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Aikuisen primaarisen hypotyreoosin hoito

Laboratoriokokein varmistettu kliininen hypotyreoosi hoidetaan aina. Subkliininen hypotyreoosi on 
myös hoidon aihe etenkin silloin, kun TSH-pitoisuus on yli 10 mU/l. Tätä lievemmän hypotyreoosin hoi-
to on tapauskohtaista. Tyroksiini on ensisijainen korvaushoidon valinta. Se voidaan aloittaa nuorella ja 
hyväkuntoisella aikuisella suoraan ylläpitoannoksella. Keskimääräinen ylläpitoannos hypotyreoosin hoi-
dossa on 1,5–1,8 µg/kg/vrk. Subkliinisessä hypotyreoosissa, iäkkäillä tai oireisessa sepelvaltimotaudissa 
hoitoannos on usein vain 25–75 µg/vrk. TSH on kilpirauhasalkuisen hypotyreoosin hoidon tärkein seu-
rantaparametri. Sen pitoisuuden tulisi olla nuorilla aikuisilla 1–2,5 mU/l, mutta voi olla tätä suurempi 
keski-ikäisillä ja iäkkäillä potilailla.
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E nsimmäinen hypotyreoosin korvaus-
hoito toteutettiin vuonna 1891 lam-
paan kilpirauhasesta eristetyllä uut-

teella. Myös synteettisen tyroksiinin (T4) 
tultua käyttöön vuonna 1958 eläinperäisten 
kilpirauhasvalmisteiden asema säilyi pääasi-
allisena hoitomuotona, kunnes osoitettiin 
verenkierron trijodityroniinin (T3) syntyvän 
T4:sta pääosin (80 %) ääreiskudoksissa (1). 
1980-luvulta lähtien hypotyreoosin hoidossa 
on käytetty lähinnä synteettistä T4-valmistet-
ta. 1990-luvulla todettiin kuitenkin, ettei ro-
tilla, joilta oli poistettu kilpirauhanen, saavu-
tettu kaikissa kudoksissa pelkällä T4-hoidolla 
normaaleja T3- ja T4-pitoisuuksia. Tarvittiin 
myös T3-hoitoa (2). Tämän seurauksena 
käynnistyi useita kliinisiä tutkimuksia, joissa 
verrattiin pelkällä T4:llä annettua hoitoa T4:n 
ja T3:n yhdistelmään. Tutkimukset ja niiden 
meta-analyysit eivät kuitenkaan osoittaneet 
yhdistelmähoitoa paremmaksi, ja lisäksi sii-
hen todettiin liittyvän tyreotoksikoosin vaara 
(ns. T3-toksikoosi) (3). Hoitosuosituksissa 
pitäydyttiinkin ensisijaisesti T4-hoidossa (4). 
Sittemmin sosiaalisessa mediassa on käyty 
asiasta vilkasta keskustelua. Muun muassa 
T4-hoidon yksinomaista asemaa hypoty-

reoosin hoidossa on kritisoitu. Kaikki tuoreet 
kansainväliset hoitosuositukset ehdottavat 
kuitenkin edelleen T4-hoitoa hypotyreoosin 
ensisijaiseksi hoitovalinnaksi (3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9). Kilpirauhasen vajaatoiminnan hoitoon liit-
tyy kuitenkin monia epäselviä yksityiskohtia, 
joita pyrimme tässä artikkelissa valottamaan.

Kilpirauhashormonihoidon 
aloituskynnys on laskenut

Viimeisten 15 vuoden aikana T4-hoidot 
ovat lisääntyneet huomattavasti, ja T4 on 
Yhdysvalloissa yleisin määrätty reseptilääke. 
Vuodesta 1998 vuoteen 2010 T4-hoitojen 
määrä kolminkertaistui Englannissa ja Wa-
lesissa. Hoitoja aloitettiin jopa marginaali-
sesti suurentuneen seerumin tyreotropiini-
pitoisuuden (S-TSH) perusteella (10). Myös 
Suomessa T4-hoidot ovat lisääntyneet viime 
vuosina, mikä johtunee subkliinisen vajaa-
toiminnan hoidon yleistymisestä (KUVA 1). 
Onkin aihetta pohtia, onko biokemiallisesti 
osoitetun subkliinisen vajaatoiminnan tai 
pelkästään hypotyreoosiin viittaavien oirei-
den hoito tutkimusnäytön perusteella aiheel-
lista.
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Miksi kilpirauhasen  
vajaatoimintaa hoidetaan?

Hypotyreoosin hoidossa tavoitellaan kliinistä ja 
laboratoriokokein osoitettua eutyreoosia. Hoi-
tosuositukset perustuvat havainnoiviin seuran-
tatutkimuksiin ja asiantuntijoiden laatimiin sel-
vityksiin (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 11). Kontrolloituja 
ja satunnaistettuja tutkimuksia hypotyreoosin 
hoidon ennustevaikutuksesta ei ole.

