelności [15]. 
Nie są to jednak wyniki jednoznaczne, bowiem badania 
autorów niemieckich nie potwierdziły związku pomię-
dzy subkliniczną nadczynnością tarczycy a ryzykiem  
sercowo-naczyniowym w dorosłej populacji [16]. Nato-
miast u kobiet w okresie okołomenopauzalnym, nawet 
w stanie subklinicznej nadczynności tarczycy, istnie-
je możliwość zmniejszenia gęstości mineralnej kości  
w wyniku przyspieszenia obrotu kostnego z przewagą 
resorpcji masy kostnej [17]. Wobec tego włączenie tera- 
pii tyreostatycznej należy rozważyć indywidualnie, biorąc 
pod uwagę wiele czynników istotnych kliniczne. 

Co do subklinicznej niedoczynności tarczycy, moż-
liwe powikłania tej patologii są mniej wyrażone i słabiej 
udokumentowane. Dotyczą one zwłaszcza niekorzystne-
go wpływu na profil lipidowy i inne czynniki ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych. Chociaż metaanaliza Singh  
i wsp. wykazała jednoznacznie, że subkliniczna niedo-
czynność tarczycy jest powiązana ze zwiększonym ryzy-
kiem choroby wieńcowej i śmiertelności ogólnej w przy-
szłości, to leczenie substytucyjne jest rekomendowane, 
gdy TSH przekracza 10 mIU/l i gdy nie znajdujemy innych 
czynników ryzyka chorób metabolicznych [18, 19]. Nato-
miast w sytuacji granicznych wartości TSH, pomiędzy  
5 a 10 mIU/l, wskazania pozostają indywidualne w za-
leżności od dodatkowych czynników ryzyka oraz cho-
rób towarzyszących, takich jak dyslipidemia, wole czy 
też od innych objawów klinicznych. Należy zauważyć, że  
w przypadku subklinicznej niedoczynności tarczycy, kie-
dy TSH jest w granicach 5–10 mIU/l, ryzyko rozwoju kli-
nicznie jawnej niedoczynności jest oceniane na 2,6%/rok  
w przypadku nieobecności a-TPO i a-TG (antytyreoglo- 
bulinowych) bądź 4,3%/rok, kiedy są one obecne w wyż-
szych mianach [20]. Díez i Iglesias wykazali, że u kobiet po 
55. r.ż. z subkliniczną niedoczynnością tarczycy małe jest 
ryzyko przejścia tej patologii w postać jawną, bowiem stę-
żenie TSH powraca do wartości prawidłowych u 37% cho-
rych w ciągu 32-miesięcznej obserwacji. Dotyczyło to 61% 
pacjentów z negatywnym mianem a-TPO i 30% z mianem 
dodatnim [21]. Wobec tego znaczenie kliniczne utajonych 
zaburzeń czynności tarczycy wskazuje na potrzebę ustale-
nia jednoznacznych norm stężeń TSH, zwłaszcza w przy-
padku dodatkowych obciążeń chorobowych.

Odmiennoœci leczenia chorób tarczycy  
w okresie menopauzalnym

Leczenie substytucyjne niedoczynności tarczycy opie-
ra się na doustnym podawaniu soli sodowej lewoskrętnej 

tyroksyny w dawkach stopniowo zwiększanych. W przy-
padku kobiet obciążonych chorobami układu krążenia 
terapię tę powinno się wprowadzać szczególnie ostroż-
nie, rozpoczynając od dawek minimalnych i wydłużać 
czas osiągnięcia stanu wyrównania czynności tarczycy. 
Należy pamiętać, że preparaty lewotyroksyny zwiększają 
zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen, wobec cze-
go w przypadku współistnienia, zwłaszcza niestabilnej 
choroby niedokrwiennej serca, obowiązuje wyjątkowy 
nadzór terapii i niekoniecznie osiąganie docelowej war-
tości TSH.

Współistnienie terapii lewotyroksyną u kobiet z nie-
doczynnością tarczycy z hormonalną terapią zastępczą 
(HTZ) wywołuje zmiany stężenia fT4 i TSH. Estrogeny, 
szczególnie podawane doustnie, indukują zwiększo-
ną produkcję globuliny wiążącej hormony płciowe (sex 
hormone binding globulin – SHBG), która wiążąc wol-
ną tyroksynę, doprowadza do obniżenia stężenia fT4. 
Następnie, w wyniku ujemnego sprzężenia zwrotnego, 
dochodzi do podwyższenia stężenia TSH. Konsekwen-
cją tego mechanizmu jest zwiększone zapotrzebowanie 
na lewotyroksynę [22]. Dlatego też stężenie TSH u tych 
kobiet powinno być kontrolnie zbadane po 12 tyg. od 
rozpoczęcia terapii substytucyjnej i regularnie kontrolo-
wane. Wiadomo bowiem, że wraz z wiekiem zapotrze-
bowanie na lewotyroksynę zmniejsza się bądź następuje 
zaprzestanie HTZ i wówczas, przy braku kontroli, łatwo 
dochodzi do objawów ubocznych związanych z supresją 
TSH w wyniku przedawkowania leku. Tyreotoksykoza 
polekowa sprzyja redukcji masy kostnej; może również 
indukować powikłania sercowo-naczyniowe u kobiet  
w wieku pomenopauzalnym [23, 24]. Dlatego też szcze-
gólny nadzór terapii lewotyroksyną w tej grupie wieko-
wej jest konieczny zarówno ze strony endokrynologa, jak 
i ginekologa.
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