
Występowanie przeciwciał przeciwtarczycowych i zaburzeń
funkcji tarczycy w wybranych chorobach reumatycznych

Prevalence of anti-thyroid antibodies and thyroid dysfunction in selected rheumatic
diseases

AAlleekkssaannddrraa  JJuusszzkkiieewwiicczz,,  AAnnnnaa  RRaacczzkkiieewwiicczz,,  WWiittoolldd  TTłłuussttoocchhoowwiicczz
Klinika Chorób Wewnętrznych i Reumatologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: autoprzeciwciała, tarczyca, choroby reumatyczne.

KKeeyy  wwoorrddss:: autoantibodies, thyroid, rheumatic diseases.

Reu ma to lo gia 2011; 49, 2: 132–137Artykuł przeglądowy/Review paper

S t r e s z c z e n i e

Autoimmunologiczne choroby tarczycy stanowią najczęstszą gru-
pę schorzeń autoagresywnych swoistych tkankowo. Ich cechą
charakterystyczną jest występowanie autoprzeciwciał. Głównymi
antygenami są peroksydaza tarczycowa i receptor hormonu tar-
czycowego. Przeciwciała przeciwtarczycowe występują także
w innych chorobach autoimmunologicznych, częściej niż w popu-
lacji ogólnej. Najczęstszym zaburzeniem funkcji tarczycy w poza-
tarczycowych chorobach autoimmunologicznych jest niedoczyn-
ność, a obecność przeciwciał przeciwtarczycowych wiąże się
z większym ryzykiem jej wystąpienia. Spośród układowych cho-
rób tkanki łącznej z autoimmunologiczną chorobą tarczycy naj-
częściej współistnieje pierwotny zespół Sjögrena. Autoprzeciw-
ciała przeciwtarczycowe i zaburzenia funkcji tarczycy często
spotyka się także u chorych na reumatoidalne zapalenie stawów
i toczeń rumieniowaty układowy. Opinie ekspertów co do wska-
zań do kontroli funkcji tarczycy w chorobach reumatycznych nie
są jednolite, jednak zaleca się ją u chorych na reumatoidalne
zapalenie stawów, toczeń rumieniowaty układowy i pierwotny
zespół Sjögrena. 

S u m m a r y

Autoimmune thyroid disorders are the most frequent organ-spe-
cific autoimmune diseases. The presence of autoantibodies to the
thyroid gland is distinctive. The major antigens in thyroid autoim-
mune diseases are thyroid peroxidase and TSH receptor. The pres-
ence of thyroid autoantibodies in other autoimmune diseases is
more frequent then in general population. Hypothyroidism is the
most frequent autoimmune thyroid disorder in extra thyroid dis-
eases, and the presence of thyroid auto antibodies is associated
with higher risk of hypothyroidism. Among connective tissue dis-
eases primary Sjögren Syndrome mostly coexists with autoim-
mune thyroid disorders. The presence of thyroid auto antibodies
is also frequent in rheumatoid arthritis and lupus erythematosus
patients. The experts' opinions regarding recommendations of
thyroid function screening in rheumatic disease are not homoge-
neous, but this screening is recommended in primary Sjögren
Syndrome, rheumatoid arthritis and lupus erythematosus
patients. 

Choroby tarczycy z autoagresji, czyli autoimmunolo-
giczne zapalenia tarczycy (autoimmune thyroiditis – AIT),
dotyczą ok. 5% populacji i należą do najczęściej wystę-
pujących swoistych tkankowo chorób autoimmunolo-
gicznych [1]. Do chorób tych zaliczamy: chorobę Hashi-

moto, chorobę Gravesa-Basedowa i pierwotny obrzęk
śluzakowaty (uważany za odmianę choroby Hashimoto). 

Występowanie przeciwciał przeciwtarczycowych jest
charakterystyczną cechą tych chorób, jednak występują
one także u osób zdrowych oraz u osób bez zaburzeń
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funkcji tarczycy, chorujących na inne choroby, w tym
autoimmunologiczne.

Głównymi antygenami dla przeciwciał w chorobach
tarczycy są: peroksydaza tarczycowa, tyreoglobulina
i receptor hormonu tyreotropowego. 

