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Streszczenie: Wirus SARS-CoV-2 jest czynnikiem patogennym choroby COVID-19, której pandemia 
do maja 2023 roku spowodowała 6,9 miliona zgonów na świecie. W przebiegu infekcji obserwowa-
na jest dysregulacja funkcji tarczycy. Mechanizm uszkodzenia gruczołu tarczowego jest złożony – 
bezpośrednia cytotoksyczność wirusa oraz pośredni efekt burzy cytokinowej. Krążące cytokiny pro-
zapalne prowadzą do zmian osoczowych stężeń TSH, fT3 i fT4. Wspomniane zaburzenia poziomu 
hormonów obserwowane są u około 16% pacjentów podczas COVID-19 i mogą wynikać ze stoso-
wanego leczenia – glikokortykosteroidów systemowych. Dysregulacja układu immunologicznego 
prowadzi w konsekwencji do chorób autozapalnych tarczycy, takich jak choroba Hashimoto, choro-
ba Gravesa-Basedowa. Istotnym wydaje się monitorowanie hormonów tarczycy w celu wczesnego 
wykrycia subklinicznych postaci zapaleń tarczycy. Praca przedstawia częstość oraz prawdopodobny 
patomechanizm schorzeń tarczycy obserwowanych w przebiegu infekcji SARS-CoV-2 – podostrego 
zapalenia tarczycy, zespołu niskiego T3, choroby Gravesa-Basedowa oraz choroby Hashimoto. 
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Summary: The SARS-CoV-2 virus is the pathogenic agent of the COVID-19 disease, which pandemic 
had caused 6.8 million deaths worldwide by February 2023. In the course of the disease, involvement 
of the thyroid gland is observed. The pathomechanism of damage to the thyroid gland is bidirectional 
– direct cytotoxicity of the virus and the indirect effect of a cytokine storm. Circulating pro-inflamma-
tory cytokines lead to deiodinase activity dysregulation, resulting in changes in plasma concentrations 
of TSH, fT3, and fT4. These hormone abnormalities are observed in about 16% of patients during 
COVID-19 and may also result from the treatment itself – systemic corticosteroids. Dysregulation 
of the immune system also leads to autoinflammatory thyroid diseases. It seems crucial to monitor 
thyroid hormones to detect subclinical forms of thyroiditis early. This paper presents the prevalence 
and potential pathomechanism of thyroid disorders observed during SARS-CoV-2 infection – subacute 
thyroiditis, low T3 syndrome, Graves-Basedow disease, and Hashimoto’s disease.
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EPIDEMIA SARS-CoV-2

W marcu 2020 roku Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Or-
ganization, WHO) ogłosiła stan pandemii w związku z pojawieniem się nowego 
otoczkowego wirusa SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome co-
ronavirus 2) i wywoływaną przez niego chorobą COVID-19 [1]. Do maja 2023 
roku zgłoszono ponad 765 milionów potwierdzonych przypadków zachorowań na 
COVID-19, w tym ponad 6,9 miliona zgonów [2]. SARS-CoV-2 należy do rodziny 
Coronaviridae. Ma kulisty kształt i średnicę ok. 120 nm [3]. Jest wirusem otocz-
kowym, którego genom tworzy liniowy (+) ssRNA (ang. positive single strand 
RNA, jednoniciowy RNA o dodatniej polarności) zawierający 29891 nukleotydów 
kodujących 9860 aminokwasów [4]. Większość dotychczas poznanych szczepów 
koronawirusów, które infekują ludzi, powoduje łagodne choroby dróg oddecho-
wych. Najczęstszymi dolegliwościami zgłaszanymi przez osoby zainfekowane 
SARS-CoV-2 są gorączka, kaszel i uczucie zmęczenia, lecz opisywano również 
objawy z innych układów, takie jak biegunka, zaburzenia węchu i smaku czy 
zmiany skórne. Najpoważniejszymi powikłaniami, które doprowadziły do śmierci 
kilku milionów chorych, są zapalenie płuc i w konsekwencji ostra niewydolność 
oddechowa [5, 6]. Zauważono również, że wirus może mieć powinowactwo do 
tkanek narządów układu dokrewnego, w tym tarczycy, co skłoniło naukowców 
z całego świata do przyjrzenia się bliżej konsekwencjom, które przechorowanie 
COVID-19 pozostawia na funkcjonowaniu osi hormonalnej podwzgórze-przysad-
ka-tarczyca [7]. 

