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Subkliiniline hiipotiireoos

Olga Gusseval

Moiste subkliiniline hiipotiireoos (SH) tdhendab seerumi TSH (kilpnédret stimuleeriva
hormooni, thyroid-stimulating hormone) sisalduse suurenemist tiiroksiini normaalse
taseme juures. SH on biokeemiline diagnoos, seda héiret ei ole voimalik kliinilise pildi
alusel diagnoosida, kuigi monel patsiendil véivad olla mittespetsiifilised kaebused. See
on iisna tavaline leid tervete inimeste rahvastiku-uuringutes. SH esinemissagedus on
suurem eakatel inimestel, tdendoliselt on mdistlik kasutada vanusespetsiifilisi TSH
norme. SH tavalisem pdhjus on kilpndarme autoimmuunne haigus, aga see vdib olla
ka kilpnddarmehaiguse ravi tagajarg. On ka teisi voimalikke pdhjusi, nditeks monede
ravimite kasutamine voi mitteendokriinsed haigused. SH voib olla transitoorne,
seetdttu soovitatakse diagnoosi kinnitamiseks ning ravi vajalikkuse iile otsustamiseks
korduvalt kontrollida kilpnddrme talitlust. On teada, et SH v6ib mdjutada inimese
tervise seisundit, kuid ei ole selge, kas asendusravi vihendab véimalikke riske ning
parandab ravitulemusi voi mitte. Enamikus ravijuhendites on soovitatud kilpnaarme

asendusravi, kui TSH sisaldus on iile 10 mU/I.

Subkliiniline hiipotiireoos ehk SH on biokee-
miline diagnoos, mis tdhistab kilpndaret
stimuleeriva hormooni ehk TSH (thyroid-
stimulating hormone) sisalduse suurene-
mist seerumi normaalse vaba tiliroksiini
taseme juures. TSH suurenenud sisaldus
on kilpnddrme algava funktsioonihdire
tundlik nditaja ning sellel on selge seos vaba
tliroksiini sisaldusega. SH korral ei pruugi
patsiendil olla siimptomeid, kuigi siimpto-
mite esinemist on raske hinnata, eriti nendel
patsientidel, kellel on kilpnddrme analtitisid
tehtud mittespetsiifiliste kaebuste téttu
(nditeks visimus) (3, 4, 5).

ESINEMISSAGEDUS
SH on tavaline leid tervete inimeste rahvastiku-
uuringutes. Nende uuringute alusel varieerub
SH esinemissagedus 4-15%. Esinemissagedus
on suurem naistel kui meestel, viiksem
afroameerika péritolu, tumedanahalistel
inimestel kui valgetel, ning suureneb vanu-
sega (eakatel inimestel 7-26%). Euroopas, kus
joodi kasutamine piirkonniti on viga erinev,
esineb piisava joodisisaldusega piirkondades
SHd sagedamini (1, 2, 4).
Esinemissagedus s6ltub TSH normi
tilemisest piirist. TSH referentsvahemiku
kasutamine otsustamaks, kas liks voi teine
TSH tulemus on normis voi mitte, ei ole
nii selge, kui tundub. USAs korraldatud
populatsioonipdhise uuringu NHANES I1I
kdigus selgus, et TSH keskmine sisaldus

populatsioonis oli 1,39 mU/1 (referentsva-
hemik 0,45-4,12 mU/I). Samal ajal oli selgelt
jalgitav vanuse seos TSH vadartustega. TSH
keskmine sisalduse ning referentsvahe-
mikud vanuseriihmades olid erinevad:
20-29aastastel 1,26 mU/1 (0,4-3,56 mU/D);
60-69aastastel 1,67 mU/1 (0,49-4,33 mU/1);
70-79aastastel 1,76 mU/1 (0,45-5,9 mU/]) ja
ule 80aastastel 1,9 mU/1 (0,33-7,5 mU/1). Kui
TSH normi tilemine piir suureneb inimese
vanusega, siis esinemissagedus ei pruugi
olla nii suur, kui varem arvati (1, 3).

