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Summary 

Subclinical hypothyroidism – clinical and diagnostics aspects 
Subclinical hypothyroidism is characterized by increased serum TSH concentrations 

associated with normal levels of circulating total and free thyroxine (fT4). The clinical 
significance of subclinical hypothyroidism is much debated. Subclinical hypothyroidism can 
have repercussions on the cardiovascular system and other organs and systems. The purpose of 
this study is to evaluate the clinical and therapeutical significance of the subclinical 
hypothyroidism. 

 
Rezumat 
Hipotiroidia subclinică reprezintă majorarea TSH-lui plasmatic asociată cu nivel 

plasmatic normal a T4 total şi fT4. Semnificaţia clinică a acestei patologii rămîne subiect 
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controversat. Hipotiroidia subclinică se asociază cu risc înalt cardio-vascular şi de afectare a 
altor organe şi sisteme. Scopul acestei lucrări este evaluarea semnificaţiei clinice şi terapeutice a 
hipotiroidiei subclinice. 

 
Actualitatea temei 
Hipotiroidia sublcinică, caracterizată prin majorarea izolată a TSH-lui plasmatic,  ramîne 

un subiect controversat prin consecinţele clinice organice şi biologice, riscul înalt de progresie 
către hipotirodia manifestă, alterarea calităţii vieţii şi beneficiul programelor de screening şi 
tratament. 

Prevalenţa hipotiroidiei subclinice este de 4 – 10% la populaţia adultă, fiind estimată la 
8% la femei şi 4% la bărbaţi. O creştere netă a prevalenţei se remarcă la femei peste 60 ani 
(20%) şi la persoanele cu antecedente tiroidiene sau care au administrat medicamente cu 
potenţial tireotoxic (Amiodaronă, Litiu, Interferon ş.a.). [1,2,3]. 

Rata anuală de progresie a hipotiroidiei subclinice spre hipotiroidie clinic manifestă este 
2 – 5%, fiind esenţială identificarea persoanelor din grupele cu risc de progresie. Prezenţa 
anticorpilor AntiTPO şi nivelul iniţial înalt a TSH sunt doi factori importanţi de prognostic 
negativ, cu risc de evoluţie către hipotiroidia manifestă.[2]  

Meta-analize recente au demonstrat asocierea hipotiroidiei subclinice cu creşterea riscului 
de boli coronariene, impactul asupra endoteliului şi accelerarea dezvoltării aterosclerozei, prin 
anomalii a metabolismului lipidic şi alterarea coagulabilităţii. Hipotiroidia subclinică se asociază 
cu disfuncţii psihiatrice, ca depresia refractară şi tulburări cognitive.[4]  

Tratamentul hipotiroidiei subclinice suscită controverse. Iniţierea tratamentului 
presupune confirmarea diagnosticului cu prezenţa fT4 normal şi TSH majorat şi excluderea altor 
cauze de majorare a TSH-lui. 

Frecvenţa mare a hipotiroidiei subclinice în populaţia generală, evoluţia progresivă spre 
hipotiroidia manifestă şi riscul aterogen cardio-vascular demonstrează importanţa patologiei şi 
impactul medico-social. 

  
Scopul lucrării constă în evaluarea semnificaţiei clinice şi terapeutice a hipotiroidiei 

sublinice. 
 
Rezultate şi discuţii  
Hipotiroidia subclinică este definită prin majorarea TSH peste 4 mU/l confirmată prin 

dozare repetată peste 1 lună şi nivel normal a fT4 cu sau fără manifestări clinice de hipotiroidie. 
Definiţia nu specifică limita superioară a nivelului TSH-lui. Grupurile de experţi în domeniu 
divizează pacienţii cu hipotiroidie subclinică în două categorii: creşterea moderată a TSH (4,5 – 
10 mU/l) şi creşterea importantă a TSH (> 10 mU/l) [2, 3, 5]. 

Prognosticul hipotiroidiei subclinice depinde de evoluţia îndelungată a afecţiunii (cu risc 
mai mare de afectare cardio-vasculară şi ateroscleroză), tratamentul de substituţie administrat 
adecvat şi de dezvoltarea complicaţiilor. 

Răspîndirea hipotiroidiei subclinice este dependentă de vîrstă şi sex, mai frecventă fiind 
la femeile vîrstnice. 

Este dificilă diferenţierea între hipotiroidia subclinică şi alte disfuncţii tiroidiene 
tranzitorii asociate cu majorarea TSH. Doar hipotiroidia subclinică persistentă şi progresivă este 
considerată stadiu precoce a unei afecţiuni tiroidiene. Diagnosticul hipotiroidiei subclinice poate 
fi verificat prin reevaluarea TSH-lui plasmatic peste 6 sau 12 luni [3]. 

Diagnosticul include obligator excluderea altor cauze de creştere a TSH: creşterea 
tranzitorie a TSH după o tiroidită subacută şi postpartum; erori de laborator (prezenţa 
anticorpilor heterofili); întreruperea tratamentului cu hormoni tiroidieni la pacienţii eutiroidieni; 
pacienţii necomplianţi la tratamentul de substituţie; boli renale severe; insuficienţa 
corticosuprarenaliană primară netratată; adenom hipofizar tireotrop; rezistenţa hipofizară la 
hormoni tiroidieni [3, 6]. 
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Etiologia hipotiroidiei subclinice este aceeaşi ca şi în cazul hipotiroidiei manifeste, mai 
frecvente fiind tiroidita cronică autoimună, radioiodterapia sau tratamentul chirurgical tiroidian, 
tratamentul inadecvat a hipotiroidiei manifeste, excesul de iod şi unele medicamente 
(Amiodarona, Interferon). De asemenea sarcina se asociază cu risc înalt de agravare sau de 
dezvoltare a unei hipotiroidii. [5] Astfel, în cadrul investigaţiilor pentru stabilirea diagnosticului 
de hipotiroidie subclinică se vor doza obligator şi AntiTPO. 