MOLEKULARNE MECHANIZMY USZKODZENIA 
TARCZYCY W PRZEBIEGU COVID-19

BEZPOŚREDNIE USZKODZENIE TARCZYCY PRZEZ SARS-CoV-2

Wirus SARS-CoV-2 wnika do komórek gospodarza przez enzym konwertu-
jący angiotensynę 2 (ang. angiotensin converting enzyme 2, ACE2) [8]. W inte-
rakcji pomiędzy wirusem a receptorem komórki docelowej uczestniczy wirusowe 
białko kolca – białko S (ang. spike protein, S protein), które zostaje przecięte 
przez proteazy w organizmie gospodarza, takie jak proteaza serynowa TMPRSS2. 
Oba wspomniane białka obecne są w wielu różnych tkankach organizmu, między 
innymi w płucach czy przewodzie pokarmowym, co tłumaczy najczęstsze objawy 
choroby. Ekspresji ulegają one również w tarczycy, co zostało potwierdzone w ba-
daniach sekcyjnych zmarłych na COVID-19 [9, 10, 11]. Infekcja komórek przez 
SARS-CoV-2 stanowi bezpośredni, cytotoksyczny mechanizm uszkodzenia narządu.
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POŚREDNIE USZKODZENIE TARCZYCY PRZEZ SARS-CoV-2

Drugim mechanizmem uszkodzenia tarczycy jest pośredni wpływ burzy cyto-
kinowej wywołanej infekcją i uwolnieniem czynników wewnątrzkomórkowych, 
takich jak adenozynotrifosforan (ATP), kwasów nukleinowych oraz wzorców mo-
lekularnych związanych z patogenami (ang. pathogen-associated molecular pat-
terns, PAMPs). Mediatory te są rozpoznawane przez komórki nabłonkowe oraz 
makrofagi, stymulując uwalnianie prozapalnych cytokin i chemokin (szczegól-
nie IL1β, IL6, IFNγ, MCP1 i CXCL-10) [12]. Procesy te u niektórych pacjentów 
skutkują hiperaktywacją układu immunologicznego i hipersekrecją czynników 
prozapalnych, czyli burzą cytokinową. Efektem zwiększonego stężenia interle-
ukin, a w szczególności IL6, jest tyreotoksykoza, której częstość jest pozytyw-
nie skorelowana z poziomem IL6 u pacjentów z COVID-19 [13]. Nieprawidłowe 
stężenia hormonów tarczycy wynikają z hamującego wpływu cytokin prozapal-
nych (szczególnie IL1β, TNF-α, IL6, IFNγ) na dejodynazy, enzymy niezbędne do 
produkcji T3 i T4, jak i na białka wiążące hormony tarczycy. Następuje również 
upośledzenie sekrecji TSH przez przysadkę [14, 15]. Po zakończeniu ostrej fazy 
choroby, burza cytokinowa prowadzi do dysregulacji układu immunologicznego, 
co może skutkować rozwojem chorób autoimmunologicznych, między innymi 
autoimmunologicznych zapaleń tarczycy [14]. Rolę w tym procesie przypisuje 
się zwiększonym stężeniem cytokin związanych z limfocytami Th1/Th17 – IL17, 
IL21-IL23, IFNγ oraz TNF-α. Powyższe mechanizmy prowadzą do obserwowanej 
w badaniach autopsyjnych i histologicznych destrukcji komórek pęcherzykowa-
tych tarczycy, komórek nabłonkowych, zmian w mikrokrążeniu oraz włóknienia 
tkanek narządu [16].

