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ABREVIERILE FOLOSITE IN DOCUMENT

Anti-rTSH Anticorpi antireceptor pentru TSH
Anti-TG Anticorpi antitireoglobulina
Anti-TPO Anticorpi antiperoxidaza tiroidiana
CF Clasa functionala

CI Cardiopatie ischemica

EAB Echilibrul acido-bazic

ECG Electrocardiograma

EcoCG Ecocardiografia

EHE Echilibrul hidroelectrolitic

FCC Frecventa contractiilor cardiace
fT; Fractia libera de T; (free T5)

T, Fractia libera de T4 (free T4)

HTA Hipertensiune arteriala

IC Insuficientd cardiacd

IDD Afectiuni produse de deficitul iodat (lodine Deficiency Disorders)
IMC Indicele masei corporale

LT4 Levotiroxind

N Normal (valoare normala)

0] Obligatoriu

PCN Protocol clinic national

R Recomandat

RMN Rezonanta magneticd nucleara
ROT Reflexe osteo-tendinoase

SNC Sistemul nervos central

T3 Triiodtironina

T, Tiroxina sau Tetraiodtironina

TA Tensiunea arteriald

TC Tomografia computerizata

Tg Tireoglobulina

TRH Hormon eliberator de tireotropind (Thyrotropin releasing hormon)
TSH Tireotrop (Hormon tireostimulator)
USG Ultrasonografia

VSH Viteza de sedimentare a hematiilor
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PREFATA

Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sanatatii al Republicii
Moldova (MS RM), constituit din specialistii Endocrinologi a Universitdtii de Stat de Medicina
si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu” in colaborare cu Programul Preliminar de Tard al ,,Fondului
Provocérile Mileniului” pentru Buna Guvernare, finantat de Guvernul SUA prin Corporatia
»~Millenium Challenge Corporation” si administrat de Agentia Statelor Unite ale Americii pentru
Dezvoltare Internationala.

Protocolul national este elaborat in conformitate cu ghidurile internationale actuale pri-
vind hipotiroidia si va servi drept baza pentru elaborarea protocoalelor institutionale. La reco-
mandarea MS pentru monitorizarea protocoalelor institutionale pot fi folosite formulare supli-
mentare, care nu sunt incluse in protocolul clinic national.

A.PARTEA INTRODUCTIVA
A.1. Diagnostic: Hipotiroidie
Exemple de diagnostic clinic:

¢ Tiroiditd autoimuna forma hipertrofica gradul II. Hipotiroidie gravitate medie.

® Hipotiroidie primara (dupa tiroidectomie subtotald — adenom folicular, 2006), forma usoara.

¢ Hipotiroidie primara (dupa tiroidectomie totala — cancer papilar 1990), forma grava. Mixe-
dem. Pleurezie bilateralda. CI. Angor pectoral de efort CF II. Pericardita. IC III NYHA.

¢ Adenom hipofizar (Somatotropinom). Acromegalie. Hipotiroidie secundara forma grava.

¢ Hipotiroidie congenitald. Deficit in dezvoltare psihomotorie, hipogonadism, cretinism.

Nota: Diagnosticul este sindromal, in formulare fiind parte componentd a nozologiei tiroidiene

respective.

A.2. Codul bolii (CIM 10):

E00 Sindrom de deficit iodat congenital
E02 Hipotiroidie subclinica prin deficit iodat

E03 Alte forme de hipotiroidie
E03.0 Hipotiroidie congenitald cu gusa difuza
E03.1 Hipotiroidie congenitald fara gusa
E03.2 Hipotiroidie iatrogend (medicamente si alte substante exogene)
E03.3 Hipotiroidie postinfectioasa
E03.4 Atrofia glandei tiroide (dobindita)
E03.5 Coma mixedematoasa
E03.8 Hipotiroidie precizata
E03.9 Hipotiroidie neprecizata

E06.3 Tiroidita autoimuna Hashimoto
E23.0 Hipopituitarism
E89.0 Hipotiroidie postprocedurala
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A.3. Utilizatorii:

oficiile medicilor de familie (medici de familie si asistentele medicale de familie);
centrele de sanatate (medici de familie);

centrele medicilor de familie (medici de familie);

institutiile/sectiile consultative (endocrinologi);

sectiile consultativ-diagnostice republicane si municipale (endocrinologi);

asociatiile medicale teritoriale (medici de familie si endocrinologi);

sectiile de terapie ale spitalelor raionale, municipale si republicane (medici internisti);
sectiile de endocrinologie ale spitalelor municipale, republicane (medici endocrinologi).