Kliinisen hypotyreoosin (S-TSH-pitoisuus 
yli ja S-T4-V-pitoisuus alle viitearvon) hoito vä-
hentää oireita, estää niiden vaikeutumista sekä 
parantaa elämänlaatua ja ennustetta (3, 11). 
Hoitamattomana kliininen hypotyreoosi joh-
taa sepelvaltimotautiin, valtimotaudin pahen-
tumiseen, sydämen vajaatoimintaan, sydän- ja 
keuhkopussin nestekertymään, sydämen ryt-
mihäiriöihin sekä kognition häiriöihin (11). 
T4-hoito korjaa tai normalisoi monia kliinisiä 
ja metabolisia poikkeavuuksia kuten sydämen 
hidaslyöntisyyttä, sydänlihaksen toimintahäiri-
öitä, verisuonten jäykkyyttä, seerumin koleste-
rolipitoisuuksia, unihäiriöitä, kuukautisrytmiä 
ja hedelmällisyyttä. Hoidettu kliininen hypo-
tyreoosi parantaa siten vointia sekä sydän- ja 
verisuonitautien ennustetta (11).

Subkliinisen hypotyreoosin (S-TSH suuren-
tunut, mutta S-T4-V viitealueella) hoidon en-
nustevaikutus on epäselvä (7, 11). Se on usein 
oireeton tai vähäoireinen ja etenee vuositasolla 
kliiniseksi hypotyreoosiksi 2–6 %:lla potilais-
ta. Hyvin monella lievästi suurentunut TSH 
normaalistuu spontaanisti, joten hoitopäätös 
on syytä tehdä vasta vähintään 3–6 kuukauden 
seurannan jälkeen. Hoidon tulokset ovat oi-
reiston korjaantumisen osalta ristiriitaisia (7). 
Iäkkäillä henkilöillä hoito ei näytä parantavan 
kognitiivista suorituskykyä, mutta nuoremmilla 
se voi korjata väsymystä, mielialaa ja kognitiota 
(7, 12). Kuitenkin hoidon merkittävät hyödyt 
tulevat yleensä esiin vasta sellaisessa hypoty-
reoosissa, jossa TSH on ennen hoidon aloitusta 
yli 10 mU/l (11).

Subkliininen hypotyreoosi vaikuttaa sydän- 
ja verisuonisairauksien vaaratekijöihin (7, 11). 
Seerumin kolesterolipitoisuus suurenee, dias-
tolinen verenpaine nousee, endoteelin toiminta 
häiriintyy, sydämen systolinen ja diastolinen 
toiminta huononevat, ja verisuonten jäykkyys 
lisääntyy (13, 14). Tuoreen Cochrane-katsauk-
sen mukaan hypotyreoosin hoito vaikuttaa suo-
tuisasti näiden sairauksien vaaratekijöihin, mut-
ta tiedot kliinisistä päätetapahtumista puuttuvat 

KUVA 1. Kilpirauhasen vajaatoiminnan hoito Suomessa. Tyroksiinin käyttö on lisääntynyt Suomessa viimeisten 15 
vuoden aikana. Lisäys koskee erityisesti lääkemääräyksiä, joihin ei ole Kelan myöntämää erityiskorvattavuusoi-
keutta.
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(15). T4-hoito pienentää seerumin kolesteroli-
pitoisuutta erityisesti, kun hoitoa aloitettaessa 
TSH on yli 10 mU/l ja kolesterolipitoisuus on 
merkittävästi suurentunut (16). T4-hoidon vai-
kutus verenpaineeseen on epäselvä.

Viitealueella oleva TSH-pitoisuus ei korreloi 
sepelvaltimotapahtumiin tai -kuolleisuuteen 
(17). Havainnoivien seurantatutkimuksien 
ja niistä tehtyjen meta-analyysien perusteella 
subkliininen hypotyreoosi näyttää lisäävän se-
pelvaltimotaudin tapahtumia ja kuolemien mää-
rää sekä heikentävän sydämen vajaatoiminnan 
ennustetta vasta, kun TSH-pitoisuus ylittää ar-
von 10 mU/l (18, 19). Toisaalta se suojaa eteis-
värinältä (20). Tutkimusten perusteella suosi-
tellaan T4-hoitoa sydän- ja verisuonitau tien en-
nusteen parantamiseksi, kun TSH ylittää arvon 
10 mU/l (5, 11). Nuoret ja keski-ikäiset voivat 
hyötyä kuitenkin myös lievän (TSH < 10 mU/l) 
subkliinisen hypotyreoosin hoidosta (21, 22). 
Hoidon ennusteellisesta merkityksestä on aloi-
tettu eurooppalainen monikeskustutkimus (23).

Hypotyreoosin hoidon  
aiheet

Kliinisen hypotyreoosin hoito on aina aiheellis-
ta. Subkliinisen hypotyreoosin hoito aloitetaan 
viimeistään, kun TSH on yli 10 mU/l (3, 5, 11). 
Tätä lievemmässä hypotyreoosissa (S-TSH yli 
viitealueen mutta ≤ 10 mU/l) hoidon aloit-
taminen on tapauskohtaista. Hypotyreoosiin 
sopivat oireet, struuma, merkit autoimmuuni-
tyreoidiitista ja etenevä TSH-pitoisuuden nou-
su, kardiovaskulaariset vaaratekijät, todettu se-
pelvaltimotauti sekä hedelmättömyys ovat hoi-
don aloittamista puoltavia lisätekijöitä (KUVA 2) 
(7, 11). Joskus on syytä tehdä 3–6 kuukauden 
mittainen T4-hoitokoe ennen yleensä elinikäi-
sen korvaushoidon aloitusta ja edetä vasteen 
mukaisesti. Kilpirauhassairauksista ja raskau-
desta on laadittu erillinen suomalainen katsaus 
(24). Alkuraskauden aikana terveiden naisten 
TSH-pitoisuus on yleensä normaalia pienempi. 
Siksi raskauden aikana T4-hoito aloitetaan tai 

KUVA 2. Primaarisen hypotyreoosin hoidon aiheet. Tyroksiinin aloituksen algoritmi hypotyreoosin hoidossa.

