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所以懷孕婦女之TSH之正常範圍與一般成

人不同，TSH正常參考值如下：第一孕

期0.1~2.5 mIU/L；第二孕期0.2~3.0 mIU/

L；第三孕期0.3~3.5 mIU/L。

老年人也是一個特別族群，除了老

年人普遍TSH濃度較高外，相對於患病的

年輕人，其症狀較少且治療療效較差，故

現在普遍認為，老年人的TSH正常範圍上

限應較年輕人高。然而目前使用TSH之正

常範圍並無依據年齡而作調整，故臨床醫

師在評估亞臨床型甲狀腺功能低下時應將

此列入考量。

亞臨床型甲狀腺功能低下

(subclinical hypothyroidism)  

流行病學  
盛行率約5-10%，於老年人、女性、

缺碘國家等族群有較高的盛行率[1]。懷孕

婦女的盛行率約2-2.5% [2]。

依TSH上升的程度可將亞臨床型甲狀

腺功能低下分為輕度與重度，輕度為TSH 

4~10 mIU/L；重度為TSH >10 mIU/L。約

75%亞臨床型甲狀腺功能低下屬輕度。

整體而言，每年約有 2 - 6 %的比

例會進展成甲狀腺功能低下症 ( o v e r t 

前言

隨著國人健康檢查的普及，輕微的

甲狀腺功能異常越來越常被發現，亞臨床

型甲狀腺疾病，包括亞臨床型甲狀腺功能

亢進與低下，不一定具有臨床表徵，且有

些治療尚未有定論，臨床上應如何給予治

療處置與建議，是第一線家庭醫師應了解

的課題。

定義與診斷

一般來說，血中甲狀腺促素(thyroid 
stimulating hormone, TSH)正常範圍落在
0.45~4.5mIU/L。亞臨床型甲狀腺功能亢
進定義為，TSH下降合併甲狀腺素(free 
T4、T3)位於正常範圍內；亞臨床型甲狀
腺功能低下為TSH上升合併free T4、T3
正常。然而女性懷孕期間，因人類絨毛膜

性腺激素(human chorionic gonadotropin)
之影響，使得生理甲狀腺素需求上升，
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h y p o t h y r o i d i s m )  [ 3 , 4 ]。女性、較高的

TSH、較低的free T4(儘管位於正常值範
圍內)或具甲狀腺過氧化酶抗體(antibodies 
to thyroid peroxidase, anti-TPO)等族群，
有較高的風險進展成甲狀腺功能低下

症。其中，具anti-TPO的患者在9年內進
展成甲狀腺功能低下的比率為無anti-TPO
的患者之兩倍[3,4]。

無治療情形下，約52%的亞臨床型甲
狀腺功能低下患者，TSH與free T4於六年
內恢復至正常範圍；TSH越高者，恢復至
正常的比率越低，TSH 4.5~6.9 mIU/l者，
兩年內有46%恢復至正常[5]；而TSH 7~9.9 
mIU/l者，兩年內只有10%恢復正常[6]。

臨床表現與相關疾病  
大部分的患者皆無症狀，若有症

狀，則與甲狀腺功能低下的症狀類似，

且TSH越高越可能有症狀。亞臨床型甲狀
腺功能低下患者與憂鬱症狀、生活品質

降低、認知功能下降、記憶力下降、疲

倦、肌肉無力、怕冷、便秘有關連性。

亞臨床型甲狀腺功能低下在心血管

疾病的長期影響一直備受討論。過去研

究發現，不論是輕度或重度亞臨床型甲

狀腺功能低下，皆與血中總膽固醇與低

密度膽固醇值有關。一篇囊括11篇前瞻
性研究的meta-analysis，指出TSH越高的
病患，冠狀動脈心臟病風險有越高的趨

勢，但僅有TSH >10 mIU/L的族群於統計
學上達顯著差異[7]。部分研究指出，亞臨

床型甲狀腺功能低下與鬱血性心衰竭、

中風的風險上升有關聯。

亞臨床型甲狀腺功能低下亦與肥胖、

第一型糖尿病、胰島素阻抗有關，因此歐

洲甲狀腺協會指引(The European Thyroid 

Association, ETA)建議第一型糖尿病患者

應每年監測一次TSH；當第二型糖尿病

患者有無法解釋的血糖變差，亦應檢測

TSH, free T4是否異常[1]。

具自體免疫甲狀腺疾病的亞臨床型甲

狀腺功能低下的女性，其不孕症、自然流

產、早產、妊娠糖尿病、妊娠高血壓、子

癲前症等機率較高。

病因  
最常見的病因是甲狀腺自體免疫性

疾病中的橋本氏甲狀腺炎(Hashimoto's 

thyroiditis)。約有80%的亞臨床型甲狀腺

功能低下具有anti-TPO[8]。

其他可能原因包括：

1.甲狀腺手術後、放射碘治療後
2. 亞急性甲狀腺炎、產後甲狀腺炎、非甲
狀腺疾病症候群(nonthyroidal illness, 
sick euthyroid syndrome)的恢復期，造
成暫時性的TSH上升