DIAGNOOSIMINE

Umbes 75%-1 SH-patsientidest on TSH
sisaldus alla 10 mU/I ning neil ei esine hiipo-
tlireoosi siimptomeid. Osal patsientidest
(erinevate allikate jargi kuni 30%-1) vdivad
aga olla mittespetsiifilsed siimptomid, nagu
vasimus, kéhukinnisus, kuiv nahk, malu-
hiired, lihasnorkus, hdile kdhedus, silmade
turse (samad siimptomid, mis on iseloo-
mulikud ka manifestsele hiipotiireoosile),
ning seetdttu ei ole voimalik kilpnddrme
talitluse hdiret diagnoosida ainult kliinilise
pildi alusel (1, 2, 5).

SH on diagnoositav ainult laboratoor-
sete testide tulemuste alusel: TSH sisaldus
peab olema suurenenud ning FT4 sisaldus
normaalne. Seerumi TSH sisaldus on suure-
nenud, kui see iiletab TSH normivahemiku
tilemist piiri, mis on enamikul laboritest
4-5 mU/1.
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TSH madramist kasutatakse tavaliselt
soeluuringutestina kilpnddrme talitluse
hidirete puhul. Kui seerumi TSH sisaldus
on suurenenud, siis enne SH diagnoosimist
tuleb analiitisi korrata koos vaba tiiroksiini
(FT4) madramisega. Seoses sellega, et TSH
sisaldus voib olla suurenenud ajutiselt, tuleb
diagnoosi kinnitamiseks TSH mdiramist
korrata 1-3 kuu parast (3).

Kuigi enamik SH-patsientidest on astimp-
tomaatilised, tuleb kiisida hiipotiireoosi
simptomite kohta, vdimaliku hiipertiireoosi
voi hiipotilireoosi kohta anamneesis, kilp-
nddrme talitlust méjutavate ravimite kasu-
tamise kohta. Lisaks tuleb teha patsiendi
ldbivaatus ja tdiendavad uuringud (Kkilp-
nddrmevastaste autoantikehade sisalduse
kontroll, kilpnddrme ultraheliuuring)
kilpnddrme talitluse hdire pdhjuse tdapsus-
tamiseks (3).

Tdendoliselt oleks moistlik lisada kilp-
nddrmehaiguse olemasolu SH diagnostiliste
kriteeriumite hulka, kuid ideaalis tuleks
vilistada kilpnddrmehaigusega mitte-
seotud pdhjused. Seda enam, et see aitab
vastu votta raviotsuseid: kui TSH muutus
ei ole seotud kilpnddrmehaigusega, siis on
vahetdenidoline, et patsiendile toob asen-
dusravi kasu. Seetdttu soovitatakse mitte
kontrollida kilpndarme talitlust raskes
seisundis olevatel patsientidel, kui ei ole
kindlaid viiteid kilpnddrmehaigusele (nt
bradiikardia/tahhiikardia, hiipotermia,
hiiponatreemia voi anamneesis Kilpnddarme
talitlust mojutavate ravimite kasutamine,
kilpnddrmeoperatsioon voi radiojoodravi).
Kui aga jadb kahtlus kilpnddarme haiguse
suhtes, ei piisa kilpnddarme funktsiooni
hindamiseks ainult TSH sisalduse kont-
rollist (3).

POHJUSED

SH on biokeemiline diagnoos ning see ei
tdhenda sajaprotsendilist seotust kilpndar-
mehaigusega. Kuigi paljudel juhtudel on
tegemist kilpnddrmehaigusega voi kilpnaar-
mehaiguse ravi tulemusega, voivad samad
biokeemilised muutused esineda ka teiste
seisundite korral. Ménikord voib tegemist
olla hiipotalamuse-htipofiiiisi-kilpnddarme
telje regulatsioonihdirega. Nditeks voib TSH
veidi suurenenud sisaldus tilekaalulistel
patsientidel normaliseeruda, kui kehakaalu
vihendada (TSH sisalduse suurenemine
on seotud leptiinisisalduse kasvuga ning
vdaheneb kehakaalu vdhenemise jdrel, nt

Tabel 1. Subkliinilise hiipotiireoosi peamised pohjused (1)

Krooniline autoimmuunne tiireoidiit, mille riskitegurid on kilpndarme
autoimmuunse haiguse esinemine perekonnas, teiste autoimmuunsete

haiguste esinemine patsiendil vdi patsiendi perekonnas, Downi siindroom,

Turnerisiindroom

TSH sisalduse suurenemine aladgeda, rasedusjargse tiireoidiidi korral

(tavaliselt on see moéoduyv, kuid mitte alati)