Przeciwciała przeciw peroksydazie tarczycowej
(aTPO), znane wcześniej jako antymikrosomalne, zosta-
ły po raz pierwszy opisane w 1959 r. [2]. Odgrywają one
rolę w patogenezie AIT poprzez aktywację układu dopeł-
niacza, są też zaangażowane w cytotoksyczność zależną
od przeciwciał. Występują u prawie wszystkich osób 
z  chorobą Hashimoto [3], u ok. 75% chorych na chorobę
Gravesa-Basedowa i u ok. 60% osób chorych na poporo-
dowe zapalenie tarczycy [4, 5], a także z różną częstością
u chorych na nieautoimmunologiczne choroby tarczycy,
tj. wole guzowate toksyczne, wole guzowate obojętne
i idiopatyczną niedoczynność tarczycy. Mogą pojawiać
się przemijająco także w chorobie de Quervaine’a [6, 7]. 

W badaniu populacyjnym NHANES III przeprowadzo-
nym w USA odsetek występowania aTPO u pacjentów
rasy białej z prawidłową funkcją tarczycy wynosił 
12,3 j.m./ml (cutt-off 0,5), z przewagą kobiet w stosunku
do mężczyzn 2 : 1 [8]. W różnych badaniach ten odsetek
wahał się pomiędzy 12% a 26% u osób będących w euty-
reozie [9]. Częstość występowania przeciwciał zwiększa
się z wiekiem, niezależnie od płci, sięgając 30% u prze-
wlekle chorych 80-latków [10]. Interesujące jest to, że
w grupie badanych w wieku 100–108 lat przeciwciała te
wykryto tylko u 5,8%, a więc można przypuszczać, że
niewytwarzanie tych przeciwciał prawdopodobnie wiąże
się z dłuższym przeżyciem [11].

Uznaje się, że obecność anty-TPO jest wczesnym
wskaźnikiem niedoczynności tarczycy. W badaniu Wick -
ham wykazano, że w przypadku występowania tych
przeciwciał roczne ryzyko wystąpienia jawnej niedo-
czynności gruczołu tarczowego wynosi 2,1% [12]. Ich
obecność w ciąży jest czynnikiem ryzyka poronienia
i rozwinięcia się poporodowego zapalenia tarczycy [13].

Przeciwciała te często występują u pacjentów
z zaburzeniami autoimmunologicznymi o lokalizacji
pozatarczycowej. Przypuszcza się, że obecność aTPO
odzwierciedla predyspozycje organizmu do rozwoju
zaburzeń pochodzenia autoimmunologicznego. Nie wia-
domo jednak, czy przeciwciała pojawiają się przed
wystąpieniem objawów choroby autoimmunologicznej
umiejscowionej poza gruczołem tarczowym, czy po ich
wystąpieniu, ani czy ich obecność stanowi czynnik ryzy-
ka rozwoju takiej choroby. Do tej pory nie ma prospek-
tywnych badań oceniających ten problem. Wyjątkiem są
badania nad cukrzycą typu 1: w badaniu prospektywnym
zaobserwowano rozwój AIT po 10 latach od chwili rozpo-
znania cukrzycy u 14% pacjentów. Wykazano także, że
w przypadku podwyższonego poziomu aTPO u większo-

ści pacjentów w ciągu 5 lat dochodzi do niedoczynności
tarczycy [14].

Znane są wyniki badań obserwacyjnych na temat
występowania zaburzeń tarczycy lub obecności aTPO
w różnych chorobach autoimmunologicznych o lokaliza-
cji pozatarczycowej. W 2004 r. opublikowano pracę [15]
dotyczącą objawów reumatycznych w przebiegu prze-
wlekłych autoimmunologicznych chorób tarczycy. Wyka-
zano, że istnieje związek pomiędzy autoimmunologicz-
nymi chorobami tarczycy a różnymi postaciami
zapalenia stawów. Przeciwciała aTPO wykrywano także
w płynie stawowym u chorych na różne artropatie, cza-
sem wcześniej niż w surowicy, co sugeruje ich lokalną
produkcję [16].

PPrrzzeecciiwwcciiaałłaa  pprrzzeecciiwwkkoo  ttyyrreeoogglloobbuulliinniiee  (aTg) wystę-
pują u 97% pacjentów z chorobą Hashimoto i w ok. 50%
przypadków choroby Gravesa-Basedowa oraz przemija-
jąco u 10–20% pacjentów z podostrym zapaleniem tar-
czycy (chorobą de Quervaine’a). Prawdopodobnie nie
odgrywają one istotnej roli patogennej [17].