Kilpirauhasen 
primaarinen vajaatoiminta

Kliininen (TSH > ja 
T4-V < viitevälin)

Hoida S-TSH > 10 mU/l

Hoida

Kyllä Ei

Hoida Seuraa 6–12 kk

Subkliininen

S-TSH ≤ 10 mU/l > 3kk

Nuori potilas
Raskauden suunnittelu
Raskaus (hoidon välitön aloitus)
Hedelmättömyys
Oireita
S-TPOAb positiivinen
Struuma
Valtimotauti, sydämen vajaatoiminta
Valtimotaudin vaaratekijöitä
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sitä lisätään, kun TSH on yli 2,5 mU/l ensim-
mäisen, 3,0 mU/l toisen ja 3,5 mU/l kolman-
nen raskauskolmanneksen aikana (8, 24).

Hoidon toteutus

T4 on ensisijainen hoitovalinta. Se imeytyy 
suun kautta otettuna 70–80-prosenttises-
ti noin 90 minuutissa, pääosin ohutsuolesta 
(11). T4-V-pitoisuudet lisääntyvät vähäises-
ti (10–15 %) 2–4 tunnin kuluessa lääkkeen 
otosta. Pitkän puoliintumisajan vuoksi (7 vrk) 
kerran päivässä tapahtuva lääkkeen otto mah-
dollistaa lääkkeen tasaiset ympärivuorokauti-
set pitoisuudet. Kilpirauhashormonit metabo-
loituvat maksassa, ja suurin osa eliminaatiosta 
tapahtuu munuaisten kautta (11).

T4 tulisi ottaa tyhjään vatsaan veden kera 
mieluiten puolta tuntia ennen aamupalaa, kos-
ka imeytyminen heikkenee jopa 40–80 %, jos 
lääke otetaan ruokailun yhteydessä (3, 11, 25). 
Riittävä mahalaukun haponeritys on tärkeää 
T4:n imeytymiselle (11). Imeytymiseen vai-
kuttavia tekijöitä on kuvattu TAULUKOISSA 1 JA 

2. Lihavuuden kirurgisessa hoidossa käytetyn 
mahalaukun ohitusleikkauksen jälkeen T4:n 
imeytyminen voi viivästyä ja heikentyä (11).

T4:n aloitus- ja ylläpitoannokset riippuvat 

useista tekijöistä (TAULUKOT 2 JA 3). Kehon 
paino ja erityisesti lihaskudoksen määrä kor-
reloi annokseen. Miehen tarvitsema annos on 
painokiloa kohti pienempi kuin naisilla (11). 
Premenopausaalisella naisella hoitoannos on 
yleensä suurempi kuin postmenopausaalisel-
la, jolla puolestaan hormonikorvaushoito li-
sää annoksen kokoa. Hyvin lihavilla tarvitaan 
normaalipainoisia suurempi T4-annos, mikä 
selittyy osin hidastuneella imeytymisellä ja 
suurentuneella plasmatilavuudella (11). Nuo-
rilla henkilöillä T4:n annostarve on suurempi 
kuin iäkkäillä. Täydellisen kilpirauhasen pois-
ton jälkeen annostarve on yleensä suurempi 
kuin endogeenisessa hypotyreoosissa, jossa 
voi olla jäljellä omaa T4- ja T3-eritystä.

Subkliinisen hypotyreoosin hoidossa T4:n 
tarve on yleensä pienempi kuin kliinisessä hy-
potyreoosissa (TAULUKKO 3). Kliinisen hypoty-
reoosin hoito voidaan hyväkuntoisilla nuorilla 
ja keski-ikäisillä potilailla aloittaa suoraan yl-
läpitoannoksella, joka on keskimäärin 1,5–1,8 
µg/kg/vrk (11, 26). Hoito voidaan toteuttaa 
myös asteittain suurenevalla annoksella eten-
kin ikääntyvillä potilailla, joilla T4:n aloitus-
annos on 25–50 µg/vrk. Annosta nostetaan 
vasteen mukaan 2–6 viikon välein (TAULUK-

KO 3) (3, 11). Sepelvaltimotautipotilaalla 
T4:n aloitusannos on 25 µg/vrk, ja sitä noste-
taan 4–6 viikon välein, kunnes hoitovaste on 
saavutettu (TAULUKKO 3). Hoidon aloituksen 
jälkeen lääkeannoksien tarvittavat lisämuu-
tokset ovat yleensä 6,25–25 µg/vrk. T4 ote-
taan yleensä aamulla paaston jälkeen, mutta 
se voidaan ottaa myös tyhjään vatsaan ennen 
nukkumaan menoa (25). T4 otetaan yleensä 
tasasuuruisin päiväannoksin, mutta annos voi 
vaihdella eri päivinä (11). Kun hyvä hoitovas-
te on saavutettu, jatkoseuranta tapahtuu 6–12 
kuukauden välein.