3. 藥物 (例如：a m i o d a r o n e ,  l i t h i u m , 
recombinant human TSH injections)

治療與處置

成因會影響處置方針，故應先評估病

患之可能成因。

一、一般成人

目前證據顯示，針對輕度患者進行治
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療並無益處；然而對於重度患者，治療可

能改善其症狀，尤其是疲倦。儘管亞臨床

型甲狀腺功能低下與心血管疾病有關，治

療亞臨床型甲狀腺功能低下對於心血管

疾病所帶來的好處尚待完整研究，目前較

肯定的證據為，治療可降低血中總膽固醇

與低密度膽固醇[9]。另一篇觀察性研究發

現，在<70歲的族群中，治療可減低缺血
性心臟病的風險，但對於年紀>70歲者則
無此效果[10]。 

目 前 普 遍 建 議 年 紀 < 7 0 歲 且
TSH>10mIU/L者應行治療；而對於年紀
>70歲或TSH<10mIU/L者，應依照下列因
素決定治療與否：TSH高低、是否存有
甲狀腺功能低下症狀、anti-TPO、甲狀腺
腫、心血管疾病以及其危險因子。另外歐

洲甲狀腺協會指引特別建議甲狀腺切除術

後或甲狀腺腫的亞臨床型甲狀腺功能低下

患者，應持續治療到TSH達正常[1]。

對於沒有進行治療的患者，應每6至
12個月追蹤一次甲狀腺功能，並於每次
追蹤時，重新評估病人是否應進行治療，

治療流程建議如圖一。值得注意的是，

目前美國與歐洲指引針對TSH<10 mIU/
L者，並無明確指出TSH值高低的處置差
別，因此圖一流程表內對於TSH值高低的
處置差別，非來自於實證醫學的考量。

亞臨床型甲狀腺功能低下的治療以一

天一次口服左旋甲狀腺素 (levothyroxine)

為主， 一般治療目標為 TSH回復正常

值， 但歐洲甲狀腺協會指引將治療目標

設定細分為： 年紀≤ 70或 75歲者的治

療目標為 TSH達正常值範圍內的下 1/2 

(0.4~2.5 mIU/L)；年紀 >70或 75歲者的

治療目標為 TSH達 1~5 mIU/L [1]。

起始劑量為每天25~75μg左旋甲狀

腺素，需考量病患體重、性別、治療前

TSH值高低與是否具有心血管疾病。治療

前TSH越高，起始劑量應較高；若具有心

血管疾病，則起始劑量應較低。

開始治療或每次更改劑量後，皆應

於4至8週後重新檢測TSH值，並依據TSH

數值調整劑量，每2~3週調整劑量25 μg/

day [1]。若因具明顯甲狀腺功能低下症狀

而進行治療者，應於3~6個月內評估症狀

變化，若無明顯改善，應停止治療。治療

期間亦應考量並監測與甲狀腺素補充有

關的風險(例如心房顫動、骨質疏鬆、骨

折)，尤其是老年人更需要特別注意。

二、懷孕婦女與計畫懷孕之育齡婦女

儘管治療是否能減少懷孕相關併發

症仍未可知，目前治療指引仍建議於此族

群給予治療。治療以左旋甲狀腺素為主。

計畫懷孕婦女TSH目標為<2.5 mIU/L；懷

孕者TSH目標為回復於其妊娠週數之正常

值。追蹤TSH的時間間隔為：第一孕期

每4~6週；第二孕期與第三孕期各追蹤一

次。生產後一般會持續藥物治療，並於產

後6個月與12個月檢測甲狀腺功能，並重

新評估是否仍有治療需求。除非患者TSH

最高時不超過5 mIU/l且anti-TPO陰性，生

產後可考慮直接停止藥物治療，並於產後

6週檢測TSH [2]。
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亞臨床型甲狀腺功能亢進

(subclinical hyperthyroidism)  