Kilpndarme kahjustus erinevatel pohjustel: osaline tiireoidektoomia
voi teised kaelaoperatsioonid, radiojoodravi, pea ja kaela piirkonna

valiskiiritusravi

Hiipotiireoosi mitteadekvaatne ravi: mitteadekvaatne annus, ravireziimi

mittevastavus nduetele

T4 suurenenud kliirens (juhtudel kui patsient kasutab fenitoiini,
karbamasepiini, fenobarbitaali vms), malabsorbtsioon

Ravimite koostoimed, nt rauda, kaltsiumi sisaldavad ravimid,

kolestiiramiin, sojatooted, kuidained

Kilpnddrme infiltratsioon, mida vdivad pohjustada amiloidoos, sarkoidoos,
hemokromatoos, Riedeli tiireoidiit, tsistinoos, AIDS, kilpndarme limfoom

Kasutatavate ravimite toime (ravimid on esitatud tabelis 2)

TSH retseptori geeni mutatsioonid, G-a geeni mutatsioonid,

kilpnddrmehormooniresistentsus

Toksilised ained, to6stuslikud ja keskkonnategurid

TSH - kilpnaaret stimuleeriv hormoon, AIDS - acquired immune deficiency

syndrome

bariaatrilise operatsiooni jarel). Puuduvad
tdendid, et selles olukorras oleks kasu kilp-
nadrme asendusravist (3).

SH poéhjused on valdavalt samad, mis
hiipotiireoosi puhul (vt tabel 1). Enamikul
patsientidest on tegemist kroonilise autoim-
muunse tiireoidiidiga. Kuni 20%-1 juhtudest
voib seerumis kilpnddrme peroksiidaasi
vastaste (TPO IgG) ja tiireoglobuliinivas-
taste (Tg IgG) autoantikehade tase jadda
normi piiresse ning neil patsientidel voib
kilpnddrme ultraheliuuring aidata tuvas-
tada voimalikku autoimmuunset prot-
sessi. Teised sagedasemad SH pohjused on
eelnenud Gravesi tdbi ning radiojoodravi
voOi tiireostaatiline ravi; kilpndarme osaline
resektsioon; eelnev viliskiiritusravi Hodg-
kini limfoomi, leukeemia voi ajukasvajate
téttu ning kilpndarme talitlust mojutavad
ravimid (vt tabel 2) (1, 3).

Kaasuvate raskete haiguste korral voib
kilpnddrme talitlust olla keeruline hinnata,
eriti intensiivravi vajavatel patsientidel.
Paljudel nendest esineb korvalekaldeid nii
tliroksiini ja triojoodtiironiini kui ka TSH
analiiisides (transitoorselt madal T3 tase,
transitoorselt madal T4 tase, transitoorne
tsentraalne hiipotiireoos). Véimalik, et
raskes tildseisundis patsientidel esinevad
muutused on kaitsva mehhanismiga ning
pidurdavad tleliigse koe katabolismi. Samuti
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voivad need muutused olla pdhjustatud
kilpnddrmehormoonide ja TSH metabolismi
héirest, kilpnddrmehormoonide trans-
portvalkude sisalduse muutustest, teiste
hormoonide taseme tdusust (nt gliikokor-
tikosteroidid).

Hospitaliseeritud patsiendid vajavad
sageli ravimeid, mis voivad méjutada kilp-
nddrme talitlust voi kilpndarme testide
tulemusi (dopamiin, gliikokortikosteroidid,
furosemiid, mittesteroidsed pdletikuvas-
tased ained, hepariin, antikonvulsandid) (vt
tabel 2). Kilpndarmetestide korvalekaldeid
voib pdhjustada hepatiit, hepatoom, dge

vahelduv porfiiliria, nefrootiline siindroom,
akromegaalia, Cushingi siindroom, neeru-
pealiste koore puudulikkus, dge pstihhoos,
depressioon. Sellistel patsientidel on kilp-
ndidrme asendusravi vihetohus ja mdénikord
isegi kahjulik (6).

Modnedel patsientidel esineb ajutist
seerumi TSH sisalduse suurenemist (kuni
20 mU/]) teiste haiguste paranemise faasis
(TSH ajutiselt suurenenud sisaldus jargneb
TSH supressiooni perioodile). Vaid vahestel
neist kujuneb hiljem hiipotiireoos. Nendel,
kellel TSH sisaldus oli iile 20 mU/I, jadb
hiipotiireoos tavaliselt plisima (3).

