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前言

亞臨床甲狀腺機能異常或次臨床甲狀腺機

能異常(subclinical thyroid dysfunction, SCTD)
是一般醫師照會或轉介病人至內分泌科常見的

原因之一。其定義為血清促甲狀腺素（thyroid 
stimulating hormone, TSH）濃度超過正常值

上限或下限，但甲狀腺素濃度仍在正常範圍

內。SCTD可分為兩類：亞臨床甲狀腺低能症

(subclinical hypothyroidism)及亞臨床甲狀腺機能

亢進（subclinical hyperthyroidism）。在臨床上，

病人通常是沒有或僅有輕微的非特異性症狀，

且往往是在一般健康檢查的例行篩檢中或因為

其他原因抽血檢驗甲狀腺功能而意外發現。其

中亞臨床甲狀腺低能症相較於亞臨床甲狀腺機

能亢進更為常見。面對亞臨床甲狀腺低能症的

病人，到底該不該給予甲狀腺素治療，一直存

在著許多爭議，也常常困擾著臨床醫師。以下

就亞臨床甲狀腺低能症作一文獻回顧及探討，

希望能提供臨床醫師在遇到這類病人處理時的

參考。

摘     要

亞臨床甲狀腺低能症的定義是血清中促甲狀腺素（thyroid stimulating hormone, TSH）濃

度偏高，但血清甲狀腺素濃度仍在正常範圍內者。其病因與甲狀腺低能症相同，通常病人

是無症狀或僅有輕微非特異性的症狀。診斷上主要是以實驗室檢驗為準，但需排除其他會

造成TSH升高的因素，如euthyroid sick syndrome恢復期或腎上腺功能不足等。有時需要重覆

甲狀腺功能檢驗以確定診斷。目前為止尚沒有足夠的證據能證明甲狀腺素補充在這類病人的

好處。以下情況則可以考慮給予甲狀腺素補充治療：TSH濃度高於10 mIU/L或TSH偏高但低

於10 mIU/L且有甲狀腺自體抗體者。懷孕婦女若有亞臨床甲狀腺低能症也建議給予甲狀腺素

補充。若具有亞臨床甲狀腺低能症危險因子之婦女懷孕或計畫懷孕者，應先作甲狀腺功能檢

驗。

關鍵詞：甲狀腺低能症(Hypothyroidism)
 抗甲狀腺抗體(Anti-thyroid antibody)
 自體免疫甲狀腺疾病(Autoimmune thyroid disease)
 甲狀腺素(Thyroxine)
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成因