Raskaana olevan naisen T4:n tarve lisään-
tyy 4–6. raskausviikosta alkaen ja voi suuren-
tua jopa 30–50 %. Jo ennen suunniteltua ras-
kautta kannattaa varmistaa, että korvaushoi-
dossa olevan naisen TSH on alle 2,5 mU/l (8, 
24). Käytännössä T4-annosta nostetaan kes-
kimäärin 25–50 µg, ja TSH tarkistetaan 4–6 
viikon välein ensimmäisen raskauskolman-
neksen aikana sekä kerran toisen ja kolman-

TAULUKKO 1. Tyroksiinin imeytymistä heikentäviä tiloja.

Ruoka-aineet ja ateriointi

Aamupala alle 30 minuutin kuluttua tyroksiinin otosta

Kahvi

Maitotuotteet

Mehut

Kuitupitoinen ruoka

Soijatuotteet

Sairaudet

Atrofinen gastriitti

Helikobakteeri-infektio

Keliakia

Haiman vajaatoiminta 

Obstruktiivinen maksasairaus

Lihavuusleikkauksen jälkitila
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nen raskauskolmanneksen aikana (24). Heti 
synnytyksen jälkeen T4-annos pienennetään 
raskautta edeltäneeseen annokseen.

Hoidon seuranta

Hypotyreoosin hoidon tavoitteena on poti-
laan hyvinvointi. Ratkaisevaa on oikean yllä-
pitoannoksen löytäminen. Kilpirauhasalkui-
sessa hypotyreoosissa tärkein laboratoriokoe 
T4-hoidon vasteen arvioinnissa on TSH, 
jonka tulisi olla viitealueella. Sentraalisessa eli 
aivo- tai aivolisäkeperäisessä hypotyreoosissa 
TSH:n määrityksen sijasta seurantaparamet-
ri on T4-V, jonka tavoitepitoisuuden tulisi 
olla vähintään viitealueen puoliväli. Kan-
sainvälisissä suosituksissa on ehdotettu, että 
TSH:n tavoitetason määrittelyssä tulisi ottaa 
huomioon potilaan ikä (11). Sen mukaises-
ti tavoiteltava TSH-pitoisuus voisi olla nuo-
rilla henkilöillä 1–2,5 mU/l, keski-ikäisillä 
1,5–3,0 mU/l, ikääntyvillä 60–70-vuotiailla 
4,5–7,0 mU/l ja iäkkäillä 7,0–8,0 mU/l (11). 
Kontrolloituja tutkimuksia asiasta ei ole.

Tyroksiinihoidon aloituksen jälkeen TSH 
muuttuu hitaasti noin 4–6 viikon kuluessa. 
Hoitoannoksen muutostarpeen arvioimisessa 
TSH on syytä mitata vasta 4–8 viikon kulut-
tua, jolloin on saavutettu uusi T4v:n tasapai-
notila ja hypotalamus-aivolisäkeakseli on so-
peutunut kulloiseenkin annokseen.

Kerran päivässä toteutetulla T4:n annoste-
lulla saavutetaan hyvä hoitoon sitoutuminen 
20–80 %:lla potilaista (11), mikä on samaa 
luokkaa kuin muissa kroonisissa sairauksissa. 
Liian suuri aloitusannos ja nopeasti muuttuva 
metabolia voi olla syy huonoon lääketolerans-
siin. Tällöin on syytä muuttaa hoidon aloitus-
ta ja nostaa annoksia asteittain. Suurentunut 
TSH-pitoisuus ja samanaikainen viitealueella 
oleva T4-V viittaa huonoon hoitomyöntyvyy-
teen: näin käy, jos potilas unohtaa useita päivä-
annoksia ja paikkaa niitä ottamalla ylimääräisiä 
T4-annoksia juuri ennen laboratoriokokeisiin 
menoa. Potilasta tulee ohjeistaa välttämään 
omatoimista lääkeannoksien muuttamista. 
Myös poikkeamat lääkkeen otossa (paasto ja 
aamupalan ajankohta) sekä eräät muut lääk-
keet (TAULUKOT 1 JA 2) voivat heikentää T4:n 
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TAULUKKO 2. Lääkkeiden vaikutuksia tyroksiinihoidon 
toteutukseen.

Lääkkeet, jotka lisäävät T4:n kantajavalkuaisten 
määrää

Estrogeeni 
Tamoksifeeni

Lääkkeet, jotka vähentävät T4:n  
kantajavalkuaisten määrää 

Anaboliset steroidit 
Androgeenit

Lääkkeet, jotka syrjäyttävät T4:n sitoutumista 
kantajavalkuaiseen 

Suuriannoksiset salisylaatit (> 2 g/vrk)

Lääkkeet, jotka vähentävät T4:n imeytymistä 
suolesta 

Antasiidat 
Ferrosulfaatti* 
Happosalpaajat 
Kalsiumkarbonaatti* 
Kolestipoli 
Kolestyramiini 
Siprofloksasiini

Lääkkeet, jotka vaikuttavat T4:n metaboliaan 
(annoksen nostotarve) 

Amiodaroni 
Fenobarbitaali 
Fenytoiini 
Karbamatsepiini 
Rifampisiini 
Sertraliini 
Jotkin tyrosiinikinaasin estäjät