PPrrzzeecciiwwcciiaałłaa  pprrzzeecciiwwkkoo  rreecceeppttoorroowwii  TTSSHH (TRAb) dzie-
lą się na pobudzające receptor THS – TSAb (thyroid sti-
mulating antibodies) oraz na blokujące receptor TSH –
TBAb (thyroid blocking antibodies). W testach laborato-
ryjnych nie można rozróżnić przeciwciał pobudzających
od hamujących [18]. Przeciwciała przeciwko receptorowi
TSH są znanym czynnikiem etiologicznym nadczynności
tarczycy, występują niemal u wszystkich pacjentów
z chorobą Gravesa-Basedowa, blokują receptor, a więc
znoszą pobudzający wpływ TSH. Są również charaktery-
styczne dla odmiany choroby Hashimoto (zanikowe AIT),
w której zablokowanie receptora prowadzi do niedo-
czynności gruczołu. Badania obecności przeciwciał TRAb
są wykorzystywane w diagnostyce różnicowej nadczyn-
ności tarczycy (ich nieobecność wskazuje na nieimmu-
nologiczną nadczynność), pomagają przewidzieć prze-
bieg choroby Gravesa-Basedowa (wysokie miano po
początkowej terapii sugeruje szybki nawrót), przydatne
są też w monitorowaniu pacjentów z oftalmopatią towa-
rzyszącą chorobie Gravesa-Basedowa [19, 20]. 

Nowo wykrytymi pprrzzeecciiwwcciiaałłaammii  ssąą  pprrzzeecciiwwcciiaałłaa
aannttyyppeennddrryynnoowwee,,  aannttyyssyymmppoorrtteerroowwee  ii oo ppooddwwóójjnneejj  sswwoo--
iissttoośśccii  [21–23]. Ich rola nie jest jeszcze dokładnie pozna-
na. Nie ma też danych co do częstości ich występowania
u chorych na choroby reumatyczne.

Chorobą reumatyczną prawdopodobnie najczęściej
współwystępującą z AIT jest pierwotny zespół Sjögrena
(Sjögren’s syndrome – SS) [15]. Z badań wynika, że ryzy-
ko wystąpienia SS jest 10-krotnie większe u chorych na
AIT, a AIT występuje 9-krotnie częściej u pacjentów cho-
rych na SS niż w populacji ogólnej [24]. We włoskim
badaniu wykazano, że u chorych na SS istotnie częściej,
w stosunku do grupy kontrolnej, stwierdzano obecność
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aTPO (17,6% vs 9%) i aTG (10,9% vs 1%). Odsetek AIT
u chorych na SS oceniono na 7,4 [25]. W badaniu francu-
skim, w którym obserwacja chorych na SS trwała od 1 do 
16 lat, wykazano, że niedoczynność tarczycy występo-
wała aż u 30% badanych, natomiast w grupie kontrolnej
osób zdrowych – u 4%. Przeciwciała aTPO i aTg wystę-
powały także częściej niż w grupie kontrolnej (dla aTPO
– 11% vs 3% i dla aTg – 3% vs 1%) [26]. Autorzy 
tych badań zalecają okresową kontrolę funkcji tarczycy 
u chorych na SS.

Z wielu badań wynika, że u chorych na reumatoidal-
ne zapalenie stawów (RZS) częstość występowania prze-
ciwciał przeciwtarczycowych wynosi ok. 30%, a najczęst-
szym zaburzeniem funkcji tarczycy jest jej niedoczynność
[27]. Obecność przeciwciał przeciwtarczycowych wg
większości badań nie była związana z obecnością czynni-
ka reumatoidalnego, przeciwciał przeciwjądrowych ani
z zaawansowaniem zmian destrukcyjnych i czasem trwa-
nia choroby [28–30]. Opinie ekspertów na temat zaleca-
nia badań przesiewowych funkcji tarczycy w tej grupie
chorych nie są jednoznaczne. 

W brytyjskim badaniu retrospektywnym, obejmują-
cym 300 chorych na toczeń rumieniowaty układowy
(TRU), autorzy wykazali, że u 14% badanych obecne były
przeciwciała przeciwtarczycowe, natomiast niedoczyn-
ność tarczycy obserwowano u 5,7% badanych, czyli czę-
ściej niż w populacji ogólnej, w której wynosi ona ok. 1%.
W tej grupie badanych nie zaobserwowano częstszego
występowania nadczynności gruczołu tarczowego [31].
Autorzy po podsumowaniu 10 innych badań, w przypad-
ku których częstość występowania niedoczynności tar-
czycy u chorych na toczeń wynosiła od 3,9% do 23%,
a nadczynności od 0 do 10,9%, zasugerowali, że właści-
we jest wykonywanie badań przesiewowych w kierunku
AIT u chorych na TRU. We włoskim badaniu opublikowa-
nym w 2010 r., w którym oceniano 213 chorych na TRU
w porównaniu z grupą kontrolną 426 zdrowych osób,
autorzy dyskutują z wynikami ww. badań brytyjskich,
zarzucając im nieodpowiednio dobraną grupę kontrolną,
nieuwzględnienie stosowania steroidów i leków immu-
nosupresyjnych oraz niedoboru jodu. W badaniu wło-
skim ze względu na fakt, że płeć żeńska predysponuje do
chorób tarczycy, opracowanie statystyczne wyników
wykonano dla obu płci oddzielnie. Wykazano, że aTPO
występowały u 27,6% kobiet chorych na TRU w stosun-
ku do 12,5% w grupie kontrolnej (wynik analogiczny do
badania populacyjnego), częstość występowania aTg
wynosiła zaś 15,4% vs 11,1%. Jawną niedoczynność tar-
czycy stwierdzono u 5,9% kobiet vs 0 w grupie kontrol-
nej, subkliniczną u 16,9% vs 4,2%, subkliniczną nadczyn-
ność u 4,4% vs 0, chorobę Gravesa-Basedowa u 1,5% vs 0.
W grupie mężczyzn także częstsze było AIT i obecność
przeciwciał, jednak były to różnice nieistotne statystycz-