ZMIANY OSOCZOWYCH POZIOMÓW 
fT3, fT4, TSH W COVID-19

COVID-19 może prowadzić do zmian w osoczowych poziomach trójjodoty-
roniny (ang. free triiodothyronine, fT3), tyroksyny (ang. free thyroxine, fT4) oraz 
tyreotropiny (ang. thyroid-stimulating hormone, TSH) [7]. Wnioski na temat cha-
rakteru wspomnianych zmian są zróżnicowane. M. Darvishi i inni na podstawie 
analizy 30 badań stwierdzili, że zaburzenia funkcji tarczycy można było zaobser-
wować u 15% z 9709 chorych, choć ze względu na brak odpowiednich danych 
nie określono konkretnych zmian w osoczowych stężeniach hormonów [7]. Infor-
macji na temat zmian w osoczowych poziomach fT3, fT4 oraz TSH w COVID-19 
dostarcza metaanaliza opracowana przez Y. Chen i innych, obejmująca mniejszą 
grupę chorych (n=3609), w której stwierdzono, że ciężkość przebiegu COVID-19 
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pozytywnie koreluje z obniżeniem stężeń TSH, fT3 i fT4 u chorych [17]. Porów-
nanie stężeń hormonów tarczycowych u grupy pacjentów chorych na COVID-19 
oraz grupy pacjentów zdrowych wykazała istotnie niższy poziom fT3 i wyższy 
ft4 w czasie infekcji. Nie stwierdzono także związku między progresją objawów 
klinicznych oraz ciężkością choroby, a osoczowymi stężeniami fT3, fT4 i TSH 
[18]. Badanie przeprowadzone przez Y. Sethi i innych wykazało jednak pozytyw-
ną korelację między ciężkością przebiegu choroby a niskim stężeniem fT3 i ni-
skim lub prawidłowym stężeniem TSH. Zaobserwowano także, że 16% spośród 
57 badanych rozwinęło wtórną niedoczynność tarczycy [19]. 

OCENA RYZYKA DYSREGULACJI 
HORMONALNEJ – SKALA THYROCOVID

Obecnie WHO nie wydało rekomendacji rutynowego przeprowadzania testu 
czynności tarczycy (ang. thyroid function test, TFT) przyjmowanym do szpitala 
pacjentom z COVID-19, mimo że u niektórych chorych istnieje ryzyko niepra-
widłowej funkcji gruczołu. Zauważono potrzebę opracowania skali określającej, 
u których pacjentów należy wykonać pomiar osoczowych stężeń hormonów. Na 
podstawie analizy wyników badań 546 pacjentów, u 15,4% stwierdzono nieprawi-
dłowości w funkcjonowaniu tarczycy. Zaburzenia te były bardziej charakterystycz-

TABELA 1. Skala ThyroCOVID
TABLE 1. ThyroCOVID prediction score

PARAMETR PUNKTACJA, GDY CZYNNIK 
JEST OBECNY

choroba niedokrwienna serca/niewydolność serca 11

złe samopoczucie 5

wartość cyklu progowego SARS-CoV-2<30 (wysokie 
miano wirusa) 8

liczba limfocytów <1.06× 109 /L (limfopenia) 8

CRP≥0.76 mg/dL (podwyższone CRP) 8

Wynik całkowity: 40

<18 niskie ryzyko nieprawidłowego TFT

≥18 ryzyko nieprawidłowego TFT

CRP – białko C-reaktywne, TFT – test funkcji tarczycy
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ne dla osób starszych ze współistniejącymi chorobami, u których choroba COVID-19 
miała cięższy przebieg, z wyższym mianem wirusa SARS-CoV-2, bardziej nieko-
rzystnymi parametrami stanu zapalnego, hematologicznymi oraz biochemicznymi. 
Na tej podstawie opracowano skalę ThyroCOVID, w której skład wchodzą: objawy 
(złe samopoczucie), choroby towarzyszące (choroba niedokrwienna serca/niewy-
dolność serca), parametry laboratoryjne (białko C-reaktywne, liczba limfocytów 
i wartość cyklu progowego SARS-CoV-2 (ang. cycle threshold, Ct)). Zapropono-
wano system 40-punktowy, w którym uzyskanie <18 punktów wskazuje na niskie 
ryzyko nieprawidłowego wyniku TFT, natomiast otrzymanie ≥18 punktów sugeruje 
ryzyko nieprawidłowego TFT. ThyroCOVID<10 klasyfikuje pacjentów z czułością 
79% i specyficznością 48% do grupy niskiego ryzyka dysfunkcji tarczycy – pacjen-
tów niewymagających wykonania TFT. Natomiast wynik ThyroCOVID ≥20 z czu-
łością 51% i specyficznością 80% klasyfikuje pacjentów z COVID-19 jako pacjen-
tów wysokiego ryzyka dysfunkcji tarczycy, u których należy wykonać TFT [20].