Lääkkeet, jotka vaikuttavat T4:n dejodinaa- 
tioon (dejodinaasin esto) 

Amiodaroni 
Glukokortikoidit 
Propyylitiourasiili

Lääkkeet, jotka estävät TSH:n eritystä

Dopamiini ja sen agonistit 
Dobutamiini

*Lääke tulisi ottaa neljä tuntia tyroksiinin oton jälkeen
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ta (27). Liian suuren annoksen aiheuttama 
pienentynyt TSH on todettavissa jopa 30–
40 %:lla potilaista (10, 11, 28). Tähän liittyy 
erilaisia haittavaikutuksia kuten eteisvärinä, 
palpitaatiot, nopea pulssi, angina pectoris, sy-
dämen vajaatoiminta, hermostuneisuus, huono 
keskittymiskyky ja kognition heikkeneminen, 
luukato, luunmurtumat sekä kuolleisuuden 
lisääntyminen (11, 28, 29). Ikääntyvillä ylian-
nostelun haitat korostuvat.

Noin 20 %:lla potilaista T4:n hoitoannos voi 
jäädä liian pieneksi (TSH suurentunut ja T4-V 
viitealueella), mihin voi liittyä hypotyreoosin 
oireita (8, 11). Jos potilaan vointi ei ole hyvä, 
kannattaa ensin varmistaa, että potilas ottaa ty-
roksiinin säännöllisesti ohjeiden mukaan.

Potilas ei voi hyvin,  
vaikka kilpirauhasarvot ovat 
tavoitetasolla

T4-hoidossa olevista potilaista 5–10 % ei voi 
hyvin, vaikka hoidon TSH-tavoite on saa-
vutettu (6, 30). Tyytymättömyys ei korreloi 
viite alueella oleviin TSH:n pitoisuuksiin (30). 
TSH:n korrelaatiosta masennukseen ja ahdis-
tukseen on ristiriitaisia tuloksia (31, 32). Kroo-
nisiin sairauksiin liittyy jo itsessään heikenty-
nyt elämänlaatu. T4-hoitotyytymättömyyden 
syyt ovat useimmiten epäselviä, mutta joillain 
potilailla kilpirauhassairauden psykologinen 
taakka, muu psykologinen oireilu, somatisaatio, 
muu samanaikainen yleissairaus (anemia, tu-
lehdustila, hyperkalsemia, diabetes, B12-vitamii-
nin puute), kilpirauhasen autoimmuunisairaus 
itsessään tai muu autoimmuunisairaus voivat 
olla selittäviä tekijöitä (3, 6, 11). Näitä tulisikin 
arvioida mahdollisina oireiden selittäjinä.

Tarvitaanko T3-V:n määritystä 
tyroksiinihoidon aikana?

Monesti hypotyreoosissa seerumin vapaa T3-
pitoisuus (S-T3-V) on normaali, vaikka TSH-
arvo on suurentunut ja T4-V on pienentynyt 
(11). Tuoreiden tutkimusten mukaan kilpirau-
hashormonien säätelyn keskeisin tehtävä on-
kin seerumin T3-pitoisuuden pitäminen nor-
maalina (3, 33). Normaalisti ihmisen T3:sta 

*) S-TSH yli vastaavan raskauskolmanneksen suositusrajan, 
mutta alle 10 mU/l. Raskaudenaikaiset suositusrajat:  
< 2,5 mU/l ensimmäisen, < 3,0 mU/l toisen ja < 3,5 mU/l 
kolmannen raskauskolmanneksen aikana

TAULUKKO 3. Tyroksiinihoidon aloitusannos hypoty-
reoosin hoidossa, kun huomioidaan  vajaatoiminnan 
vaikeusaste, potilaan ikä, fysiologinen tilanne ja muut 
merkittävät taustasairaudet.

Kliininen tila Tyroksiinin annos

Kilpirauhasen piilevä 
vajaatoiminta

S-TSH 4–8 mU/l 
S-TSH 8–10 mU/l 
S-TSH > 10 mU/l

 
25 µg/vrk 
50 µg/vrk 
75 µg/vrk

Kliininen  
hypotyreoosi

1,5–1,8 µg/kg/vrk

tai

50 µg:n aloitusannos ja 
annoksen nosto 2–6 viikon 
välein ylläpitoannokseen 
1,5–1,8 µg/kg/vrk

Ikääntyvä potilas  
(> 50–60 v) 

25–50 µg/vrk

Iäkäs potilas (> 80 v) 12,5–25 µg/vrk

Raskauden aikana  
todettu hypotyreoosi

Subkliininen  
hypotyreoosi*

Kliininen hypotyreoosi

Raskaudenaikainen 
T4-annoksen lisäys

 
1,2–1,4 µg/kg/vrk

 
2,0–2,4 µg/kg/vrk

30–50 %

Silmäsairaudet 1,5 µg/vrk

Oireinen  
sepelvaltimotauti 

25 µg/vrk

imeytymistä ja suurentaa TSH:n pitoisuutta. 
Hyvän hoitovasteen saavuttamisessa potilai-
den oh jaus lääkehoidon toteutuksessa onkin 
tärkeää. Harvoin TSH:n suurentumisen syynä 
ovat määritysmenetelmään liittyvät pulmat.