Nota: Protocolul la necesitate poate fi utilizat i de alti specialisti.

A.4. Scopurile protocolului:

1.

A spori proportia persoanelor din grupul de risc, cdrora li s-a efectuat screening-ul pato-
logiei tiroidiene.

A creste numarul pacientilor depistati cu hipotiroidie carora li s-a confirmat diagnosticul
nozologic.

A ameliora calitatea examinarii clinice si paraclinice a pacientilor cu hipotiroidie.

A creste numarul pacientilor cu diagnosticul stabilit de hipotiroidie la care s-a obtinut ni-
velul de compensare (eutiroidie)

A.S. Data elaborarii protocolului: noiembrie 2008

A.6. Data urmatoarei revizuiri: noiembrie 2010

A.7. Lista si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor care au
participat la elaborarea protocolului:

dicina

Numele Functia detinuti
Dr. Zinaida Anestiadi, profesor sef catedra Endocrinologie, USMF ,Nicolae
universitar, doctor habilitat in me- | Testemitanu”, specialist principal endocrinolog al MS

Dr. Larisa Zota, doctor in medici- | catedra Endocrinologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”
nd, conferentiar universitar

Dr. Lorina Vudu, doctor in medi- catedra Endocrinologie, USMF ,Nicolae Testemitanu”
cina

Dr. Gheorghe Caradja, doctor 1n catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae Testemitanu”
medicind, conferentiar universitar

Dr. Natalia Gaibu, medic endocri- | sef Sectie Endocrinologie, IMSP Spitalul Clinic Republi-

nolog, categorie superioara can Chisindu

Dr. Zinaida Alexa, doctorand catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae Testemitanu”
Dr. Dumitru Harea, doctorand catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae Testemitanu”
Dr. Ana Virtosu, secundar catedra Endocrinologie, USMF , Nicolae Testemitanu”
Dr. Elena Maximenco, MPH expert local 1n sdnatate publicd, Programul Preliminar de

Tard al ,,Fondului Provocarile Mileniului” pentru Buna
Guvernare
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Protocolul a fost discutat, aprobat si contrasemnat

Denumirea Persoana responsabila - semnatura

Catedra Endocrinologie USMF
,Nicolae Testemitanu”

Societatea Endocrinologilor din
RM

Asociatia Medicilor de Familie din
RM

Comisia Siintifico-Metodica de
profil ,,Boli interne”

Agentia Medicamentului

Consiliul de experti al Ministerului
Sanatatii

Consiliul National de Evaluare si
Acreditare Tn Sdnatate

Compania Nationald de Asigurari
in Medicina

A.8. Definitiile folosite in document

Boala Graves-Basedow este o afectiune autoimuna organospecifica a glandei tiroide, ce apare
la persoane cu predispozitie genetica, caracterizatd atit prin marirea functiei, cit i prin marirea
difuza a acesteia, cu dezvoltarea semnelor clinice de tireotoxicoza si, ca urmare, cu afectarea

starii functionale a diferitor organe si sisteme, in primul rind al sistemului cardiovascular si sis-
temului nervos central.

Coma hipotiroidiana — complicatie severd, rara a hipotiroidiei, manifestata prin agravarea ta-
bloului clinic a insuficientei tiroidiene, manifestarilor cardio-vasculare, inhibarea SNC si stupor
cu posibil sfirsit letal [11, 24].

Cretinism - retard sever psihointelectual si anomalii de dezvoltare cauzate de hipotiroidie con-
genitala.

Eutiroidie - Functia normala a glandei tiroide (nivelul plasmatic al hormonilor tiroidieni si TSH
in limitele normei).

Gusa - Marirea glandei tiroide

Gusa endemica - Gusa ce se intilneste 1n zonele geografice cu deficit de iod.

Gusa sporadica - Gusa ce se intilneste Tn zonele geografice fara deficit de iod
Hipotiroidie - Sindrom clinic si biochimic determinat de deficitul hormonilor tiroidieni.

Hipotiroidie manifesta — sindrom caracterizat prin prezenta semnelor clinice de hipotiroidie si
TSH majorat, nivel scazut al T4 si fT4.

Hipotiroidie subclinica (asimptomaticd) — reprezintd cresterea concentratiei TSH > 4 mU/I,
confirmata prin dozare repetatd peste 1 luna si nivel normal a fT4 cu sau fara semne clinice de
hipotiroidie [17].
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Hipotiroidia primara — sindrom in care deficitul de hormoni tiroidieni este determinat de o
afectiune primara tiroidiana.