PODOSTRE ZAPALENIE TARCZYCY

Podostre zapalenie tarczycy (syn. choroba de Quervaina, zapalenie granulocyto-
we, zapalenie ziarniniakowe, zapalenie olbrzymiokomórkowe, ang. subacute thyro-
iditis, SAT) jest definiowane jako zapalenie gruczołu tarczowego o samoogranicza-
jącym przebiegu, często o etiologii wirusowej, charakteryzujące się osłabieniem, 
gorączką, bólami mięśniowymi, bolesnym obrzmieniem i stwardnieniem tarczycy 
oraz zaburzeniem jej czynności. W przebiegu choroby wyróżnia się cztery fazy – 
tyreotoksykozy (I faza), normalizacji i ustąpienia objawów (II faza), niedoczynno-
ści tarczycy (III faza) i ozdrowienia (IV faza). W początkowym okresie choroby 
stwierdza się podwyższenie parametrów stanu zapalnego – OB (odczyn Biernac-
kiego) i CRP (ang. C-reactive protein). W rozpoznaniu SAT przydatne jest badanie 
USG, badanie cytologiczne lub scyntygrafia perfuzyjna [21].

Związek podostrego zapalenia tarczycy z infekcją wirusową został wielokrotnie 
potwierdzony [22, 23]. Do najczęstszych patogenów wywołujących podostre zapa-
lenie tarczycy należą wirusy atakujące układ oddechowy, takie jak: wirus Coxsackie, 
wirus świnki, wirus Epsteina-Barr, cytomegalowirus, wirus grypy typu B [24]. In-
fekcja wirusem SARS-CoV-2 również może wiązać się z występowaniem SAT [25]. 

PODOSTRE ZAPALENIE TARCZYCY 
W PRZEBIEGU INFEKCJI SARS-CoV-2

Dokładny mechanizm wywołujący podostre zapalenie tarczycy u pacjentów 
przechodzących COVID-19 nie jest jeszcze całkowicie znany [24]. Uważa się, że 
może być związany z reakcją autoimmunologiczną gospodarza, jak i z bezpośrednim 
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uszkodzeniem tarczycy [26, 27]. Na przyczynę występowania SAT po COVID-19 
może wskazywać obecność receptorów ACE-2 w komórkach tarczycy, do których 
wirus SARS-CoV-2 ma powinowactwo [8, 28]. Wielokrotnie opisywano istotną 
predyspozycję genetyczną do wystąpienia SAT, związaną z występowaniem po-
limorfizmów głównego układu zgodności tkankowej HLA-B∗35, HLA-B∗18.01, 
DRB1∗01 i C∗04 [29, 30, 31, 32].

Przebieg SAT po infekcji wirusem SARS-CoV-2, nie jest odmienny od cha-
rakterystycznego obrazu klinicznego choroby de Quervaina. Najczęstszym obja-
wem zgłaszanym przez pacjentów jest ból szyi i gorączka [26, 33]. Do rzadziej 
zgłaszanych dolegliwości należą: osłabienie, niezamierzona utrata masy ciała, 
bezsenność oraz uczucie kołatania serca i drżenie rąk [26]. Odnotowano również 
przypadek pacjenta wymagającego hospitalizacji, ze względu na jednoczasowe 
wystąpienie SAT oraz migotania przedsionków [34]. U. Rehman i inni zaobser-
wowali, że średni czas pomiędzy wystąpieniem objawów COVID-19, a rozwi-
nięciem SAT to 25 dni [33]. U części pacjentów SAT rozwija się po ustąpieniu 
objawów infekcji wirusowej, u innych w jej trakcie [26]. Podostre zapalenie tar-
czycy najczęściej ma samoograniczający przebieg i nie wymaga leczenia [21]. 
Opisywane przypadki SAT związane z infekcją wirusem SARS-CoV-2, leczono 
w sposób zgodny z dotychczasowym standardem leczenia tej jednostki choro-
bowej. W zależności od objawów, stosowano niesteroidowe leki przeciwzapalne 
lub paracetamol [21, 26]. Dodatkowo, w celu opanowania objawów tyreotoksy-
kozy wdrażano beta-adrenolityki (propranolol) [35]. Pacjentów ze stwierdzoną 
niedoczynnością tarczycy w przebiegu SAT leczono preparatami lewotyroksyny. 
U części zdiagnozowanych pacjentów podczas pandemii COVID-19 wymagana 
była terapia glikokortykosteroidami, najczęściej w postaci prednizonu. U większo-
ści chorych doszło do trwałej remisji choroby w okresie kilku miesięcy od wystą-
pienia pierwszych objawów. U 18% pacjentów (n=2/11) obserwowano niedoczyn-
ność tarczycy po 6 miesiącach od pierwszej wizyty, część z pacjentów wymagała 
leczenia farmakologicznego [24].

