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Streszczenie

W miare starzenia sie organizmu funkcja tarczycy ulega zmianie. Obecnie wiadomo, ze z wiekiem dochodzi do wzrostu
stezenia TSH w surowicy (niezaleznie od obecnosci przeciwciat przeciwtarczycowych, cho¢ liczba oséb z dodatnim mianem
przeciwciat przeciwtarczycowych takze zwieksza sie z wiekiem). Interpretacja wynikéw badan tarczycowych u oséb w wieku
podesztym jest trudna, ze wzgledu na wspotistnienie u nich choréb przewlektych i przyjmowanie wielu lekéw, a zaréwno cho-
roby przewlekie, jak i leki moga wptywaé na wynik oznaczen TSH i hormonéw tarczycy. Dodatkowo wptyw na te oznaczenia
wywiera¢ moze podaz jodu w danej populacji oraz wspofistnienie u pacjenta choroby autoimmunologicznej tarczycy.

Zaburzenia czynnosci gruczotu tarczowego (zwtaszcza subkliniczne) sa czestsze w starszych populacjach niz u oséb
mtodych i sg trudne do zdiagnozowania, gdyz moga przebiegaé bezobjawowo lub z dyskretnymi objawami klinicznymi. W do-
datku objawy te moga by¢ niespecyficzne badz moga by¢ maskowane przez przyjmowane leki. Zaréwno niedoczynnos$¢, jak
i nadczynno$¢ tarczycy zwieksza ryzyko chordb sercowo-naczyniowych i zaburzen funkcji poznawczych. Natomiast tylko
nadczynno$¢ tarczycy (nawet subkliniczna) jest predyktorem zwiekszonej umieralnoéci, podczas gdy u oséb w wieku po-
deszlym z wyzszymi stezeniami TSH stwierdzono zmniejszenie umieralno$ci. Tak wiec mniejsza aktywno$¢ gruczotu tarczo-
wego u 0s6b w wieku podesztym (wolniejszy metabolizm) moze odgrywaé korzystna role, prowadzac do wydtuzenia zycia.
Duza ciekawos$¢ budza wyniki badan sugerujace genetyczne tto predyspozycji do podwyzszonego stezenia TSH w surowicy
zwigzanej z dlugowiecznoscia.

Nadal otwartym zagadnieniem pozostaje kwestia wykonywania badan przesiewowych w kierunku zaburzen czynnoéci
tarczycy oraz leczenie subklinicznej niedoczynnosci tarczycy u oséb w wieku podesztym.

Stowa kluczowe: podeszty wiek, TSH, subkliniczna nadczynnos$¢ tarczycy, subkliniczna niedoczynnos$¢ tarczycy

Summary

The function of the thyroid gland changes with ageing. It is known that serum TSH concentrations increase with age
(independent of the presence of antithyroid antibodies, although the number of people with positive antithyroid antibodies
also increases with age). It is difficult to interprete the results of thyroid tests in the elderly because of concomitant chronic
diseases and the use of medications, which can influence the results of laboratory tests; the iodine supply in the population
and the presence of antithyroid antibodies may also play role.

Thyroid dysfunction (especially subclinical) is more often seen in older than in younger populations and is difficult to diagno-
se because of lack of symptoms or scant clinical symptoms, which might be non specific or masked by medications taken by
patients. Both hypothyreosis and hyperthyreosis are risk factors for cardiovascular diseases and cognitive function impairment.
Hyperthyreosis (even subclinical) is a predictor of increased mortality, while higher TSH serum concentrations in the elderly are
associated with lower mortality. So the lower activity of thyroid gland in the elderly might be beneficial and lead to better survival.
The results of studies on genetic predisposition to elevated serum TSH associated with longevity are very interesting.

The problem of screening tests for thyroid gland dysfunction in the elderly as well as treatment of subclinical hypothyreosis
in this group of patients remains unsolved.