Tabel 2. Ravimid, mis voivad pohjustada hiipotiireoosi, hiipertiireoosi voi muutusi

kilpndarme testide tulemustes (1)

Hiipotiireoosi pohjustavad ravimid

Kilpnadrmehormoonisiinteesija/  tioonamiidid, liitium, perkloraat, aminogluteetemiid,

voi vabanemise inhibeerimine

talidomiid, sulfoonamiidid, jood, joodi sisaldavad ravimid

(amiodaroon, radioloogilised kontrastained, rogalahtistid, nt
guaifenesiin), vetikatabletid, kaaliumjodiidi lahus, lokaalsed
antiseptikumid

T4 vahenenud imendumine

kolestiiramiin, kolestiipool, kolesevelaam,

alumiiniumhiidroksiid, kaltsiumkarbonaat, sukralfaat,
raudsulfaat, raloksifeen, omeprasool, lansoprasool ja voimalik,
et teised happe sekretsiooni parssivad ravimid, selemeviir,
lantaani karbonaat, kroom

Immuunsiisteemi diisregulatsioon  alfainterferoon, interleukiin 2, iplimumab, alemtuzumab,
pembrolizumab, nivolumab

TSH supressioon dopamiin
Voimalik destruktiivne tiireoidiit sunitiniib

Suurenenud 3. tiilipi dejodeerimine  sorafeniib

T4 suurenenud kliirens ja TSH beksaroteen

supressioon

Hiipertiireoosi pohjustavad ravimid

Kilpndarmehormoonisiinteesija/  jood, amiodaroon

voi vabanemise stimulatsioon

Immuunsiisteemi diisregulatsioon  alfainterferoon, interleukiin 2, iplimumab, alemtuzumab,
pembrolizumab

Ravimid, mis pohjustavad kilpnddrme talitlust iseloomustavate naitajate muutusiilma kilpndarme

talitluse haireta

Seerumi TBG madal tase

androgeenid, danasool, glikokortikoidid, nikotiinhape,

I-asparaginaas

Seerumi TBG karge tase

ostrogeenid, tamoksifeen, raloksifeen, metadoon,

5-fluouratsiil, klofibraat, heroiin, mitotaan

Véhenenud T4 seondumine
tiiroksiini siduva globuliiniga

T4 suurenenud kliirens
TSH sekretsiooni supressioon

T4 konversioonihaire T3-ks

salitsiilaadid, furosemiid, hepariin (vabade rasvhapete kaudu),
moned mittesteroidsed poletikuvastased ained

feniitoiin, karbamasepiin, rifampiin, fenobarbitaal
dobutamiin, glikokortikoidid, oktreotiid

amiodaroon, gliikokortikoidid, peroraalse koletsiistograafia

kontrastained (nt jopaanhape), propiiiltiouratsiil, propanolool,

nadolool

TSH - kilpnaéaret stimuleeriv hormoon, TBG - thyroxine-binding globulin , T4 - tiiroksiin,

T3 - trijoodtiironiin
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LOOMULIK KULG

Mirkimisvaarsel osal SHga patsientidest
areneb vilja manifestne hiipotiireoos.
Prospektiivsetes uuringutes varieerub
umbes 10-20aastase jilgimisperioodi puhul
hiipotiireoosi kumulatiivne esinemissa-
gedus 33-55%. SH iga-aastane progressioon
manifestse hiipotiireoosi staadiumisse on
umbes 2-4% (6). Progresseerumise risk on
seotud TSH esialgse kontsentratsiooniga:
manifestse hiipotiireoosi risk on suure-
nenud, kui TSH vaartused on tile 12-15 mU/L
Oluline on seejuures subkliinilise hiipo-
tlireoosi tekkepdhjus: progresseerumise
risk on suurem nendel, kellel on teada
kilpnddrme autoimmuunne haigus voi kes
on saanud radiojoodravi, suures annuses
valiskiiritusravi voi kasutanud krooniliselt
liitiumi. Kilpndaarme talitlus kipub olema
stabiilsem nendel, kellel on kilpnddarme
operatsioon tehtud mitte tiireotoksikoosi
tottu, vaid teistel pdhjustel, voi kes on
saanud lapseeas viliskiiritusravi mitte-
onkoloogilistel pdhjustel.

