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SUMMARY

PREVENTING AND TREATING HYPOTHYROIDISM DURING PREGNANCY

Thyroid pathology, being the most frequent endocrinopathy, develops especially in women of reproductive age, 
infl uencing the course of gestation. In fact, pregnancy has a potentially stimulating effect on the thyroid by changing 
thyroid function during pregnancy. The importance of normal levels of thyroid hormone is explained by their action 
on the development of all body systems and especially the fetal central nervous system. The issue of thyroid hormones 
defi ciency in pregnant women needs to be known by physicians that monitor pregnancy, such as family physicians, 
endocrinologists, gynecologists and obstetricians. This paper comes with an explanation of pathogenetic changes in 
thyroid function during pregnancy, thyroid pathology screening and treatment recommendations for these changes.

РЕЗЮМЕ

ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ГИПОТИРЕОЗА ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Будучи самой распространенной эндокринопатией, заболевание щитовидной железы встречается чаще 
всего среди женского населения репродуктивного возраста, влияя при этом на последующие развитие 
беременности. В свою очередь беременность так же имеет потенциальное влияние на работу щитовидной 
железы. Поддержание оптимального уровня материнских тиреоидных гормонов объясняется его неотъемлемой 
ролью в развития органов плода и, в первую очередь, органов центральной нервной системы. Поэтому, все врачи, 
которые ведут беременных – семейные врачи, эндокринологи и акушеры-гинекологи должны быть посвящены 
в проблему дефицита тиреоидных гормонов у этой части населения. В статье приведены ключевые моменты 
патогенеза щитовидной дисфункции при беременности, скрининг тиреоидной патологии и рекомендации по 
лечению данных заболеваний.  

Introducere
Disfuncţia tiroidiană ocupă primul loc în structura 

patologiei endocrine, după care se plasează diabetul 
zaharat şi hiperparatiroidia. Patologia glandei tiroi-
de în special de geneză autoimună se întâlneşte mai 
frecvent la femei de vârstă tânără, ceea ce presupune 
apariţia disfuncţiilor în perioada reproductivă, având 
impact nefavorabil asupra sarcinii [1, 2, 7]. 

Prevalenţa hipertiroidiei este 5 din 1000, iar hipo-
tiroidia se întâlneşte în raport de 3 - 10 femei la 1000 
de locuitori. Hipotiroidia maternă în sarcină este o 
stare patologică care poate fi  uşor prevenită. Diagnos-
ticul precoce corect al hipotiroidiei materne este foar-
te important, deoarece efectele adverse sunt critice 
pentru evoluţia sarcinii şi dezvoltarea fătului [12, 16, 
19]. Este demonstrat că practic 4-7% dintre femeile de 
vârstă reproductivă nu se cunosc a fi  cu hipotiroidie 
sau se afl ă la risc de a dezvolta hipotiroidia în timpul 
sarcinii [16].

Diagnosticul hipotiroidiei este foarte simplu de 
stabilit dacă este prezentă hipotiroidia primară mani-
festă asociată cu prezenţa semnelor clinice evidente 

confi rmate de valori majorate ale TSH. Cu toate aces-
tea, doar 20-30% dintre pacientele cu hipotiroidie ma-
nifestă prezintă simptome clasice ale maladiei, deoa-
rece semnele clinice ale acesteia pot fi  prezente şi în 
alte stări patologice [20]

Sarcina afectează funcţia glandei tiroide, şi invers, 
disfuncţiile tiroidiene posedă efecte negative asu-
pra evoluţiei sarcinii, prezentând pericol atât pentru 
mamă cât şi pentru făt, din care motiv este necesar de 
a evidenţia unele particularităţi de funcţionare a glan-
dei tiroide în timpul sarcinii [4, 5, 10, 18].