Hipotiroidia secundara (centrald sau hipofizard) — include afectiunile ce afecteaza hipofiza si
realizeaza un deficit primar de TSH [9].

Hipotiroidia tertiara — cuprinde afectiunile hipotalamice ce realizeaza un deficit primar de
TRH [9].

Hipotiroidia congenitala — hipotiroidia de etiologie diversa care se manifesta si este diagnosti-
cata la nastere.

Hipotiroidia congenitald tranzitorie — se datoreaza anticorpilor blocanti Anti-rTSH materni
transferati fatului, ingestiei materne de compusi cu proprietati antitiroidiene, prematuritatii (cu
imaturitate hipotalamicd) cu remisie spontana la 1-2 sdptamini dupa nastere [9].

Hipertiroidie, hipertiroidism — sporirea functiei glandei tiroide.

Mixedem — hipotiroidia severa in care existd o acumulare de mucopolizaharide hidrofile in stra-
tul bazal al dermului si 1n alte tesuturi, producind induratia tegumentului [11].

Sindromul rezistentei la hormonii tiroidieni — afectiuni rare autosomal-dominante, care de-
curg cu tablou clinic heterogen (manifestari de hipotiroidie in forma generalizatd de rezistenta
sau hipertiroidie in rezistenta hipofizara la hormonii tiroidieni) si asociere paradoxald a nivelului
inalt a hormonilor tiroidieni cu cresterea neadecvata a TSH.

Sindrom Sheehan - necroza ischemica a adenohipofizei prin colaps provocat de hemoragie in
timpul sau dupa travaliu §i care poate fi insotitd de insuficienta secretiei tuturor hormonilor
adenohipofizari (panhipopituitarism) sau selectiv, insuficienta unuia sau mai multi hormoni.

Recomandabil - nu poartd un caracter obligatoriu. Decizia va fi luatd de medic pentru fiecare
caz individual.

Tiroidita autoimuna (Hashimoto) — inflamatia cronica tiroidiana de geneza autoimuna.

A.9. Informatia epidemiologica

Sindromul rezistentei la hormonii tiroidieni este o cauza rara de hipotiroidie; numadrul pacientilor
inregistrati este de aproximativ 1000. Hipotiroidia centrala, de asemenea este rara; prevalenta
poate fi estimata la 0,005% din populatie [20].

In contrast hipotiroidia primari are o raspindire mare in populatie, avind incidenti si prevalenta
crescutd atit in regiunile cu deficit iodat, cit si in zonele cu aport normal de iod. Cele mai frec-
vente cauze de hipotiroidie sunt afectiunile autoimune tiroidiene si distructia tiroidiand prin te-
rapie cu I'"*! sau tiroidectomie chirurgicald. La adulti prevalenta hipotiroidiei manifeste este de
2% la femei si 0,2% la barbati. Incidenta anuala a hipotiroidiei manifeste este de 4 : 1000 femei
si 0,6 : 1000 barbati [12, 21].

Cauze de hipotiroidie primara sunt 50% - de etiologie autoimuna, 40% - secundare tratamentului
hipertiroidiei (iod radioactiv, chirurgical, antitiroidiene de sinteza) si 10% - diverse cauze (tra-
tament de substitutie in doze insuficiente, sechele ale radioterapiei cervicale sau toracice, efecte
secundare ale tratamentului cu Litiu, Amiodarona, tratament chirurgical al cancerului tiroidian).

Tiroidita autoimuna afecteaza aproximativ 10-12% din populatie, predominanta feminind fiind
neta (raportul femei/barbati este de 9/1); evolueaza cu hipotiroidie in 3 — 20% cazuri [2, 9].

Prevalenta hipotiroidiei subclinice in populatia generald variaza intre 1,3 — 17,5% in functie de
virsta si sex. Incidenta hipotiroidiei subclinice este mai mare la femei decit la barbati, crescind
cu virsta si atingind 21% la femei si 16% la barbati peste 74 ani. Hipotiroidia subclinica apare
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mai frecvent in urma tratamentului chirurgical sau cu iod radioactiv a hipertiroidiei, in afectiuni
autoimune (boala Addison, diabet zaharat tip 1, anemie pernicioasd) (Roberts and Ladenson
2004).

Anual 5% din cazurile cu hipotiroidie subclinica evolueaza cu dezvoltarea hipotiroidiei manifes-
te [18].