造成亞臨床甲狀腺低能症的原因，與甲狀

腺低能症（overt hypothyroidism）相同1,2 。最常

見的原因是自體免疫甲狀腺疾病，其中又以橋

本氏甲狀腺炎（Hashimoto's thyroiditis）為大宗，

其他型式的甲狀腺炎，如：亞急性甲狀腺炎

(subacute thyroiditis)、生產後甲狀腺炎(postpartum 
thyroiditis)等亦可能造成暫時性或持續性TSH偏

高的狀況。此外，曾接受過甲狀腺部分切除手

術、放射性碘治療、或因頭頸部腫瘤而接受放

射線治療者，有些病人也會逐漸產生甲狀腺功

能不足的問題；另一方面，某些藥物也會影響甲

狀腺功能，臨床上較常會遇到的有amiodarone、
鋰鹽、干擾素（interferon-α）等，尤其當病人合

併有抗甲狀腺過氧化 抗體（anti-thyroid peroxi-
dase antibody, anti-TPO Ab，自體免疫甲狀腺抗

體的一種）陽性時，使用這些藥物後發生甲狀

腺功能異常的機率較高；其他一些臨床上相對

少見的原因尚有浸潤性疾病，如：類澱粉沉積

症（amyloidosis）、血色素沉著症(hemochro-
matosis)等；另外有一部分病人則是先前即被診

斷甲狀腺低能症，但可能因為對甲狀腺素補充

療法的藥物遵醫囑性不佳或所開予劑量不足所

導致。

流行病學

亞臨床甲狀腺低能症的盛行率，一般報告約

在4-10%之間1,3-5，因年紀、性別乃至於碘的攝取

量的不同而有所差異。台灣目前並沒有這方面的

大規模研究，大部分仍參考國外的資料。根據美

國第三次全國健康及營養調查（National Health 
and Nutrition Examination Survey, NHANESⅢ）發

現，在十二歲以上的美國人當中，亞臨床甲狀腺

低能症的盛行率為4.3%。在黑人族群中的盛行率

較白人低，且發現anti-TPO Ab與甲狀腺功能異常

有顯著相關性，而女性比男性有較高的比例呈現

此抗體陽性反應4。另一個在英國所作的研究調查

則發現，亞臨床甲狀腺低能症的盛行率在女性和

男性分別為7.5%和2.8%1,6。同一群研究對象，在

經過二十年的追蹤之後，研究人員發現TSH值偏

高者有較高的比例會進展到甲狀腺低能症。其他

相關因子包括：年紀較大、女性、及呈現anti-
TPO Ab陽性者，會增加進展至甲狀腺低能症的機

會。在女性部分，若同時有TSH偏高且抗甲狀腺

抗體陽性者，每年會有4.3%的機會進展到甲狀腺

低能症；若僅TSH升高者為3%；而抗體陽性但

TSH未升高者則為2%。至於男性則由於在此研究

中發生的個案數太少而無法分析7。

在一個觀察性研究中，55歲以上亞臨床甲狀

腺低能症的人，在追蹤平均31.7個月後，有37%
的人其TSH會回復至正常範圍內，26.8%的人會

進展到甲狀腺低能症。由此研究的結果推算，甲

狀腺低能症的發生率為9.91個案 / 100人-年。進一

步分析發現，初始TSH值和甲狀腺低能症的發生

有最高的相關性：初始TSH較高者，其進展到甲

狀腺低能症的發生率和機會就愈高8。另一個針對

亞臨床甲狀腺低能症者持續觀察的研究則發現，

TSH回復正常者大多發生在抗甲狀腺抗體陰性而

TSH值小於10 mIU/L的族群，且回復至正常TSH
所需的時間多在觀察的前兩年內9。

診斷

一般而言，在臨床上因大多數病人不會有

症狀，或僅有一些非特異性的症狀，很難以症

狀的有無來判斷。雖然有研究顯示亞臨床甲狀

腺低能症的病人有甲狀腺低能症症狀如：皮膚

乾燥、無力、怕冷、便秘等的比例平均而言比

甲狀腺功能正常者多3，但其他的研究則發現亞

臨床甲狀腺低能症病人主觀感受與甲狀腺功能

正常者並無顯著差異5。尤其在老年族群中，這

些症狀往往可能是其他慢性病或使用的藥物所

造成。

因此，亞臨床甲狀腺低能症的診斷是實驗

室檢驗為準：血清中TSH高於正常值上限，但

free T4（FT4）仍在正常範圍內者稱之。但在下

此診斷之前，需考慮到其他可能造成TSH增高

的鑑別診斷如：euthyroid sick syndrome在恢復期

TSH會先升高而後恢復正常值10；腎上腺功能不

足會使得血清中T4濃度偏低而讓TSH偏高，但

此狀況在補充類固醇後即可恢復11；此外，血清
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中若有異嗜性抗體（heterophilic antibodies），