În timpul sarcinii funcţia glandei tiroide este infl u-
ienţată de un şir de factori aşa cum sunt: gonadotropi-
na corionică, nivelul crescut de estrogeni, clearance-ul 
crescut al iodului, activarea deiodinazelor etc. Sub in-
fl uienţa acestor factori creşte volumul glandei tiroide cu 
10% în regiunile cu aport sufi cient de iod şi cu 20-40% 
în regiunile iod-defi citare. Creşterea volumului glandei 
tiroide, în timpul sarcinii, este un proces compensator 
ca urmare a majorării necesităţii de hormoni tiroidieni 
pentru dezvoltarea fătului. În această perioadă creşte 
secreţia de hormoni tiroidieni cu circa 50%, deoarece 
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în primul trimestru de sarcină aceşti hormoni trec de la 
mamă la făt şi asigură creşterea sistemelor şi organelor, 
astfel creşte cu 50% şi necesitatea fi ziologică de iod în 
această perioadă de sarcină [1, 2, 18]. Datele post-par-
tum statistice demonstrează că circa la 10-20% din fe-
meile însărcinate sunt prezente titre înalte ale anticorpi-
lor către tireoperoxidază (AntiTPO) şi antitireoglobuli-
nă (AntiTG), acestea având o funcţie normală a glandei 
tiroide. Dintre femeile cu eutiroidie în primul trimestru 
şi AntiTPO, AntiTG pozitivi, 16% fac hipotiroidie în 
trimestrul II, iar 33-50% dezvoltă tiroidită post-partum. 
Sarcina este un test de stres pentru glanda tiroidă, evo-
luând spre hipotiroidie la femeile cu rezerve tiroidiene 
limitate sau cu defi cit de iod [18].

Conform ghidurilor internaţionale europene (Eu-
ropean Thyroid Association 2014) şi americane (Ame-
rican Thyroid Association 2011), pentru diagnosticul 
şi managementul patologiei glandei tiroide în timpul 
sarcinii şi post-partum, au fost stabilite câteva obiec-
tive de conduită a patologiilor tiroidiene în sarcină, 
cum ar fi : testele funcţionale tiroidiene, hipotiroidia, 
tireotoxicoza, defi citul de iod, anticorpii tiroidieni şi 
riscul de avort spontan, nodulii tiroidieni şi cancerul 
tiroidian, tiroidita post-partum şi recomandări de scre-
ening al patologiei tiroidiene[1, 2, 15, 18].

Fiziologia normală a glandei tiroide 
Fiziologia glandei tiroide implică un lanţ de co-

nexiuni între hipotalamus, hipofi ză, glanda tiroidă şi 
ţesuturile periferice, care determină clasifi carea pato-
logiei tiroidiene în funcţie de nivelul de afectare. Ast-
fel, hipotalamusul secretă tireoliberină (TRH), care 
posedă efect stimulator asupra hipofi zei anterioare 
şi aceasta, la rândul său, secretă hormonul tireotrop 
(TSH). Sub acţiunea TSH glanda tiroidă va secre-
ta hormonii tiroidieni: triiodtironina (T3) şi tiroxina 
(T4). Hormonul T4 este secretat în totalitate de glanda 
tiroidă, cantitatea zilnică fi ind de circa 100 mcg, la 
periferie acesta fi ind convertit în T3. Astfel, doar 20% 
din cantitatea de T3 este secretată direct de glanda ti-
roidă, şi restul 80% provin din conversia T4 în ţesu-
turile periferice. Hormonii tiroidieni circulă în sânge 
cuplaţi cu proteinele, în special fracţia globulinelor, în 
proporţie de 99,9% pentru T4 şi 99% pentru T3, care 
este un hormon mai activ. Fracţiile libere (active), 
circulante ale hormonilor tiroidieni astfel constituind 
0,03% pentru T4 şi 0,3% pentru T3. Reglarea funcţiei 
tiroidiene este realizată prin feed-back negativ între 
hormonii periferici T3, T4 şi hormonii centrali TRH şi 
TSH. Luînd în considerare particularităţile de secreţie 
a hormonilor tiroidieni, putem concluziona că pentru 
aprecierea funcţiei glandei tiroide este sufi cientă apre-
cierea TSH si fT4 [4, 5, 10, 11].