AUTOIMMUNOLOGICZNE ZAPALENIE TARCZYCY

Do kolejnych obserwowanych powikłań infekcji wirusem SARS-CoV-2 na-
leżą autoimmunologiczne choroby tarczycy (ang. autoimmune thyroid disease, 
AITD) – choroba Hashimoto oraz choroba Gravesa-Basedowa (ChGB) [36]. 
Choroba Hashimoto (in. przewlekłe autoimmunologiczne zapalenie tarczycy) 
charakteryzuje się występowaniem przeciwciał przeciwko tyreoperoksydazie (an-
ty-TPO) i przeciwko tyreoglobulinie (anty-Tg) oraz naciekami limfocytarnymi 
w tarczycy. Prowadzi do stopniowego rozwoju niedoczynności tarczycy i jest jej 
najczęstszą przyczyną [37]. W początkowym stadium może przebiegać z eutyreo-
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zą, a w rzadkich przypadkach występuje z przemijającą nadczynnością tarczycy. 
Chorobie Hashimoto najczęściej towarzyszy zmiana osoczowych poziomów hor-
monów tarczycy: podwyższone TSH, obniżenie fT4, rzadziej fT3. Podwyższenie 
poziomu przeciwciał tarczycowych koreluje ze stopniem uszkodzenia narządu 
[38]. ChGB jest chorobą autoimmunologiczną, w której obecne są przeciwciała 
przeciwko receptorowi TSH (TSHR). Pobudzenie TSHR powoduje wzmożone 
wydzielanie hormonów tarczycy i zwiększenie jej unaczynienia. W badaniach 
laboratoryjnych najczęściej obserwowane jest obniżenie poziomu TSH, podwyż-
szenie fT3, fT4 i przeciwciał TRAb (ang. TSH receptor antibody, TRAb). ChGB 
może prowadzić do zwiększonego wydzielania cytokin prozapalnych, autoimmu-
nologicznego zapalenia i rozwoju objawów pozatarczycowych [39].

CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE TARCZYCY 
W PRZEBIEGU INFEKCJI SARS-CoV-2

Eksperci są zgodni, że predyspozycje genetyczne odgrywają znaczącą rolę 
w patogenezie choroby Hashimoto i ChGB [40, 41]. Potwierdzono związek z po-
limorfizmem HLA i w genie cytotoksycznego antygenu 4 limfocytów [42, 43, 
44]. Odnotowano również związek wspomnianych chorób tarczycy z infekcjami 
wirusami: EBV, świnki, zapalenia wątroby typu C, Parvowirusem 19, Coxsackie 
i Herpes [45]. 

Od początku pandemii COVID-19 coraz częściej pojawiają się doniesienia 
o jej związku z występowaniem chorób autoimmunologicznych, m.in. układowym 
zapaleniem naczyń reumatoidalnym zapaleniem stawów, układowym toczniem 
rumieniowatym, cukrzycą typu 1 oraz chorobami tarczycy – chorobą Hashimoto 
i ChGB [36]. Do występowania powikłań autoimmunologicznych przyczynia się 
obserwowana podczas infekcji burza cytokinowa. G. Lanzolla i inni podkreśla-
ją rolę stresu psychicznego w patogenezie chorób autoimmunologicznych, który 
może mieć wpływ na rozwinięcie chorób tarczycy u pacjentów przechodzących 
COVID-19 [46]. Tutal i inni. zauważyli, że 80% dotychczas opublikowanych 
przypadków wystąpienia autoimmunologicznych chorób tarczycy dotyczyło ko-
biet, a średni wiek wystąpienia objawów to 40 lat. Niektórzy z pacjentów przebyli 
w przeszłości AITD, która w czasie infekcji wirusowej była w stanie remisji [47]. 
Wystąpienie autoimmunologicznej choroby tarczycy może zarówno współistnieć 
z zakażeniem SARS-CoV-2, jak i pojawić się w przeciągu 4-90 dni po infekcji 
[39, 46, 47, 48, 49, 50, 51]. Pacjenci z ChGB związaną z COVID-19 najczęściej 
byli leczeni tiamazolem lub karbimazolem, rzadziej wymagali włączenia proprano-
lolu, glikokortykosteroidów lub jodu. Chorobę Hashimoto w przebiegu COVID-19 
najczęściej leczono lewotyroksyną [47]. Zaobserwowano zależność pomiędzy pra-
widłowym spożyciem selenu, a wyższym wskaźnikiem remisji AITD spowodo-
wanych infekcją SARS-CoV-2 [52]. W związku z powyższym, niektórzy autorzy 
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zaproponowali, aby włączyć suplementację selenu do protokołu terapeutycznego 
tego typu zaburzeń [52, 53]. W większości przypadków eutyreoza została osią-
gnięta w przeciągu 3 miesięcy po uprzednim leczeniu lewotyroksyną [47]. 