會與檢驗TSH所用的標記抗體結合，而使得檢

驗結果呈現假性增高的情形1,12,13。需要時應重覆

甲狀腺功能檢驗以確認結果無誤。

治療

對於亞臨床甲狀腺低能症到底該不該給予

甲狀腺素補充治療，許多專家學者都提出不同

的意見。有的人主張應該給予甲狀腺素補充14,15，

但也有人認為甲狀腺素補充通常是沒有必要

的16-18。目前仍沒有一個明確的定論，關於甲狀

腺素補充治療的考量，主要分為下列幾個方向：

一、進展至甲狀腺低能症

如前文所討論，許多流行病學方面的研究

指出TSH偏高是進展至甲狀腺低能症的主要因

子。因此有人主張給予甲狀腺素補充以避免病

人進展至甲狀腺低能症而產生臨床症狀及其他

負面影響。由於TSH在10 mIU/L以下者似乎有較

高的比例回復正常，因此通常建議是在TSH高

於10 mIU/L者考慮給予甲狀腺素補充1,18,19；至於

TSH低於10 mIU/L但仍高於正常值上限者，若其

具有anti-TPO Ab，也可考慮給予補充甲狀腺

素。

二、心血管方面的影響

有一些觀察性的研究發現，亞臨床甲狀腺

低能症可能會增加粥狀動脈硬化及冠狀動脈心

臟病的風險20-22；一個對年紀70-79歲的族群所作

的研究，發現冠狀動脈心臟病或中風的風險及

死亡率沒有增加，但在心衰竭的風險有明顯的

增加23。另一個研究則發現，TSH值10 mIU/L以
上的亞臨床甲狀腺低能症者，其心衰竭的風險

比正常甲狀腺功能的人來得高24。然而，最近的

一個整合性分析發現，只有在65歲以下的亞臨

床甲狀腺低能症這個族群，其缺血性心臟病的

風險以及心血管死亡率比甲狀腺功能正常者顯

著偏高，而65歲以上則沒有顯著差異25。相反的，

在一個針對65歲以上的族群所作的研究，發現

亞臨床甲狀腺低能症與心血管疾病或死亡率的

增加之間並沒有相關26。因此，甲狀腺素的補充

能否減少心血管疾病的風險甚至降低死亡率，

需要進一步的研究來釐清其間的相關性。現階

段而言，並沒有證據支持甲狀腺素補充對這方

面有好處。

三、代謝方面

從一些觀察性的研究來看，高血脂與亞臨

床甲狀腺低能症的關係並沒有一致性的結果。

在一個橫斷式研究中，TSH介於5.1-10 mIU/L的
亞臨床甲狀腺低能症的病人其血清中總膽固醇

及低密度膽固醇(low-density lipoprotein, LDL)比
甲狀腺功能正常者顯著的偏高3。另外的研究結

果則發現在校正年紀、性別、種族及降血脂用

藥後，亞臨床甲狀腺低能症病人的高血脂比例

並沒有較高27。另一方面，過去曾經有學者對甲

狀腺素補充相關的研究作整合分析，發現甲狀

腺素補充會使亞臨床甲狀腺低能症者總膽固醇

及LDL分別下降7.9 mg/dL和10 mg/dL，然而這

些主要是發生在原本總膽固醇較高者（高於240 
mg/dL）及已知甲狀腺低能症但補充不足者的族

群28。近幾年的一些介入性研究有較為正面的結

果，即甲狀腺素的補充對亞臨床甲狀腺低能症

的病人可降低總膽固醇及LDL29,30。然而這些研

究一方面規模不大，一方面則介入的時間較短，

若要依此作出甲狀腺素補充的建議，證據仍嫌

不足。

四、懷孕

較早期有學者研究發現，母親在懷孕時若

有亞臨床甲狀腺低能症且沒有補充甲狀腺素，

其所生下的小孩在7-9歲時所測得智商比正常甲

狀腺功能的母親所生下的小孩低7分31。之後，

有研究指出亞臨床甲狀腺低能症的懷孕婦女，

其有甲狀腺自體抗體的比例顯著比甲狀腺機能

正常者高，而且胎兒死亡的比例也較高32。另一

群學者則在兩萬五千多名懷孕婦女的前瞻性研

究中，發現亞臨床甲狀腺低能症的比率為2.3%，

且這些孕婦相較於甲狀腺機能正常者，發生胎

盤早期剝離的機會高達三倍，早產則為二倍33。

目前已知有許多因素可能與孕婦發生亞臨床甲

狀腺低能症有相關，除了自體免疫甲狀腺疾病

外，尚包括了個人或家族過去有甲狀腺疾病

史、第一型糖尿病、甲狀腺腫及過去曾經有自

發性流產者等34。

雖然目前仍然缺乏足夠的臨床研究支持甲狀
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腺素補充對亞臨床甲狀腺低能症的懷孕婦女有