Tyroksiinihoidon haittavaikutukset

Väestötutkimuksissa T4-hoidolla saavutetaan 
sopiva TSH:n pitoisuus vain 60 %:lla potilais-
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80 % syntyy ääreiskudoksissa, missä dejodi-
naasientsyymit muuttavat T4:n T3:ksi. Vain 
20 % T3:sta tuotetaan suoraan kilpirauhasessa 
(3, 34). Aivoissa ja aivolisäkkeessä paikalli-
sesti T4:stä tuotetulla T3:lla on 
tärkein merkitys, kun taas eräät 
muut kudokset (esim. maksa) 
ottavat ilmeisesti lähes kaiken 
tarvitsemansa T3-hormonin ve-
renkierrosta (3, 34).

Kilpirauhasen vajaatoiminnan 
diagnostiikassa ei yleensä tarvita T3-V-määri-
tyksiä, mutta tilanne voi olla erilainen hypo-
tyreoosin hoidon seurannassa. Kilpirauhasen 
poiston jälkeen leikkausta edeltäneen T3-V-
pitoisuuden saavuttaminen vaatii kuitenkin 
jopa 70 %:lla potilaista sellaisia T4-annoksia, 
jotka pienentävät TSH-pitoisuuden viite alueen 
alaosaan ja suurentavat T4-V-pitoisuuden 
viite alueen yläosiin tai yli (30, 35). Eräässä 
tutkimuksessa täydellisen kilpirauhasen pois-
ton jälkeen T4:llä hoidetuilla potilailla T3-V-
pitoisuus jäi viitealueen alaosaan jopa 15 %:lla 
potilaista ja T3-V:n T4-V:n suhde oli normaalia 
pienempi jopa 30 %:lla potilaista (35). Näiden 
muutoksien kliininen merkitys on kuitenkin 
epäselvä (3). On spekuloitu, että joillain poti-
lailla poikkeava, pienentynyt T3-V:n ja T4-V:n 
suhde voisi viitata heikentyneeseen ääreisku-
dosten T3:n tuottoon, joka ei siten riittäisi 
kompensoimaan kilpirauhasen omaa puuttuvaa 
T3-eritystä (30). Tästä ei ole kuitenkaan tie-
teellisesti osoitettua näyttöä ja ääreiskudosten 
suoraa T3:n tuottoa ei voida kliinisessä työssä 
mitata (3). Lisäksi on pohdittu, onko TSH sel-
lainen seurantakoe, joka antaisi täysin luotetta-
van kuvan kaikkien kudosten T4:n konversios-
ta T3:ksi ja niiden eutyreoosista (2, 3, 6, 30). 
Toisaalta hyviä kilpirauhashormonien solu- ja 
kudostason vaikutuksen mittareita ei ole käy-
tettävissä.

Yllä olevan perusteella voidaan kysyä, tuli-
siko T4-hoidon seurannassa joillekin potilail-
le tehdä myös T3-V:n määrityksiä? Kansain-
välisen selvityksen mukaan 20 % endokrino-
logeista tekee näitä määrityksiä sellaisille T4-
hoidossaan oleville potilaille, jotka oirehtivat 
vaikka ovatkin TSH:n pitoisuuden perusteella 
biokemiallisesti eutyreoottisia (35). Koska 

T3-V-mittauksien todellinen kliininen merki-
tys ja tuloksien yhteys T4-hoitotyytymättö-
myyteen ovat epäselviä, emme tällä hetkellä 
suosittele perusterveydenhuollon lääkärille 

T3-V-mitt auksien tekemistä T4-
hoidon aikana. Lisätutkimuksia 
asiasta kuitenkin kaivataan eri-
tyisesti sellaisilla T4-hoidetuilla 
potilailla, jotka oireilevat (3). 
On lisäksi huomattava, että 
pienten T3-V-pitoisuuksien 

määrityksiin liittyy mittausanalyyttisiä ongel-
mia (3). Lisäksi monet yleissairaudet ja lääk-
keet voivat vähentää T3-V-pitoisuuksia, jol-
loin tuloksien tulkinta vaatii kokemusta (34). 
T4:n inaktiivin käänteis-T3-hormonimeta-
boliitin määrityksillä (S-rT3) ei ole kliinistä 
merkitystä (3).

Auttaako tyroksiiniannoksen nosto 
oireileville potilaille, joiden arvot 
ovat viitealueella?

Oireilevien mutta biokemiallisesti eutyreoottis-
ten potilaiden hoidossa monet kokeneet endo-
krinologit lisäävät T4:n annosta, kunnes TSH 
on viitealueen alaosassa (37). Kontrolloidussa 
kaksoissokkotutkimuksessa T4-annoksen suu-
rentaminen TSH-pitoisuudet estävälle tasolle 
ei kuitenkaan korjannut potilaiden oireita (38). 
Myös annoksen noston muu teoreettinen hyöty 
on epäselvä. Pelkästään T4-annosta lisäämällä 
kilpirauhasen poistoleikkauksen jälkeistä T3-
V:n ja T4-V:n epäsuhtaa on vaikea korjata (30, 
35).