În funcţie de nivelul de afectare, hipotiroidia poate 
fi  primară, secundară sau terţiară. Hipotiroidia prima-
ră este determinată de leziunile de la nivelul glandei 
tiroide, din care motiv în acest caz se vor determina 
valori reduse ale fT4 şi, ca urmare a reglării prin feed-

back, TSH va fi  majorat. În cazul hipotiroidiei centrale 
(secundare şi terţiare), întâlnite în cazuri rare, în urma 
lezării hipofi zei sau hipotalamusului va lipsi secreţia 
stimulatorie a TSH sau a TRH şi ca rezultat nivelul de 
fT4 va fi  micşorat [18]. 

Particularităţile fi ziologice ale glandei tiroide la 
mamă şi făt în timpul sarcinii

În timpul sarcinii, are loc creşterea concentraţiei de 
estrogeni care stimulează producţia hepatică de glo-
buline transportatoare de hormoni tiroidieni. În urma 
majorării cantităţii de globuline transportatoare de hor-
moni, se atestă o cantitate mai mare de T3 şi T4 cu aces-
tea, şi respectiv vor scădea nivelul de fT3 si fT4 care prin 
feed-back, vor stimula secreţia de TSH şi se va pro-
duce o stimulare a glandei tiroide. Un alt stimulator al 
glandei tiroide este şi efectul gonadotrofi nei corionice 
(hCG), fi ind o glicoproteină produsă de placentă, care 
structural este formată din 2 lanţuri α şi ß, fi ind asemă-
nătoare cu TSH. În trimestrul I de sarcină, hCG este 
cel mai puternic stimulator al glandei tiroide, astfel la 
momentul când hCG atinge valori maxime, TSH este 
inhibat [5]. În 20% cazuri, gravidele au valori reduse 
ale TSH şi chiar în 2% cazuri se poate dezvolta hiperti-
roidia tranzitorie. În trimestrul II TSH începe să se nor-
malizeze. În timpul sarcinii se poate observa creşterea 
fi ltraţiei glomerulare cu majorarea clearance-ului urinar 
al iodului şi, ca rezultat, scade nivelul iodului în plasmă 
[6]. Creşterea clearance-ului iodului plasmatic este res-
ponsabilă de majorarea necesarului de iod la gravide. 
La femeile însărcinate se atestă activarea deiodinazelor 
(D2 şi D3), în special celor din placentă, în urma aces-
tor procese se formează T3 sau rT3 care nu posedă efect 
biologic, din care motiv se va produce hiperstimularea 
glandei tiroide ca mecanism de compensare în condiţtii 
de aport sufi cient de iod [10, 11, 12, 13, 14].

În timpul sarcinii, după cum am menţionat mai 
sus, are loc o adaptare a funcţiei tiroidiene la necesi-
tăţile crescute de hormoni. Se atestă următoarele par-
ticularităţi: reducerea nivelulul de TSH în I jumătate 
de sarcină întâlnită la 20-30% din gravide, nivelul T4 
şi T3 total este crescut de 1,5 ori faţă de cel normal; 
nivelul fT4 în I trimestru este majorat la 2% gravide 
şi la 10 % dintre femeile cu TSH suprimat, în special 
în sarcinile gemelare. În termene avansate ale sarcinii 
se poate determina un nivel minim-normal al fT4 şi 
TSH normal. Astfel, pentru monitorizarea tratamen-
tului hipotiroidiei primare este necesar de evaluat în 
dinamică nivelul de fT4 şi al TSH-ului, iar ăn cazul 
hipotiroidiei secundare doar fT4 [1, 2, 4, 18].

În cazul unui defi cit de iod, sunt afectate meca-
nismele de adaptare, cu apariţia efectului guşogen şi 
scăderea relativă a valorilor de fT4, în unele cazuri 
determinând şi apariţia hipotiroidiei în sarcină, în spe-
cial în cazul aportului insufi cient de iod. Ghidul Aso-
ciaţiei Europene a Tiroidei din 2014, recomandă ca 
aportul de iod în perioada de sarcină şi lactaţie să fi e 
de 250 mcg/zi, dar nu mai mult de 500 mcg pe zi [22]. 
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În cazul zonelor cu aport sufi cient de iod se permite 
suplimentarea cu complexele ce conţin 150 mcg de 
iod, este ideal ca acest raport să fi e şi în perioada de 
preconcepţie, timp de 3-4 luni [18].