nie. Autorzy zalecają wykonywanie badań przesiewo-
wych w kierunku AIT u chorych na TRU [32]. Z innego
badania wynika, że nie ma zależności pomiędzy obecno-
ścią aTPO i aTg a aktywnością choroby mierzonej wg
skali SLEDAI [33]. 

Nie wiadomo, czy istnieje związek pomiędzy twardzi-
ną układową (TU) a AIT. Dane na ten temat pochodzą
z badań przeprowadzonych na małych grupach chorych.
W badaniu z udziałem 39 chorych na TU stwierdzono
występowanie kliniczne jawnej lub subklinicznej niedo-
czynności tarczycy u 23% badanych, natomiast u 18%
badanych wykazano obecność przeciwciał przeciwtar-
czycowych [34]. W kolejnym badaniu włoskim, w którym
brało udział 79 kobiet z rozpoznaną TU, a grupę kontrol-
ną stanowiło 81 kobiet z chorobą zwyrodnieniową sta-
wów, u 20% kobiet w grupie badanej i u 11% w grupie
kontrolnej stwierdzono niedoczynność tarczycy, nato-
miast obecność przeciwciał aTPO – u 23% vs 11%. Nie
stwierdzono zależności pomiędzy TU a ryzykiem zacho-
rowania na AIT, obecność zaś aTPO u pacjentów z TU,
tak jak w populacji ogólnej, okazała się czynnikiem pre-
dykcyjnym rozwinięcia się niedoczynności tarczycy [35].
Są także doniesienia o współwystępowaniu AIT z twar-
dziną ograniczoną [36].

W badaniu, które objęło 80 chorych na łuszczycowe
zapalenie stawów (ŁZS), częstość występowania aTPO
była większa w stosunku do grupy kontrolnej osób zdro-
wych, zarówno w grupie kobiet (28% vs 12%), jak i męż-
czyzn (14% vs 2%). Subkliniczną niedoczynność tarczycy
obserwowano częściej tylko w grupie kobiet chorych na
ŁZS [37]. W badaniu, które objęło 105 chorych na łusz-
czycę bez ŁZS, nie stwierdzono natomiast różnic
w występowaniu przeciwciał przeciwtarczycowych i dys-
funkcji tarczycy w porównaniu z grupą kontrolną osób
zdrowych [38]. 

U chorych na pierwotny zespół antyfosfolipidowy
stwierdzono częstsze niż w populacji ogólnej występo-
wanie niedoczynności tarczycy oraz przeciwciał przeciw-
tarczycowych [39]. Wykazano także, że obecność prze-
ciwciał przeciwtarczycowych była częstsza u chorych
z objawami niedokrwienia ośrodkowego układu nerwo-
wego [40]. Można domniemywać, że ryzyko zaburzeń
funkcji tarczycy będzie jeszcze większe w przypadku
współistnienia TRU z zespołem antyfosfolipidowym.

Wyniki badań na temat współwystępowania poli-
mialgii reumatycznej (PR) i olbrzymiokomórkowego
zapalenia naczyń (OZN) z AIT są sprzeczne. Chociaż już
w latach 70. XX w. wykazano, że PR lub OZN częściej są
rozpoznawane u pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą
autoimmunologiczną tarczycy [41], to Myklebust i wsp.
[42] oraz Juchet i wsp. [43] nie wykazali związku PR i OZN
z zaburzeniem funkcji tarczycy oraz obecnością przeciw-
ciał przeciwtarczycowych.
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Współwystępowanie zapalenia skórno-mięśniowego
z AIT jest natomiast najprawdopodobniej bardzo rzad-
kie, ponieważ w ciągu ostatnich 40 lat w literaturze
przedmiotu istnieją tylko 4 doniesienia na ten temat i są
to opisy przypadków [44].