Kliinisessä työssä T4-annosta voidaan kui-
tenkin hienosäätää potilaan oirekuvan perus-
teella, mutta arvojen tulisi pysyä viitealueilla. 
Osa potilaista tuntee voivansa hyvin, kun arvot 
ovat lähellä ylitoiminnan rajaa (TSH lähellä 
viite alueen alarajaa ja T4-V-arvo lähellä viite-
alueen ylärajaa). Osa puolestaan pitää parem-
pana sitä, että arvot ovat lähellä vajaatoiminnan 
rajaa (TSH lähellä viitealueen ylärajaa ja T4-V 
lähellä viitealueen alarajaa). T4-annoksien mer-
kittävä suurentaminen ei ole kuitenkaan suosi-
teltavaa liikatoimintaan liittyvien haittojen ta-
kia (11, 28, 29).

Aikuisen primaarisen hypotyreoosin hoito

Hypotyreoosin  
hoidon tavoitteena  
on potilaan  
hyvinvointi.
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Tulisiko T4-hoidon aikana oirei le ville 
potilaille aloittaa myös T3-hoito?

Rotilla, joiden kilpirauhanen on poistettu, 
pelkkä T4-monoterapia ei ilman pientä T3-
hormonilisää normalisoi kaikissa kudoksissa 
T4- ja T3-pitoisuuksia (2). Vaikka rotilla kil-
pirauhasen molaarinen T3-eritys suhteessa 
T4-eritykseen on suurempi kuin ihmisellä, 
rottakokeiden tulokset ovat kirvoittaneet usei-
ta kliinisiä tutkimuksia siitä, olisiko T4:n ja 
T3:n yhdistelmähoito parempi kuin pelkkä 
T4-hoito (39). Asiaa on selvitetty 13 kliinises-
sä hoitotutkimuksessa ja neljässä laajassa me-
ta-analyysissä (3, 6, 11, 39). Tutkimuksien tu-
los on selkeä: paremmuuseroa hoitomuotojen 
välillä ei ole havaittu. Tutkimuksissa oli suurta 
epäyhtenäisyyttä (3). Tutkimuksissa todettiin 
lisäksi oirekuvaa muokkaava lumevaikutus eli 
lääkitys vaikutti oireisiin ilman, että se vaikutti 
taudin aiheuttamiin muutoksiin. Osa potilais-
ta piti yhdistelmähoitoa pelkkää T4-hoitoa 
parempana. Tätä ei ole voitu selittää minkään 
mitatun parametrin perusteella. Koska näyt-
töä yhdistelmähoidon eduista ei ole, ei ole 
myöskään yllätys, että laajan kansainvälisen 
hoitokäytäntöselvityksen mukaan vain 4 % 
endokrinologeista aloittaa T4-hoidon aikana 

oireileville potilaille myös T3-hoidon (36).
On epäselvää, voisiko yhdistelmähoito kui-

tenkin toimia joillain erityispotilasryhmillä. 
Mikään yllämainittu tutkimus ei kohdentunut 
potilaisiin, joilla oli pieni T3-V-pitoisuus, eikä 
minkään tutkimuksen hoitotavoitteena ollut 
T3-V-pitoisuuden normalisointi. Nämä näkö-
kulmat vaativat lisätutkimuksia (3).

Nykyisten T3-hoitojen ongelmana on T3:n 
lyhyt puoliintumisaika (1 vrk). Kestävän lää-
kevaikutuksen saavuttamiseksi se on annos-
teltava vähintään 2–3 kertaa vuorokaudessa. 
T3:n oton jälkeen vaikutus sydämen pulssiin 
alkaa viiden tunnin kuluttua ja maksimaalinen 
TSH-vaikutus saavutetaan 12 tunnin kuluessa. 
Jokaisen T3:n oton jälkeen seuraavien neljän 
tunnin aikana T3-V-pitoisuus suurenee annok-
sesta riippuen jopa 40 % ja vähenee sen jälkeen 
8–10 tunnin kuluessa. Tätä suurentuneiden ja 
pienentyneiden T3-V-pitoisuuksien vaihtelua 
ei esiinny fysiologisesti eikä T4-hoidon aikana. 
Vaihtelevien T3-V-pitoisuuksien pitkäaikaisvai-
kutuksista ei ole tietoa.

Yhdistelmähoidon vasteen seuranta on 
myös epäselvää. TSH tulisi ilmeisesti mita-
ta aamulla ennen lääkkeiden aamuannosta 
samoin kuin T4-V ja T3-V (11). Tulisiko 
 T3-V-pitoisuus mitata uudestaan 2–4 tuntia 
lääkkeen otosta, jolloin sen pitoisuus on suu-
rempi? Näin menetellen voitaisiin saada näyt-
töä liiallisista T3-pitoisuuksista ja mahdolli-
nen T3-tyreotoksikoosin vaara ilmenisi sekä 
lääkärille että potilaalle. Yhdistelmähoito lisää 
merkittävästi hoidon seurannan resurssitarvet-
ta ja kustannuksia.

Euroopan kilpirauhasyhdistyksen (ETA) 
suosituksen mukaan kokeneet endokrinologit 
voivat harkita T4:n ja T3:n yhdistelmähoi-
toa kokeellisena hoitona T4-hoidon aikana 
oireileville potilaille (6). Edellytyksenä on, 
että potilailla on hyvä hoitomyöntyvyys, he 
ovat biokemiallisesti eutyreoottisia ja muut 
huonon hoitovasteen syyt on suljettu pois (7, 
39, 40). Hoidossa suositellaan käytettäväksi 
synteettistä T3-valmistetta, joka on erityislu-
vallinen lääke. Tämä kokeellinen hoitomuoto 
vaatii osaamista ja kokemusta hoitoannok sien 
laskemiseksi. Hormoniannoksien T4–T3-
suhteen tulisi vastata ihmisen kilpirauhasen 

Ydinasiat
 8 Oireinen hypotyreoosi hoidetaan aina.