Dezvoltarea glandei tiroide la făt are loc din săp-
tămâna 7-9 de gestaţie. În săptămâna 10 începe capta-
rea iodului şi sunt detactabili foliculii tiroidieni, TSH 
şi T4. Începând cu săptămâna 17, glanda tiroidă este 
matură structural şi funcţional, şi începe sinteza şi se-
creţia hormonilor tiroidieni proprii. În perioada 18-40 
săptamâni are loc maturarea funcţiei hipotalamusului 
şi hipofi zei fetale, cu producerea de TRH şi respectiv 
TSH, care stimulează tiroida fătului. Din cele expuse 
anterior, este evident că în prima ½ de sarcină glan-
da tiroidă fetală nu funcţionează de sine stătător şi 
dezvoltarea fătului va depinde întru totul de nivelul 
hormonilor tiroidieni materni [5, 6, 14]. Importanţa 
hormonilor tiroidieni este determinată de rolul acesto-
ra în dezvoltarea sistemului nervos central la făt, care 
începe în termene timpurii de sarcină, când fătul de-
pinde în totalitate de hormonii materni. În cazul lipsei 
sau defi citului de hormoni tiroidieni la făt pot apărea 
consecinţe neuropsihice grave [11, 13]. 

Recomandări privind screeningul patologiei ti-
roidiene în sarcină

Actualmente problema screeningului disfuncţiilor 
tiroidiene la femeile însărcinate prezintă motivul dis-
cuţiilor controversate şi nu există recomandări certe 
pentru efectuarea acestuia la toate gravidele. Totuşi 
majoritatatea autorilor recomandă screeningul funcţi-
ei glandei tiroide în sarcină la toate gravidele, din cau-
za efectelor benefi ce ale tratamentului cu LT4 în cazu-
rile de hipotiroidie manifestă şi subclinică, în special 
pentru dezvoltarea normală a fătului [19]

Conform ghidurilor actuale, screening-ul hipotiro-
idiei în sarcină se recomandă de efectuat pînă la săp-
tămâna a 12-a de gestaţie sau chiar înainte de conce-
pere. Drept teste de screening se utilizează aprecierea 
valorilor TSH. În cazul TSH majorat, se vor determina 
şi valorile de FT4 şi AntiTPO[14]. Valorile normale 
de referinţă ale TSH în populaţia generală sunt în li-
mitele de 0,4-4,0 mIU/l, însă în 95% cazuri TSH are 
valorile cuprinse între 0,3-3,0 mIU/l. În cazul femei-
lor însărcinate, valorile de referinţă depind de trimes-
trul sarcinii: în trimestrul I TSH recomandabil este de 
0,1-2,5 mUI/l, în trimestrul II va fi  în limitele 0,2-3,0 
mIU/l, iar în trimestrul III este de la 0,3 până la 3,0 
mIU/l[11,15, 19, 20].

Este important de menţionat că valoarea normală 
a TSH pentru femeile însărcinate este considerată mai 
mică de 2,4 mlU/ml. 

În cazul femeilor cu eutiroidie, dar cu titru crescut 
al AntiTPO se recomandă monitorizarea TSH înain-
te de concepere şi în primele săptămâni de gestaţie, 
cu evaluarea acestuia la fi ecare 4 săptămâni în prima 
jumătate a sarcinii şi repetat la termenul de 26-32 săp-
tămâni. 

Pentru femeile cu hipotiroidie cunoscută până la 
sarcină se recomandă normalizarea TSH sub valoarea 
de 2,4 mlU/ml. În cazul hipotiroidiei compensate se 
recomandă evaluarea TSH în primele săptămâni de 
gestaţie pentru corijarea dozelor de levotiroxină.