Key words: elderly, TSH, subclinical hypothyreosis, subclinical hyperthyreosis

WPROWADZENIE wieka. Wérdéd zaangazowanych w te regulacje naj-
Uktad endokrynny jest jednym z gtéwnych czynni- istotniejszych hormonéw, takich jak hormon wzrostu,
koéw regulujacych starzenie sig i dtugo$¢ zycia czto- insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1) czy insulina
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duza role odgrywajg takze hormony ptciowe i hormony
tarczycy. Te ostatnie wptywajg na termogeneze, funkcje
mitochondriéw, transport i metabolizm glukozy i meta-
bolizm kwaséw ttuszczowych (1). W przeprowadzanych
w latach 80. do$wiadczeniach na szczurach Ooka i wsp.
wykazali, ze indukowanie u tych zwierzat niedoczynnosci
tarczycy wydtuzato ich zycie, podczas gdy indukowana
nadczynno$¢ tarczycy prowadzita do skrdcenia zycia w
poréwnaniu z grupa zwierzat w eutyreozie (2) oraz ze to
skrécenie zycia nie wynikato z samej choroby (nadczyn-
nosci tarczycy), ale z przyspieszenia starzenia sie zwierzat
(3). Z kolei Vergara i wsp. wykazali, ze diugotrwate lecze-
nie substytucyjne tyroksyng myszy z genetycznie uwarun-
kowanym niedoborem tyroksyny prowadzi do skrocenia
ich zycia (4).

NORMA STEZENIA TSH

Najczulszym wskaznikiem czynnos$ci tarczycy (przy
nieobecnosci patologii podwzgérza i przysadki) jest
stezenie TSH w surowicy. Norma stezenia TSH jest
przyjeta dla zakresu od 2,5 do 97,5 percentyla stezenia
TSH w populaciji (5) i wynosi 0,45-4,5 mlU/I. Subklinicz-
ne, a wiec nie dajgce ewidentnych objawdw klinicznych
zaburzenia czynnosci tarczycy rozpoznajemy, gdy ste-
zenie TSH nie miesci sie w granicach normy:

— subkliniczng niedoczynno$¢ tarczycy, gdy TSH
przekracza gérng granice normy (4,5 mlU/l), a FT4
miesci sie w normie, zas

— subkliniczng nadczynno$¢ tarczycy, gdy TSH ob-
niza sie ponizej dolnej granicy normy, a FT4 i FT3
mieszczg sie w normie.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen czynnosci tarczy-
cy w danej populacji zalezy od wielu czynnikéw, takich
jak zaopatrzenie w jod, wiek badanych oséb, wyste-
powanie u nich przeciwciat przeciwtarczycowych czy
zmian guzowatych w tarczycy. Z wiekszosci badan
wynika, ze z wiekiem dochodzi do narastania stezenia
TSH (niezaleznie od obecnosci przeciwciat przeciwtar-
czycowych) (6), obnizenia stezenia FT3 i wzrostu ste-
zenia rT3, podczas gdy stezenie FT4 pozostaje stosun-
kowo niezmienione (7-10). Problem interpretacji tych
wynikoéw wiaze sie z faktem wystepowania u osoéb star-
szych wielu choréb przewlektych i stosowaniem przez
nie, wielu lekéw, a zarébwno choroby przewlekte, jak i
leki moga wptywaé na wynik oznaczeh TSH i hormo-
néw tarczycy (11). Dodatkowo wptyw na te oznacze-
nia wywiera¢ moze podaz jodu w danej populacji oraz
wspotistnienie u pacjenta choroby autoimmunologicz-
nej tarczycy (8, 12).