Subkliinilise hiipotiireoosi korral on
voimalik ka kilpndidrme talitluse taastu-
mine. Seerumi TSH normaliseerumine on
tdendolisem kahe esimese jalgimisaasta
jooksul patsientidel, kellel ei esine kilpnéar-
mevastaseid autoantikehi ning TSH sisaldus
on viiksem kui 10 mU/1 (1, 2, 4, 5).

RISKID

Hiipotiireoos on seotud kardiovaskulaarsete
haiguste riski suurenemisega. Subkliinilise
hiipotiireoosi riskide hindamiseks on tehtud
mitmeid retrospektiivseid ja prospektiivsed
kohort- ja labildikelisi vaatlusuuringud,
kuid nende tulemused on vasturidikivad,
kuna erinevad nii patsiendirihmad kui ka
uuringute tilesehitus.

Monedes, kuid mitte kéigis jalgimis-
uuringutes on leitud siidame isheemiatove
ja sidamepuudulikkuse riski suurenemist.
Riski suurenemine oli kliiniliselt oluline,
kui TSH vaartused olid iile 10 mU/I, ning ei
soltunud patsiendi vanusest, soost, eelnevast
kardiovaskulaarhaigusest voi TPO auto-
antikehade olemasolust.

Uldiselt ei ole leitud seost SH ning peaaju-
infarkti tekke vahel, kuid 17 prospektiivse
kohortuuringu analiiis (47 573 taiskas-
vanud patsienti, nendest 3451 SH-patsienti)
niditas peaajuinfarkti riski suurenemist
18-49aastaste vanuseriihmas (riskitiheduste
suhe (HR) 3,32, 95% usaldusvahemik (uv)

1,25-8,80) ja fataalse peaajuinfarkti riski
suurenemist 18-49aastaste (HR 4,22, 95% uv
1,08-16,55) ja 50-64aastaste (HR 2,86, 95% uv
1,31-6,26) vanuserithmades. 65-79aastaste
vanuserithmas voi tile 80aastatel riski suure-
nemist ei leitud.

Lisaks on uuringutes ndidatud seost
suuremate TSH védartuse ning uld- ja LDL-
kolesterooli sisalduse suurenemise vahel.
SH oli seotud ka teiste kardiovaskulaarsete
riskitegurtitega, nditeks poletikundita-
jate, vaskulaarse reaktiivsuse, endoteeli
toimimise ja karotiidarterite intima media
paksusega (1).

On uuringuid, mis viitavad SH voima-
likule seosele psiihhiaatriliste haigustega
(depressioon, drevushdire voi kognitiivsete
vodimete halvenemine), kuid teised uuringud
seda seost ei kinnita. Samuti on Kirjeldatud
vdimalikku seost SH ning Alzheimeri tove
riski suurenemise (naistel), sapikivitove
(Oddi sfinkteri funktsiooni hdire téttu) ja
mittealkohoolse maksasteatoosi vahel (1).

RAVI
Koige olulisem kliiniline kiisimus SH korral
on, kas need inimesed vajavad asendusravi
kilpnddrmehormooniga. Vaatamata sellele,
et on andmeid Kilpndarme asendusravi posi-
tiivse moju kohta teatud kardiovaskulaar-
setele riskiteguritele (sh poletikunaiitajad,
veresoonte silelihaskoe proliferatsioon,
vaskulaarne reaktiivsus, siidamevatsakese
funktsioon, endoteeli toimimine, unear-
terite intima media paksus), ei ole need
andmed kardiovaskulaarsiindmuste vdhe-
nemise kohta veenvad.

Kilpndarmehormoonide asendusravi
toime lipiidide sisaldusele ei ole selge (eriti
TSH algvaartuse korral alla 10 mU/1): puudub
oluline toime tuldkolesterooli, HDL-koles-
terooli, LDL-kolesterooli, trigliitseriidide,
apolipoprotein A ja apilipoproteiin B voi
lipoproteiini vadrtustele. Samuti ei ole selge
tliroksiini tileannustamisega seotud risk
kardiovaskulaarsiisteemile (kodade virven-
dusariitmia) ja osteoporoosi progresseeru-
misele (luumurrud), eriti vanemaealistel
patsientidel (1, 5). Kuigi jarjest rohkem on
tdendeid SH voimalikust kahjulikust méjust
tervisele, ei ole piisavalt infot selle kohta, et
eutiireoosi taastamine parandaks oluliselt
monda tervisetulemit (3, 4, 5).