Manifestările clinice ale hipotiroidiei subclinice sunt nespecifice, dar, în ansamblu şi prin 
persistenţă în timp, influenţează calitatea vieţii. De obicei, manifestările clinice sunt depistate 
retrospectiv, după stabilirea diagnosticului prin metoda paraclinică (dozarea TSH). 25 – 50% din 
pacienţi prezintă manifestări clinice moderat exprimate.  

Evoluţia către hipotiroidia manifestă a fost demonstrată în studii randomizate, rata de 
progresie fiind mai mare în cazul asocierii AntiTPO şi  proporţională cu nivelul iniţial înalt a  
TSH [3, 5]. 

Consecinţele cardio-vasculare includ: disfuncţie diastolică cu relaxare miocardică 
încetinită şi deficit de umplere venticulară, creşterea rezistenţei vasculare periferice, a rigidităţii 
arteriale şi disfuncţie endotelială, factori de prognostic negativi, asociaţi cu morbiditate şi 
mortalitate înaltă. [3] Aceste modificări sunt reversibile sub tratament hormonal.  

Relaţia între hipotiroidia subclinică şi modificările profilului lipidic este controversată, 
unii autori considerînd această entitate ca avînd un risc aterogen înalt independent de anomaliile 
lipidice[5]. 

Manifestările neuro-musculare sunt inconstante şi contradictorii, fiind mai frecvent 
înregistrate la o valoare a TSH peste 10 mU/l [2]. 

Efecte asupra sistemului osos nu au fost înregistrate. 
Unii autori sugerează asocierea cu sindromul metabolic, diabetul zaharat tip 2.  
Managementul hipotiroidiei subclinice, conform OMS, include dozarea TSH ca prim pas 

în evaluarea funcţiei tiroidiene şi ulterior a fT4, fT3 şi AntiTPO pentru diagnosticul diferenţial al 
afecţiunilor endocrine (figura 1) [1].  Diagnosticul de hipotiroidie subclinică presupune 
diagnosticul biologic şi identificarea cauzei hipotiroidiei. Criteriul de diagnostic a hipotiroidiei 
subclinice constituie majorarea TSH-lui plasmatic  în asociere cu nivel normal a fT4.  

 

 
Figura 1. Strategia de diagnostic în prezenţa TSH majorat (WHO document WHO/00.4) 

[1] 
 
Stabilirea cauzei hipotiroidiei subclinice presupune efectuarea ultrasonografiei glandei 

tiroide, scintigrafiei glandei tiroide, puncţiei-biopsie tiroidiană, dozarea anticorpilor 
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antitireoperoxidază şi anticorpilor antitireoglobulină, valoarea lor pozitivă fiind un factor 
prognostic pentru dezvoltarea hipotiroidiei manifeste.  

Nu există un consensus privind tratamentul de substituţie a hipotirodiei subclinice. După 
unii autori, tratamentul ameliorează funcţia cardio-vasculară, contribuind la prevenirea riscului 
aterogen şi astfel scăzînd morbiditatea coronariană.  

Beneficiul tratamentului depinde de valorile iniţiale ale TSH-lui, de contextul clinic, 
biologic şi de riscul de progresie spre hipotiroidie manifestă. Se vor identifica persoanele cu risc 
înalt cardio-vascular (disfuncţie diastolică obiectivată ecocardiografic, hipertensiune diastolică, 
ateroscleroză, dislipidemie sau diabet zaharat şi fumătorii), tratamentul cărora va reduce 
morbiditatea. Conform Haute Autorite de Sante se disting trei situaţii:  

 Risc înalt de evoluţie (TSH > 10 mU/l şi/sau AntiTPO pozitivi) – se recomandă 
tratament; 

 Risc scăzut de evoluţie (TSH < 10 mU/l şi absenţa AntiTPO) – se recomandă 
monitorizare cu dozarea TSH la fiecare 6 luni; 

 Situaţie intermediară (TSH 4 – 10 mU/l) – tratamentul se va institui în prezenţa 
AntiTPO sau a semnelor clinice evocatoare de hipotiroidie (risc intermediar de 
evoluţie) sau în prezenţa hipercolesterolemiei.[2] 

Nivelul ţintă a TSH obţinut prin terapia de substituţie este individualizat: 1 – 2,5 mU/l la 
tineri şi la persoanele de vîrstă medie, 3 – 4 mU/l la vîrsta de 60 – 75 ani şi 4 – 6 mU/l la 
persoanele peste 70 ani. [7] 

Screeningul hipotiroidiei subclinice este indicat la grupele de risc: femei peste 60 ani cu 
antecedente tiroidiene, prezenţa AntiTPO, antecedente de tratament chirurgical şi radioterapie, 
tratament cu risc tiroidian (Amiodaronă, Litiu, Interferon).[2] 

 
Concluzii 
Hipotiroidia subclinică este o afecţiune frecvent întîlnită în populaţia generală, prevalenţa 

căreia poate fi scăzută prin diagnostic şi tratament precoce. 
Diagnosticul hipotiroidiei subclinice este facil, prin dozarea sistematică a TSH şi fT4.  
Riscul de progresie spre hipotiroidia clinc manifestă, cît şi riscul cardio-vascular aterogen 

este înalt.  
Aplicarea tratamentului de substituţie rămîne controversată, decizia terapeutică fiind 

individuală, în funcţie de raportul risc/beneficiu. 
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