Od kilku lat toczg sie dyskusije tyreologéw co do za-
kresu gérnej normy stezenia TSH, obecnie ustalonej
na 4,5 mlU/I. W 2002 i 2007 roku opublikowano wyniki
duzych badan NHANES dotyczacych populacji amery-
kanskiej (a wiec zamieszkujacej obszar o duzej podazy
jodu), w ktérych stwierdzono, ze $rednie stezenie TSH
w populacji oséb bez choroby tarczycy i bez czynni-
kéw ryzyka choroby tarczycy wynosi 1,5 mlU/I, jest
wyzsze u kobiet niz u mezczyzn i u oséb rasy biatej w
poréwnaniu z osobami rasy czarnej (6, 13). Wykazano,

ze stezenie TSH wzrasta z wiekiem, i ze ok. 15% osb6b
powyzej 80. r.z. ma stezenie TSH w surowicy powy-
zej 4,5 mlU/I, a 85% z nich ma prawidtowe stezenie T4
w surowicy (co kwalifikowatoby ich do grupy oséb z
subkliniczng niedoczynnoscia tarczycy). Podczas gdy
97,5 centyl stezenia TSH dla oséb w wieku 20-29 lat
wynosit 3,6 mIU/I, to dla oséb w wieku 70-79 lat wynosit
on 5,9 mlU/l, a dla oséb powyzej 80. r.z. — 7,5 mIU/I.
W analizie wykonanej przed wykluczeniem oséb z do-
datnimi przeciwciatami przeciwtarczycowymi az 86,7%
mtodych oséb (20-29 lat) miato stezenie TSH w gra-
nicach 0,4-2,5 mlU/l, a tylko 2,5% powyzej 4,5 miU/I,
podczas gdy w grupie oséb powyzej 80. r.z. te warto-
$ci procentowe wynosity odpowiednio 57,3% i 14,5%.
Patrz tabela 1.

Tabela 1. Stezenie TSH w populacji oséb bez chordb
tarczycy (6).

Stezenie TSH (mIU/l) | W wieku 20-29 lat | W wieku > 80 lat

0,4-2,49 86,7% 57,3%
2,5-45 8,1% 25,5%
> 45 2,5% 14,5%

Ta sama analiza powtérzona po wykluczeniu oséb
z dodatnimi przeciwciatami przeciwtarczycowymi
ATPO i ATG wykazata, ze stezenie TSH 0,4-2,49 miIU/I
stwierdzono u 88,8% osdb w wieku 20-29 lat i u 61,5%
osob powyzej 80. r.z., a TSH powyzej 4,5 mlU/l u 2%
0sob w wieku 20-29 lat i u 12% o0s6b w wieku powyzej
80. r.z. Mozna wnioskowac z tego, ze tylko niewielka frak-
cja wzrostu stezenia TSH w surowicy wynika z obecnosci
przeciwciat przeciwtarczycowych. Aktualne wiec pozosta-
je pytanie, czy gérna norma stezenia TSH (4,5 mlU/l) jest
wiasciwa dla oséb w wieku podesztym, dlatego autorzy
postulujg rozpatrywanie normy stezenia TSH u osob w
wieku podeszlym wedtug krzywej rozktadu specyficznej
dla wieku (podobnie jak dla osob okreslonych ras — we-
ditug krzywej rozktadu specyficznej dla danej rasy) (5).

Ze wzgledu na fakt, ze wiekszo$¢ zdrowych ludzi ma
stezenie TSH w surowicy nie przekraczajace 2,5 mlU/I,
kilka lat temu pojawity sie zalecenia amerykanskich eks-
pertow (14, 15), aby obnizy¢ gérna granice normy TSH
do 3,0 lub 2,5 mIU/I, ktére jednak przez innych zosta-
ty uznane za kontrowersyjne (16). Prowadzitoby to do
jeszcze wiekszej nadrozpoznawalnosci subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy u oséb w wieku podesztym.

U oséb w wieku podeszlym stwierdzano takze ob-
nizenie stezenia TSH i T3, nie bedace wynikiem sub-
klinicznych zaburzen czynnosci tarczycy. Dzieje sie
tak zwtaszcza u osdb hospitalizowanych i jest efektem
ciezkich choréb somatycznych (euthyroid sick syn-
drome) i/lub duzej liczby przyjmowanych lekéw, przy
czym niskie stezenie T3 koreluje przede wszystkim z
ciezkoscig choroby (11, 17).