Haiguse loomulikku kulgu arvestades
soovitatakse alustada asendusravi neil
patsientidel, kelle TSH sisaldus on suurem
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kui 10 mU/1. TSH védrtuse 4,5-10 mU/1 juures
on asendusravi alustamise vajadus kiisitav,
sest juhuslikustatud kliinilised uuringute
tulemused pole ndidanud, et sellest oleks
kindlat kasu (5).

Hupotureoosi simptomite paranemise
kohta on vastuolulised andmed, kuna kilp-
nddrme asendusravi tdhususe andmed on
ebapiisavad ja ka uuritavate rithmad on
toendoliselt olnud erinevad (vanus, TSH
sisaldus, kilpnddrmevastaste autoantikehade
olemasolu, varasem kilpnddrme haigus
anamneesis). Tundub, et ravi on véhe-
efektiivne, kui algne TSH véartus on alla
10 mU/I1. Samuti ei ole oodata sellise TSH
algvaartuse korral elukvaliteedi, depres-
siooni ja kognitiivse funktsiooni kliiniliselt
olulist paranemist (4). 2013. aasta Euroopa
kilpnddrmeassotsiatsiooni ravijuhendis on
soovitatud kasutada vanusespetsiifilisi TSH
norme ning jalgimist ajas (wait and see),
enne kui méaidrata levotiiroksiini eakatele,
80aastastele ja vanematele inimestele, kellel
seerumi TSH sisaldus on alla 10 mU/1 (8).

Kilpnddrmehormoonide kasutamine ei
ole ndidustatud hiipotiireoosi voimalike
ilmingute (nt depressioon, tilekaalulisus,
urtikaaria) ning kilpnddrme normaalse
talitluse korral. Kilpndarme asendusravi
on ndidustatud ainult patsientidele, kellel
on korvalekalded kilpnddrme analiiliside
tulemustes (4).

Kilpnddrme asendusraviks kasutatakse
levotiiroksiini tablette. Algusannus soltub
patsiendi TSH vaartustest, vanusest, kaasu-
vatest haigustest, eriti sidamehaigustest.
Tavaliselt on SH korral sobiv algannus
50 pg L-tiiroksiini pdevas.

Ravi eesmirk on normaliseerida seerumi
TSH sisaldus: enamikul tdiskasvanud patsien-
tidest on TSH sisaldus normi alumises vahe-
mikus (0,4-2,5 mU/1), ile 70aastastel patsien-
tidel voib see olla ka suurem (1-5 mU/1)
(8). Seerumi TSH sisaldust tuleb kontrollida
umbes 6 nddalat pdrast ravi alustamist, ja
kui ravi eesmirk ei ole saavutatud, tuleb
suurendada tiiroksiini doosi 25 pg vorra.
Kui TSH sisaldus on liiga viike, siis tuleb
tliroksiini doosi vihendada 25 pg vorra. Uus
kontroll on vajalik 6 nddala pédrast. Sobiva
raviannuse korral on TSH kontrolltestimine
vajalik 1 kord aastas (4).

Neil patsientidel, kellel vereanaliiiisis on
leitud subkliiniline hiipotiireoos, aga kellel
ei ole asendusravi alustatud, on ndidustatud
kilpnddrme talitluse kontroll (TSH, fT4)

poole aasta méddudes, ning kui TSH on
stabiilne, siis edaspidi 1 kord aastas.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autor kinnitab, et tal pole huvide konflikti seoses artikliga.

SUMMARY

Subclinical hypothyroidism

Olga Gusseva?

Subclinical hypothyroidism (SH) is defined
as an elevated serum TSH level in presence of
normal thyroxine level. SH is a biochemical
diagnosis, i.e. it is not possible to diagnose
this disorder clinically, although some
patients may have non-specific complaints.
It is a frequent thyroid disorder even among
a healthy population. The prevalence of SH
is higher in older people, so it is probably
reasonable to use age-specific TSH ranges.
The common causes of SH are thyroid auto-
immunity or treatment for thyroid disease,
however, there are numerous other possible
reasons (drug use, endocrine and non-
endocrine diseases). As SH may be transient,
it is recommended to repeat measurement
of the thyroid function in order to confirm
the diagnosis and to decide if treatment
is needed. It is known that SH may have a
negative impact on the state of health, but it
is not clear if thyroid hormone substitution
can eliminate possible risks and improve
the results of treatment. The majority of
guidelines recommend thyroid hormone
substitution in case TSH level is > 10 mU/1.
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