 8 Subkliininen hypotyreoosi on syytä hoi-
taa viimeistään silloin, kun TSH-pitoisuus 
on ollut kolmen kuukauden seurannan 
ajan yli 10 mU/l.

 8 Hypotyreoosi hoidetaan tyroksiinilla. 
Annos on yleensä 1,5–1,8 µg/kg/vrk.

 8 Hoidon tavoite on kliinisesti oireeton ja 
tyytyväinen potilas, jonka TSH-arvo on 
viitealueella. Nuorilla ja keski-ikäisillä ta-
voitearvo on 1,0–2,5 mU/l, ja iäkkäillä se 
voi olla hivenen suurempi.

 8 Hypotyreoosin hoidossa tulee välttää  liian 
suuria annoksia, jotka voivat aiheuttaa 
haitallisen tyreotoksikoosin.

P. Salmela ym.

KATSAUS
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SUMMARY
Treatment of primary hypothyroidism in adult patients
The diagnosis of hypothyroidism is based on the findings of an increased serum TSH (above the reference range) and 
decreased serum free T4 (below the reference range) concentration.  Treatment of subclinical hypothyroidism is indicated 
if serum THS is above 10 mU/l. For less severe forms of subclinical hypothyroidism, the treatment should be individually 
tailored. The treatment of choice is synthetic human levothyroxine. The goals for treatment are amelioration of symptoms 
and normalization of TSH and free T4 concentrations.

T4–T3-erityksen suhdetta (17/1), ja annok-
sien laskemisessa tulisi huomioida T3:n kol-
me kertaa T4:ää suurempi teho µg:aa kohden 
laskettuna (6). Näin laskien T3-annok sien 
tulee olla pieniä (5–15 µg/vrk). Käytännössä 
tämä tarkoittaisi esimerkiksi 100 µg:n T4-an-
noksen korvaamista 85 µg:lla T4:ää ja 5 µg:lla 
T3:a (6, 30). On tärkeää, että potilaat eivät 
toteuta T3-hoitoa omatoimisesti subjektiivis-
ten tuntemustensa perusteella, vaan annos-
muutokset perustuvat laboratoriokokeiden 
tuloksiin. Varmaa näyttöä tämän yhdistelmä-
hoidon hyödystä ei ole. Yhdysvalloissa ei ole 
vastaavaa suositusta (3). Erityisluvallisia val-
misteita ovat myös niin sanotut eläinperäiset 
kilpirauhasvalmisteet, jotka sisältävät kiintei-
nä yhdistelminä T4:ää ja T3:a. Eläinperäisten 
kilpirauhasvalmisteiden ongelmana on niiden 
epäfysiologisen suuri T3-pitoisuus. Tämän 
takia niillä tapahtuva hoito johtaa lähes sään-
nönmukaisesti T3-tyreotoksikoosiin, joten 
niiden käyttöä ei suositella (3, 5, 6, 9).

Raskauden aikana ja raskautta suunnitel-
taessa tulee käyttää ainoastaan T4-hoitoa (3, 
8, 11, 24). Hypotyreoottisen naisen raskau-
dessa pitää varmistaa myös sikiön hyvinvointi. 
Tämä on mahdollista vain T4-hoidolla. Eri-
tyisesti alkuraskauden aikana sikiö tarvitsee 
äidin T4-hormonia ja valmistaa siitä dejodi-
naasientsyymien tarkan säätelyn avulla kehit-
tyvien kudoksiensa tarvitseman T3-hormo-
nin. Äidille annettu pelkkä T3-korvaushoito 
ohittaa tämän kudossäätelyn ja haittaa lapsen 
kehitystä (3).

Pelkkä T3-hoito

T3-hoitoa yksinomaisena hypotyreoosin hoi-
tona ei ole tutkittu yhdessäkään pitkäaikaisessa 

kliinisessä tutkimuksessa, joten tämän hoidon 
pitkän ajan hyödyt ja haitat eivät ole tiedossa. 
Siksi sitä ei tule käyttää hypotyreoosin pitkä-
aikaishoitona (3, 5, 9, 11). T3-monoterapia 
johtaa herkästi T3-tyreotoksikoosiin (TSH 
supprimoitu, T4-V pienentynyt ja T3-V suu-
rentunut). T3-hoitoon liittyy suuri eteisväri-
nän ja siitä aiheutuvien komplikaatioiden vaara 
sekä osteoporoosin ja murtumien vaara (3). 
Tähän hoitoon on Suomessakin liittynyt vaka-
via haittoja. Sitä ei tule käyttää.

Lopuksi

Tyroksiini on ensisijainen hypotyreoosin kor-
vaushoidon valinta. Hoidossa tulee välttää liian 
suurta annosta, koska se lisää sydämen rytmi-
häiriöiden, luukadon ja luunmurtumien vaaraa 
sekä kuoleman vaaraa. ■
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