PRZECIWCIALA PRZECIWTARCZYCOWE

Dodatnie przeciwciata przeciwtarczycowe wyste-
puja u kilkunastu procent populacji, czesciej u oséb
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starszych (18), niezaleznie od podazy jodu (19).
Sawin (20) stwierdzit, ze w$rdd pacjentow > 60. r.z.
z TSH > 10 mlU/l az 67% miato dodatnie ATPO, a z
prawidtowym TSH - jedynie 18%. Jednoczesnie 33%
pacjentow z niedoczynnoscig tarczycy nie miato prze-
ciwciat ATPO, zas$ 68% osob w podesztym wieku z do-
datnimi ATPO nie miato zaburzeh czynnosci tarczycy.
To sugeruje, ze wykrycie autoprzeciwciat przeciwtar-
czycowych u oséb starszych ma mniejsze znaczenie
kliniczne i diagnostyczne niz u oséb miodszych (21).

EPIDEMIOLOGIA ZABURZEN CZYNNOSCI TARCZYCY

W polskich ,Algorytmach postepowania diagno-
styczno-terapeutycznego w endokrynologii” (22) cze-
sto$¢ wystepowania niedoczynnosci tarczycy okreslo-
no na 1-10% populacji do 60. r.z. i 20% po 60. r.z, a
nadczynnosci tarczycy na ok. 2% populacji dorostych.
W innych publikacjach czesto$¢ rozpowszechnienia
subklinicznej niedoczynnosci tarczycy w populacji
o0golnej ocenia sie na 4-10%, a subklinicznej nadczyn-
nosci tarczycy na 0,6-16% populacji; czestos¢ ta jest
wyzsza u 0so6b w wieku podesztym, zwlaszcza u kobiet
(23-26), a réznice w wynikach poszczegdlnych badan
wigza sie m.in. ze zréznicowanym zaopatrzeniem po-
pulacji w jod: na obszarach o duzej podazy jodu cze-
$ciej wystepuje niedoczynnos¢ tarczycy. W amerykan-
skim badaniu populacyjnym NHANES Il (13), czyli w
kraju o duzej podazy jodu czesto$¢ niedoczynnosci
tarczycy okreslono na 4,6% populacji (0,3% — kliniczna
i 4,3% — subkliniczna), a nadczynno$¢ tarczycy stwier-
dzono u 1,3% populacji (0,5% — kliniczna i 0,7% — sub-
kliniczna). We wtoskim badaniu InChianti (27) czestos$¢
subklinicznych zaburzen czynno$ci tarczycy, zaréwno
niedoczynnosci, jak i nadczynno$ci wzrastata z wie-
kiem: subkliniczna niedoczynnos$¢ dotyczyta 0,4% ba-
danej populacji ponizej 65. r.z. i 3,5% powyzej 65. r.z.,
a subkliniczna nadczynno$¢ odpowiednio 1,9% poni-
zej 65. r.z.iaz 7,8% powyzej 65. r.z.

W brytyjskim badaniu Wickham (28) w 20-letniej ob-
serwacji wykazano, ze u osob z podwyzszonym steze-
niem TSH progresja do jawnej niedoczynnosci tarczy-
Cy wynosi 2,5% rocznie.

Czesto$¢ progresji subklinicznej do
jawnej nadczynnos$ci tarczycy jest roz-
na w réznych populacjach: w retrospektyw-
nym badaniu nowozelandzkim (29) wyniosta 5-8%
rocznie, w szkockim badaniu TEARS (30) jedynie
0,5-0,7% pacjentow rozwineto jawng nadczynnos$¢ tar-
czycy po 2, 5 7 latach obserwacji, u 35,6% dosztio w
ciggu 7 lat do normalizacji stezenia TSH, za$ najwiek-
sza grupa (63%) nadal pozostawata w stanie subkli-
nicznej nadczynnosci po 7 latach obserwaciji.

NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

W badaniach na ludziach wykazano, ze subklinicz-
na niedoczynnos$¢ tarczycy wiaze sie z wiekszym
ryzykiem sercowo-naczyniowym, pogorszeniem
funkcji poznawczych, zaburzeniami nerwowo-mie-
$niowymi, niewydolnoscia serca oraz z wieksza
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umieralnoscia z przyczyn sercowo-naczyniowych i
0golng (26, 31-35). W 2008 roku opublikowano 2 me-
taanalizy badan, w ktérych niespodziewanie wykaza-
no, ze subkliniczna niedoczynnos$¢ tarczycy zwieksza
ryzyko choroby niedokrwiennej serca i zgonu tylko u
0s6b ponizej 65. r.z, natomiast nie wykazano takiej za-
leznosci u oséb powyzej 65. r.z. (36, 37). Zaskakujace
byty wyniki prospektywnego badania Leiden 85-Plus
(88), w ktérym podwyzszone stezenie TSH nie wigzato
sie z pogorszeniem sprawnosci, funkcji poznawczych
czy depresjg w czasie 4-letniej obserwacji, natomiast
korelowato z obnizeniem (!) umieralnosci w badanej
grupie osob w wieku 85-89 lat. Potwierdzajg to wyniki
pracy van den Beld i wsp., ktérzy badajac mezczyzn
w podesztym wieku (73-94 lata) stwierdzili, ze wyzsze
stezenia FT4 i rT3 byty zwigzane z gorszg wydolnoscia
fizyczng, a niskie stezenia FT4 wiazaly sie ze zmniej-
szonym ryzykiem zgonu w ciggu 4 lat (39).

W ciggu ostatnich dwdch lat ukazato sie wiele prac,
wykazujacych zwigzek miedzy dtugowiecznoscia a
mniejsza aktywnos$cig gruczotu tarczowego: badania
Rozinga i wsp. potwierdzajg, ze cztonkowie dtugo-
wiecznych rodzin z Leiden Longevity Study maja wyz-
sze stezenia TSH i nizsze FT4 i FT3 (40, 41), takze w
badaniach Atzmon i wsp. na homogennej genetycznie
grupie Zydow Aszkenazyjskich potwierdzono, ze stulat-
kowie majg znamiennie wyzsze stezenia TSH niz oso-
by mtodsze (42), a ich potomkowie — wyzsze niz row-
nolatkowie z rodzin nie-dlugowiecznych (43). Ponadto
w tej drugiej pracy opisano 2 polimorfizmy gendéw w
obrebie receptora TSH (rs10149689 i rs12050077),
ktore stwierdzano czesciej u stulatkéw i ich potomkéw.
Stad wniosek, ze genetyczna predyspozycja do podwyz-
szonego TSH w surowicy wigze sie z diugowiecznoscia,
prawdopodobnie dzieki mniejszej aktywnosci gruczotu
tarczowego. W innych badaniach opisywano (w niezalez-
nych populacjach) inne polimorfizmy (44, 45).

Ocenia sig, ze czynniki genetyczne (dziedziczne)
odpowiadajg za ok. 64% (57-70%) zmiennosci stezenia
TSH w surowicy, a pozostate to czynniki Srodowisko-
we, takie jak dieta, palenie tytoniu, leki (46).

LECZENIE SUBKLINICZNEJ NIEDOCZYNNOSCI
TARCZYCY

Konieczno$¢ leczenia klinicznej niedoczynnosci
tarczycy zwykle nie budzi watpliwosci, natomiast dys-
kutowana jest kwestia podejmowania leczenia nie-
doczynnosci tarczycy subklinicznej. Cho¢ brak jest
powszechnego konsensusu co do wartoéci TSH, be-
dacych wskazaniem do leczenia, zwtaszcza u oséb w
wieku podesztym (24), to wedtug wiekszosci wytycz-
nych zalecane jest ono wowczas, gdy stezenie TSH
stale przekracza 10 miU/I (26, 32). Szereg prac doku-
mentuje korzysci zdrowotne, wynikajace z leczenia
subklinicznej niedoczynnosci tarczycy L-tyroksyna.
Razvi donosit o korzystnym wptywie takiego leczenia
na czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, funkcje
$rédbtonka, jakosé zycia, ustgpienie objawow zme-
czenia (47), Shakoor o korzystnym wptywie na komor-
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ki progenitorowe endotelium (48). Takze w reanalizie
badania Wickham (49) wykazano korzystny wptyw le-
czenia LT4 na zmniejszenie chorobowosci i umieralno-
$ci z powodu choroby wiencowej oséb z subkliniczng
niedoczynnoscia tarczycy.