好處，但基於先前的研究結果，一些專家學者

們認為偏高的TSH對於胎兒及妊娠婦女可能帶

來負面影響，所以建議在懷孕婦女的亞臨床甲

狀腺低能症可考慮給予甲狀腺素補充。同時需

每隔六至八週檢驗甲狀腺功能以調整劑量1,18,19。

另一方面，生育年齡的女性，若具有前面所述

與亞臨床甲狀腺低能症相關的危險因子，亦建

議在計畫懷孕前或懷孕時作甲狀腺功能檢驗1,18。

除此之外，並不建議對所有的人作常規性的篩

檢。

總結

臨床上遇到血清TSH偏高但FT4正常者，

需懷疑可能為亞臨床甲狀腺低能症。除了詳細

詢問其症狀、病史並排除使用藥物所造成的影

響，可重覆甲狀腺功能檢驗以確認非實驗室的

誤差。診斷亞臨床甲狀腺低能症者，可進一步

檢驗其血清中甲狀腺自體抗體（主要為anti-TPO 
Ab）。若患者具甲狀腺自體抗體，則進展至甲

狀腺低能症的可能性較高。甲狀腺素補充是否

對整體預後，如死亡率的減少有幫助，目前仍

沒有定論。一般處置上可以參考其診斷時TSH
值，若高於10 IU/mL可給予甲狀腺素補充；若

TSH介於10 IU/mL與檢驗正常值上限，但anti-
TPO Ab陽性，也可考慮給予甲狀腺素補充或定

期追蹤甲狀腺功能。懷孕婦女有亞臨床甲狀腺

低能症者，建議給予補充甲狀腺素，並密集追

蹤以調整劑量。生育年齡的女性，若具有亞臨

床甲狀腺低能症相關的危險因子，包括：自體

免疫甲狀腺疾病、個人或家族過去有甲狀腺疾

病史、第一型糖尿病、甲狀腺腫及過去曾經有

自發性流產者，在計畫懷孕前或懷孕時可先作

甲狀腺功能檢驗，以決定後續的處理。常規性

的對所有人或沒有任何症狀者作甲狀腺功能檢

測，目前並不建議。
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Subclinical hypothyroidism is defined as elevated serum thyroid stimulating hormone (TSH) while normal 
free T4 (FT4) levels. The etiology of subclinical hypothyroidism is the same as that of overt hypothyroidism. 
Patients with subclinical hypothyroidism may be asymptomatic or have only mild non-specific symptoms. The 
diagnosis is based on laboratory results but other causes of TSH elevation such as recovery form nonthryoid 
illness or adrenal insufficiency should be rule-out before making the diagnosis. Repeating the laboratory tests 
may be necessary to confirm the diagnosis. Treatment with thyroxine may be considered in those who has 
TSH level higher than 10 IU/mL, or has elevated TSH level but lower than 10 IU/mL and anti-thyroid peroxidase 
antibody positive. In pregnant women with subclinical hypothyroidism, thyroxine supplement is recommended. 
Thyroid function tests may be considered in women with risk factors for subclinical hypothyroidism when pregnant 
or pregnancy is intended.（J Intern Med Taiwan 2010; 21: 1-5）