ZESPÓŁ NISKIEGO T3

Zespół niskiego T3 (ang. nonthyroidal illness syndrome, NTIS), zwany rów-
nież zespołem zaburzeń pozatarczycowych przebiegających z eutyreozą (ang. eu-
thyroid sick syndrome, ESS) to zaburzenie osi podwzgórze-przysadka-tarczyca 
u osób z chorobą przewlekłą [54]. Może wystąpić w przebiegu różnych schorzeń, 
m.in. w chorobach układu oddechowego, sercowo-naczyniowego, nowotwo-
rach i infekcjach [55]. Charakterystycznymi zmianami w profilu hormonalnym 
w NTIS są niskie T3, wysokie rT3 (ang. reversed T3), niskie lub prawidłowe T4 
oraz niskie lub prawidłowe TSH [56, 57]. Zaburzenie przebiega w 2 fazach, z któ-
rych pierwszą jest ostra faza adaptacyjna, stanowiąca odpowiedź organizmu na 
stres i niedobór składników odżywczych, co umożliwia przeżycie początkowych 
etapów chorób układowych [58]. Polega ona na zahamowaniu funkcji dejodynazy 
I, powodującej zmniejszoną konwersję T4 do T3, zwiększony metabolizm hor-
monów tarczycowych, zmniejszoną syntezę białek wiążących (albuminy, tyreo-
globulina), ale też zmniejszone uwalnianie TSH [59]. Druga faza jest przewlekła, 
związana z powikłaniami i wyższą śmiertelnością [58, 60]. Obserwuje się rów-
nież spadek TRH, co skutkuje mniejszym wydzielaniem TSH oraz zwiększone 
poziomy cytokin zapalnych, takich jak IL-6, IL-18 oraz TNF-α [59].

ZESPÓŁ NISKIEGO T3 W PRZEBIEGU INFEKCJI SARS-CoV-2

W przebiegu COVID-19 obserwuje się występowanie NTIS [61]. Podczas in-
fekcji SARS-CoV-2 odpowiedź zapalna organizmu przybiera postać „burzy cyto-
kinowej”, podczas której wzrasta znacznie stężenie cytokin zapalnych [62]. Ich 
wzrost jest uważany za główną przyczynę zmian występujących w NTIS, z uwagi 
na szerokie oddziaływanie na oś podwzgórze-przysadka-tarczyca, ale też na białka 
wiążące hormony tarczycy i metabolizm obwodowy hormonów [14]. Zmniejsze-
nie poziomu fT3 może być związane ze wzrostem stężenia IL-6 w surowicy, któ-
rej zwiększone uwalnianie obserwuje się w infekcji koronawirusem [63].

Wykazano, że występowanie NTIS związane jest z wyższymi stężeniami mar-
kerów stanu zapalnego oraz cięższym przebiegiem choroby COVID19, częstszą 
hospitalizacją na oddziałach intensywnej terapii oraz wyższą śmiertelnością [64]. 
Pacjenci z NTIS częściej prezentują gorączkę, duszność, nadciśnienie tętnicze 
i cukrzycę niż pacjenci bez NTIS. Obserwuje się też u nich wyższe wartości OB, 
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CRP i prokalcytoniny, przy znacznie niższej liczbie leukocytów w porównaniu do 
pacjentów bez NTIS. Zaburzenie to występowało również zdecydowanie częściej 
u osób zmarłych w wyniku infekcji niż u osób wyleczonych. NTIS jest niezależnym 
czynnikiem ryzyka ciężkości przebiegu COVID-19. Badanie funkcji tarczycy może 
więc być pomocne w prognozowaniu ewentualnych powikłań infekcji [65]. 