Brakuje natomiast duzych badan do-
tyczacych leczenia subklinicznej nie-
doczynnos$ci tarczycy u oséb w wieku
podesztym. Skoro genetyczna predyspozycja do
podwyzszonego stezenia TSH w surowicy jest sko-
jarzona z dtugowiecznoscig (43), to moze wolniejszy
metabolizm i efekt oszczedzania energii u starszych
0s6b z subkliniczng niedoczynnoscia tarczycy jest dla
nich korzystny, zwtaszcza ze (jak pokazata metaanaliza
Razvi’egoiwsp.) nie wykazano zwigekszenia ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca i zgonu z przyczyn Sercowo-
naczyniowych u oséb powyzej 65. r.z. W randomizo-
wanym, kontrolowanym placebo badaniu Birmingham
Elderly Thyroid nie wykazano, by leczenie L-tyroksyng
0s6b powyzej 65. r.z. poprawiato ich funkcje poznaw-
cze (50). Podobnego zdania jest Fadejew — jego zespot
wykazat brak przewagi terapii LT4 u starszych oséb z
subkliniczng niedoczynnoscig tarczycy i wspotistnie-
jaca chorobg wiencowa (21). Ponadto subkliniczna
niedoczynnos$¢ tarczycy w podesztym wieku moze by¢
przemijajaca — po 6-72 miesigcach obserwacji u 37%
pacjentéw w wieku > 55 lat z subkliniczng niedoczyn-
noscig tarczycy Diez i wsp. stwierdzili normalizacje ste-
zen TSH (a przejécie w jawng klinicznie niedoczynnosé
tarczycy u 27% badanych) (51). W swoim komentarzu
do pracy Gussekloo (38) Meneilly sugeruje, ze pacjen-
ci z subkliniczng niedoczynnoscig tarczycy powyzej
85. r.z. nie powinni by¢ leczeni L-tyroksyna, gdyz moze
to przynie$¢ wiecej szkody niz pozytku (52). Podobnie
Col (53) nie zaleca wiaczania L-T4 u starszych oséb
przy TSH ponizej 10 mlU/l bez objawéw klinicznych.
Zwiaszcza, ze (jak wykazato badanie Somwaru i wsp.
(54)) wsréd os6b > 65. r.z. leczonych L-tyroksynag
tylko 43% miato wyréwnane stezenie TSH, a az 41%
miato TSH ponizej normy — te osoby narazone byty na
niekorzystny wptyw przedawkowania L-tyroksyny na
uktad sercowo-naczyniowy i kosci. Omawiajac cytowa-
na prace Razvi'ego (36) na kursie ,Postepy Endokryno-
logii i Diabetologii” w 2010 r. dr Gietka-Czernel z Kliniki
Endokrynologii CMKP przedstawiata stanowisko Kliniki:
»(---) W podklinicznej niedoczynnosci tarczycy u oséb do
65. r.z. wiacz L-tyroksyne, a u starszych (zwtaszcza po
80. r.z.) jedynie gdy TSH > 10 mlIU/l, ale w bardzo matych
dawkach, zwiekszajac je co 10-14 dni” (55).

Tradycyjna strategia stopniowego zwiekszania daw-
ki L-tyroksyny byta negowana w pracy Roos i wsp. (56),
ktérzy nie wykazali dziatan niepozadanych przy rozpo-
czynaniu leczenia od razu petng dawka (1,6 ug/kg/d,
pacjenci w wieku 22-86 lat) i uznali to postepowanie
za bezpieczne, nawet u oséb powyzej 65. r.z. o ile nie
majg choroby wiencowej. Jednak ryzyko przedawko-
wania L-T4 powoduje, ze zasada “start low — go slow”
jest powszechnie zalecana i obowigzuje zwtaszcza u
0s6b w podesztym wieku.