流行病學

一般西方國家盛行率為1~2%，台灣

約2.6%。在老年人、女性、缺碘國家等

族群有較高的盛行率[13]。

TSH下降的程度可將亞臨床型甲狀

腺功能亢進分為輕度與重度，輕度者TSH 

0.1~0.4 mIU/L；重度者TSH <0.1 mIU/L。

約七成的亞臨床型甲狀腺功能亢進屬輕

度。輕度者盛行率為1.8%；重度者盛行

圖1 亞臨床甲狀腺功能低下處置流程

資料來源：參考文獻11
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率為0.7% [14]。

無治療情形下，約51.2%的患者於五
年內TSH與free T4恢復至正常範圍 [15]。

TSH越低者，恢復至正常的比率越低。進
展至甲狀腺功能亢進症之比率與成因、

TSH高低有關，重度者有每年5~8%進展
成甲狀腺功能亢進[16,17]。

臨床表現與相關疾病  
大部分患者無明顯症狀，但可出現

甲狀腺功能亢進的症狀，且TSH越低越可
能出現症狀。

亞臨床型甲狀腺功能亢進可造成左

心室質量增加、左心室功能下降、胰島素

阻抗增加等心血管疾病危險因素。另外心

跳增加、心房與心室的早期收縮增加，也

造成心律不整機率上升[18]。

目前已確定亞臨床型甲狀腺功能亢

進與下列風險增加有強烈關聯：心房顫

動、心臟衰竭、心血管死亡率、總死亡

率、停經女性骨質疏鬆程度與非脊椎骨折

機率，且TSH越低者風險越高、年紀越大
風險也越高。亦有報導指出可能與認知功

能障礙有關。懷孕婦女則目前未發現有懷

孕併發症相關性。

病因

最常見原因是甲狀腺功能低下者服

用過多甲狀腺素，而內源性的原因最多為

毒性多發性結節腫，其他原因還包括：

Graves' disease、甲狀腺毒性腺瘤、甲狀
腺炎。Graves' disease在年輕族群中較常

見；老年族群則以毒性多發性結節腫、甲

狀腺毒性腺瘤較常見。

治療與處置

應先區分內源性與外源性。以下討

論之治療處置僅針對內源性亞臨床型甲狀

腺功能亢進。

當發現TSH下降合併free T4正常時，
應再追蹤一次TSH、free T4。具心臟疾
病、心房顫動之病患建議於2~6週內檢
測，其他病患建議2~3個月後檢測。其他
可幫助釐清病因的檢查包括甲狀腺超音

波、甲狀腺核子醫學檢查、TSH receptor
抗體檢測[19, 20]。 

儘管亞臨床型甲狀腺功能亢進與上

述風險相關，治療是否能帶來好處仍缺乏

強而有力的證據，但基於強烈的風險相

關，目前美國與歐洲甲狀腺協會皆有類似

的建議: 應依據病患年齡、TSH值、甲狀
腺功能亢進症狀、共病(心臟疾病、骨質
疏鬆)、停經與否，決定是否應進行治療
(表1)。

對於沒有進行治療的病人，應每6至
12個月追蹤一次TSH、free T4、T3，並
於每次追蹤時，重新評估病人是否應進行

治療[19,20]。

治療方式有抗甲狀腺藥物、放射性

碘、甲狀腺切除手術。應根據病因選擇治

療方式，Graves' disease可考慮抗甲狀腺
藥物或放射性碘，若有甲狀腺眼症則考慮

手術；甲狀腺毒性腺瘤、毒性多發性結節

腫則可考慮放射性碘或手術；不論病因，
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而有甲狀腺腫大造成壓迫性症狀時，手術

為優先考量。治療目標為TSH回到正常範

圍。對於有心房顫動的患者或具症狀患

者，可考慮使用β blocker。抗甲狀腺藥

物可使用低劑量的Methimazole(5~10mg/

day)[19,20]。

結語

亞臨床型甲狀腺疾病是家醫科醫師

常會被諮詢、尋求處置意見的的疾病，且

與心血管風險、懷孕併發症、骨質疏鬆等

有關連。第一線臨床醫師應對其評估、處

置、預後與衛教有所了解，給予病患適當

諮詢及建議。
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表一 亞臨床型甲狀腺功能亢進治療建議 (美國甲狀腺協會)
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應治療 考慮治療

註: TSH正常範圍落在0.45~4.5mIU/L
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