Niski poziom T3 może być jedną z przyczyn zaburzeń neurologicznych w prze-
biegu COVID-19, do których należą zaburzenia zachowania, mowy, węchu i sma-
ku. Mechanizm ten porównywany jest do „syndromu polarnego T3”, występującego 
u osób długoterminowo przebywających na Antarktyce. W bardzo niskich tempera-
turach obszarów okołobiegunowych, organizm ma tak duże zapotrzebowanie na T3, 
że zaopatrzenie mózgu w hormon spada, powodując, że pracuje on wolniej i wystę-
pują częste epizody zapominania, braku koncentracji i obniżenia nastroju. Podobne 
zmiany wynikające z obniżenia T3 można zaobserwować w przebiegu COVID-19 
[59]. Nie wykazano, aby leczenie tyroksyną w NTIS przynosiło jakiekolwiek ko-
rzyści, stąd też obecnie nie zaleca się suplementacji [66]. Zmiany osoczowych 
poziomów hormonów tarczycowych charakterystycznych dla NTIS (zastosowano 
kryteria NTI: niskie fT3 i/lub niskie fT4 i/lub niskie T4 i/lub podwyższone rT3 i/
lub niskie TSH) zaobserwowano u 80,46% osób badanych w pomiarach przeprowa-
dzonych na grupie 174 pacjentów chorujących na COVID-19. W tej samej grupie 
większa była też śmiertelność, częstość wentylacji mechanicznej i nieinwazyjnej, 
częściej konieczne było zastosowanie wazopresorów, a czas hospitalizacji dłuższy. 
Porównano w nim również stężenia hormonów tarczycowych u osób leczonych 
i nieleczonych lekami sterydowymi. Zaobserwowano znacznie niższy poziom fT3 
u pacjentów, u których wdrożono do terapii COVID-19 glikokortykosteroidy. Wy-
nika z tego, że pomiary poziomów hormonów tarczycowych w NTIS mogą być 
ważnym narzędziem klinicznym w ocenie ryzyka niekorzystnego przebiegu zaka-
żenia koronawirusem, a leczenie lekami sterydowymi dodatkowo może niekorzyst-
nie wpływać na profil hormonalny w NTIS [67].

PODSUMOWANIE

Wpływ infekcji wirusem SARS-CoV-2 na funkcjonowanie tarczycy stano-
wi ważny problem współczesnej medycyny, którego mechanizm oraz implikacje 
kliniczne nie zostały jeszcze całkowicie wyjaśnione. Dotychczasowe doniesienia 
wskazują na to, że choroba COVID-19 może mieć wpływ na funkcjonowanie tar-
czycy u osób bez wcześniej stwierdzonych endokrynopatii oraz u osób z historią 
chorób tarczycy. Do najczęściej obserwowanych dysfunkcji gruczołu tarczowego 
należą zmiany poziomów hormonów osi przysadkowo-tarczycowej – TSH, ft3, 
ft4 w trakcie infekcji oraz rozwinięcie wtórnej niedoczynności tarczycy. Istotne wy-
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daje się monitorowanie hormonów tarczycy w przebiegu COVID-19, gdyż może 
pozwolić to na wczesne wykrycie subklinicznych postaci chorób gruczołu. W tym 
celu należy zoptymalizować opisywane przez autorów skale służące do stratyfi-
kacji grup pacjentów szczególnie narażonych na zaburzenia funkcjonowania tar-
czycy. W czasie trwania infekcji koronawirusem odnotowano zespół niskiego T3 
(in. NTIS), najprawdopodobniej spowodowany przez wyższe parametry markerów 
zapalnych. Wiązało się to z cięższym przebiegiem infekcji, częstszą hospitalizacją, 
wyższą śmiertelnością. Do istotnych powikłań infekcji należy również podostre za-
palenie tarczycy oraz choroby autoimmunologiczne tarczycy – choroba Hashimo-
to oraz choroba Gravesa-Basedowa. Warto nadmienić, że następstwa endokrynne 
choroby COVID-19 mogą być oddalone w czasie. Z uwagi na ograniczoną liczbę 
dostępnych informacji dot. wpływu wirusa SARS-CoV-2 na funkcjonowanie oraz 
choroby tarczycy, konieczne jest przeprowadzenie dalszych badań. 
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