NADCZYNNOSC TARCZYCY

Na obszarach niedoboru jodu nadczynnos¢ tar-
czycy u osob starszych moze byé czestsza z po-
wodu wystepowania u nich zmian guzowatych
tarczycy, z ktérych cze$¢ ma charakter guzéw auto-
nomicznych (57). Subkliniczna nadczynno$¢ tarczycy
(podobnie jak subkliniczna niedoczynnos$¢) zwieksza
ryzyko choroby wiencowej i umieralnosci (37). Ponadto
wigze sie z uposledzeniem funkcji poznawczych (27), z
wigkszym (trzykrotnie) ryzykiem migotania przedsionkéw
(58), osteoporozy u kobiet po menopauzie (59), demen-
cji i choroby Alzheimera (60). Parle i wsp. wykazali, ze u
0s6b > 60. r.z. niskie stezenie TSH w 10-letniej obserwaciji
wigze sie ze zwiekszong umieralnoscig ogdlna i umieral-
nos$cig z powodu choréb uktadu krazenia (61), natomiast
w badaniu Cappoli i wsp. nie wykazano, by subkliniczna
nadczynno$¢ tarczycy u osob > 65. r.z. wigzata sie ze
zwiekszong czestoscig chordb uktadu krazenia ani zwiek-
szong umieralnoscig, cho¢ stwierdzono wiekszg czestosé
migotania przedsionkéw w tej grupie chorych (62).

Konieczno$¢ leczenia jawnej, ale réwniez subkli-
nicznej nadczynnosci tarczycy nie budzi watpliwosci
— wiekszos$¢ autorow wyraza poglad, ze leczenie to na-
lezy podejmowadé, gdy stezenie TSH w surowicy obni-
za sie ponizej 0,1 mlU/I (5, 26, 32).

U os6éb w wieku podesztym przyczyng nadczynno-
$ci tarczycy jest najczesciej wole guzowate (podczas
gdy w populacji mtodszej dominuje choroba Gravesa-
-Basedowa). Dlatego zaréwno w jawnej, jak i subklinicznej
nadczynnosci tarczycy u chorych w starszym wieku lecze-
niem z wyboru jest terapia radiojodem (*'J), po uzyska-
niu eutyreozy przez podanie tyreostatyku. Strumektomia
(w petnej eutyreozie uzyskanej leczeniem farmakologicz-
nym, po uwzglednieniu indywidualnych przeciwwskazan
do zabiegu) moze by¢ rozwazana jedynie u oséb z bar-
dzo duzym wolem, wspdtistnieniem objawéw uciskowych
lub przy podejrzeniu raka tarczycy. Dtugotrwate, czy na-
wet dozywotnie leczenie tyreostatykiem (ze wzgledu na
dziatania niepozadane lekéw z tej grupy) nie powinno by¢
prowadzone, mozna je rozwazaé jedynie u oséb trwale
unieruchomionych w t6zku (21).

Publikacje zalecen klinicznych dotyczacych postepo-
wania w subklinicznych zaburzeniach czynnosci tarczycy,
zwlaszcza te z lat 2004-2005 (31, 32) byly w $wiecie tyre-
ologdéw szeroko dyskutowane, jednak nie doprowadzito to
do powszechnie akceptowanego konsensusu — czy leczy¢
subkliniczne zaburzenia, czy wykonywa¢ badania przesie-
wowe. Cho¢ pojawity sie uzgodnienia co do postepowania
w zaburzeniach czynnoéci tarczycy u kobiet w cigzy (63),
to kwestia koniecznos$ci wykonywania badan przesiewo-
wych w kierunku zaburzeh czynnosci tarczycy i postepo-
wania w subklinicznych zaburzeniach jej czynnosci u os6b
w wieku podeszlym pozostaje hadal otwarta (21).

Stowniczek skrotow:

TSH - hormon tyreotropowy

FT3 - wolna trijodotyronina

FT4 - wolna czterojodotyronina

ATPO - przeciwciata antyperoksydazowe

ATG - przeciwciata antytyreoglobulinowe
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