Diagnosticul hipotiroidiei în timpul sarcinii se ba-
zează pe aprecierea valorilor TSH, dacă acesta are un 
nivel >2,5 mIU/L în corelaţie cu scăderea concentraţi-
ei de FT4 sau valoarea TSH> 10 mIU/L, indiferent de 
valorile FT4. Hipotiroidia subclinică se consideră în 
cazul valorilor TSH cuprinse între 2,5 şi 10 mIU/L, cu 
valori normale ale FT4. Hipotiroidia subclinică se în-
tâlneşte în 2-3% cazuri, iar cea manifestă la 0,3-0,5% 
dintre pacienţi. 

Tratamentul hipotiroidiei la gravide
Tratamentul hipotiroidiei primar depistate în tim-

pul sarcinii se recomandă de iniţiat cât mai devreme 
posibil cu administrarea dozei în întregime de levoti-
roxină. Pentru iniţierea terapiei de substituţie este ne-
cesar de calculat doza de levotiroxină care depinde de 
valoarea iniţială a TSH şi de cauza hipotiroidiei, astfel 
dacă TSH < 4,2 mU/l terapia de substituţie se iniţiază 
cu 1,2 mcg/kg/zi de levotiroxină. În cazul TSH cu-
prins între 4,2-10 mU/l, se începe terapia cu 1,2 mcg/
kg/zi şi la TSH > 10 mU/l, doza va fi  de 2,33 mcg/zi 
de levotiroxină. În cazul hipotiroidiei primar depistate 
în timpul sarcinii se începe cu doza totală de LT4, re-
spectiv 100 – 150 sau 175 mcg/zi. Monitorizarea TSH 
şi fT4 se face la fi ecare 4 săptămâni, ţinta TSH <2,5 
mU/l şi se administrează doza integrală dimineaţa cu 
30 minute înainte de masă[15, 18].

În cazul femeilor cu hipotiroidie cunoscută se 
compensează hipotiroidia înainte de concepere până 
la valoarea TSH <2,5 mU/l. Doza lor de levotiroxină 
va fi  majorată cu circa 30%. Dozele de levotiroxină se 
vor ajusta în funcţie de valoarea TSH. În cazul valori-
lor TSH <10 mU/l se va majora doza de levotiroxină 
cu 25-50 mcg/zi, în cazul TSH 10-20 mU/l se adaugă 
50-75 mcg/zi de levotiroxină, iar la TSH >20 mU/l 
doza se va creşte cu 100 mcg/zi. Monitorizarea TSH 
se recomandă de efectuat o dată la 4 săptămâni, până 
la obţinerea compensării, şi o dată la 6-8 săptămâni 
după ce se obţine compensarea. 

În cazul diagnosticării hipotiroidiei manifeste în 
timpul sarcinii, se indică din start tratament de sub-
stituţie cu LT4.

Femeilor gravide diagnosticate cu hipotiroidie 
subclinică cu AntiTPO pozitivi, li se recomandă ini-
ţierea tratamentului de substituţie cu levotiroxină, de-
oarece este demonstrată efi cacitatea acestui tratament 
în ceea ce priveşte reducerea numărului de avorturi 
spontane [8, 12, 17].

Cosecinţele hipotiroidiei necompensate în tim-
pul sarcinii

Consecinţele hipotiroidiei necompensate în sarci-
nă sunt determinate de apariţia hipertensiunii arteriale, 
 preeclampsiei, de detaşarea placentei, hipotrofi a fetală, 
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moartea intrauterină a fătului, anomalii de dezvoltare 
sau hemoragiile post-partum. Hipotiroidia subclinică 
creşte riscul de diabet gestaţional. Toate acestea necesi-
tă o abordare promptă şi iniţierea precoce a tratamentu-
lui de substituţie în sarcină [1, 2, 13, 17, 18, 21]. 

Concluzii:
Patologia glandei tiroide şi sarcina sunt două stări 

care se infl uenţează reciproc. Evoluţia sarcinii depin-
de în mare parte de funcţia glandei tiroide, care este 
suprasolicitată în sarcină. Screeningul disfuncţiei ti-
roidiene ar fi  recomandabil de efectuat în sarcină, de-
oarece hipotiroidia are urmări negative asupra dezvol-
tării neuropsihice a fătului. Tratamentul de substituţie 
trebuie iniţiat precoce şi necesită monitorizare în tim-
pul sarcinii şi în perioada post-partum.
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