Jak wynika z powyższego omówienia, częstość
występowania niedoczynności tarczycy, szczególnie na
tle autoimmunologicznym, a więc z obecnością przeciw-
ciał przeciwtarczycowych, u pacjentów z chorobami reu-
matycznymi jest często większa niż w populacji ogólnej.
Obecnie trwają badania, które mają na celu odpowie-
dzieć na pytanie, jaki mechanizm powoduje współwy-
stępowanie różnych chorób autoimmunologicznych. Cie-
kawą kwestią jest również poszukiwanie przyczyny, dla
której AIT nie rozwija się u wszystkich osób z obecnością
przeciwciał przeciwtarczycowych.

Choroby autoimmunologiczne częściej występują
u kobiet, badano więc związek tych chorób z ciążami. Za
rozwinięcie się choroby może bowiem odpowiadać
tzw. mikrochimeryzm płodowy, czyli przechodzenie
w czasie ciąży komórek płodowych do krążenia matki,
mogą one pozostawać w tkankach matczynych wiele 
lat [45]. U kobiet predysponowanych genetycznie we -
wnątrztkankowa obecność aktywowanych komórek pło-
du może indukować rozwój chorób autoimmunizacyj-
nych w mechanizmie reakcji przeszczep przeciwko
gospodarzowi, po ustąpieniu tolerancji immunologicznej
występującej w czasie ciąży. Mikrochimeryzm może
wystąpić również u nieródek i mężczyzn po transfuzji
krwi, przeszczepie od bliźniaczego rodzeństwa lub
migracji komórek matki do płodu, ponieważ przenikanie
komórek odbywa się w obu kierunkach. Do chorób,
w patogenezie których może odgrywać rolę mikrochime-
ryzm, zaliczamy: AIT, TU, SS, RZS, TRU, DM, stwardnienie
rozsiane i zespół toczniowy noworodków [46–48]. Rola
mikrochimeryzmu nadal pozostaje niedokładnie pozna-
na. Wyniki najnowszych badań populacyjnych przeczą
związkowi pomiędzy przebytymi ciążami a chorobami
autoimmunologicznymi tarczycy [49]. Nie wiadomo
obecnie, czy mikrochimeryzm ma znaczenie etiologiczne
w chorobach autoimmunologicznych [50].

Fakt przechodzenia jednego typu AIT w inny oraz
obecność różnych chorób autoimmunologicznych
u członków jednej rodziny pozwala przypuszczać, że
choroby te mogą mieć wspólne podłoże genetyczne.
Badania wykazują, że wpływ na rozwój chorób autoim-
munologicznych tarczycy jest związany m.in. z polimorfi-
zmem genów CTLA-4, PTPN-22, a najbardziej z allelami
regionu HLA-D. Geny te w badaniach zostały powiązane
także z cukrzycą typu 1, RZS, TRU i chorobą Addisona.
Zależności pomiędzy allelami regionu HLA-D, polimorfi-
zmem CTLA-4 i PTPN-22 są uważane za „wspólne wej-
ście” dla wielu chorób autoimmunologicznych. Obecnie

jednak nie jest wyjaśnione, dlaczego u niektórych cho-
rych rozwinie się TRU, a u innych np. choroba tarczycy
[51–54]. 

Obecnie uważa się, że ocena stężenia aTPO u pacjen-
tów z eutyreozą jest uzasadniona jedynie w przypadkach:
młodych kobiet z zaburzeniami płodności, u osób z obec-
nością wola i z prawidłowym dużym stężeniem TSH,
u osób leczonych amiodaronem, litem lub interferonem α
(obecność aTPO stanowi wtedy poważny czynnik ryzyka
rozwoju AIT), u chorych na inne choroby autoimmunolo-
giczne o lokalizacji pozatarczycowej, szczególnie u cho-
rych na cukrzycę typu 1 oraz chorobę Addisona [9].

Aby móc jednoznacznie wypowiedzieć się na temat
przydatności badania funkcji tarczycy i obecności prze-
ciwciał przeciwtarczycowych u pacjentów z chorobami
reumatycznymi, potrzebne jest prowadzenie dalszych
badań na większych grupach chorych oraz badań pro-
spektywnych oceniających ryzyko rozwinięcia się AIT
u osób będących w eutyreozie, u których wykrywa się
obecność przeciwciał przeciwtarczycowych. 
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