Prevalenta hipotiroidiei gestationale este de 0,3-0,5% pentru hipotiroidia manifestd si 2 — 5%
pentru hipotiroidia subclinicd [6,18]. Frecventa hipotiroidiei congenitale este de 1/2700 —
1/5000 nasteri, raportul fete/baieti fiind de 2:1 [9].
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B.PARTEA GENERALA
B.1. Nivel de asistentd medicala primari
Descriere Motive Pasi
(masuri) (repere) (modalitati si conditii de realizare)
| II 111

1. Profilaxia
C.2.12

Profilaxia deficitului iodat previne aparitia hi-
potiroidiei, cretinismului la copii, gusii ende-
mice.

Obligatoriu:

Informarea populatiei despre importanta utilizarii
iodului prin consum de sare iodatd cu asigurarea
aportului fiziologic de iod.

Administrarea preparatelor de iod persoanelor din
grupe de risc pentru dezvoltarea IDD (copii, adoles-
centi, femei in perioada de sarcind si aldptare).
Folosirea judicioasa a medicamentelor
(Amiodarona, preparatele de iod, interferon o) care
interferd biosinteza hormonilor tiroidieni.

2. Screening-ul
C.2.1.3
C.2.1.2

Algoritmul C.1.2
Algoritmul C.1.5
Algoritmul C.1.7

Identificarea persoanelor cu factori de risc
permite depistarea si tratamentul precoce a hi-
potiroidiei [15, 22]

Screeningul hipotiroidiei congenitale la nou- .

nascuti permite tratamentul acesteia §i evitarea
retardului fizic si intelectual [14, 25].

Obligatoriu:

Se va efectua la:

Persoanele cu factori de risc personali sau familiali
de hipotiroidie

Femei peste 35 ani si barbati peste 65 ani (caseta 5).
Femei in perioada de sarcind la prima vizita la medic
(caseta 6).

Copii in primele 4 — 5 zile de la nastere (in maternita-
te) (caseta 7).

v' anamneza, examenul clinic (tabelul 4);
v' palparea glandei tiroide (caseta 11);
v" dozarea TSH.

10
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3. Diagnosticul

2.1.Suspectarea diagnosticului
de hipotiroidie

C.2.14.1-C.2.14.2
Algoritmii C.1.2-C.1.4
Algoritmul C.1.6

Anamneza permite stabilirea etiologiei hipoti-
roidiei (caseta 1) [3].

Manifestarile clinice §i examenul fizic pun in
evidentd manifestari caracteristice hipotiroidiei
(tabelul 4 ) [7, 9, 20].

Dozarea TSH si T, confirma diagnosticul si
stabileste forma de hipotiroidie.

Obligatoriu:
e  Acuzele, anamneza, examenul clinic (anexa 1, tabe-
lul 4).
e Palparea glandei tiroide (caseta 11).
e Investigatii paraclinice obligatorii (tabelul 5):
v' hemograma;
v glicemia;
v ECG;
v’ colesterol.

Recomandabil:
® Investigatii paraclinice recomandabile (tabelul 5):
v" examenul biochimic;

v’ consultatia altor specialisti.

2.2. Deciderea consultului spe-
cialistului si/sau spitalizarii

C.2.1.44.

Obligatoriu:

e Suspectarea hipotiroidiei in urma examenului medi-
cal primar sau confirmarea hipotiroidiei in urma
examenului paraclinic necesita consultatia endocrino-
logului.

e Decizia spitalizarii va fi luata de catre medicul endo-
crinolog (caseta 12).

e 1In caz de urgenti (coma hipotiroidiani) necesitatea
spitalizarii poate fi luatd de catre medicul de familie.

4. Tratamentul
C.2.14.5

Algoritmii C.1.2, C.1.3, C.1.4,
C.1.9

Tratamentul substitutiv Tn doze adecvate asigu-
ra starea de eutiroidie i previne complicatiile
hipotiroidiei [1, 7].

Tratamentul corect si instituit la timp asigura o
dezvoltare intelectuald normala [9, 12].

Obligatoriu:
e Tratamentul va fi efectuat de catre medicul endocri-
nolog.

e Tratamentul este permanent (casetele 13,14,16).

11
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I II 11
S. Supravegherea Supravegherea in dinamica este necesard pen- | Obligatoriu:
C.2.14.7. tru a aprecia eficacitatea tratamentului §i la ne- |® In comun cu medicul endocrinolog prin doziri perio-
cesitate majorarea dozelor preparatelor tiroidi- dice ale TSH si T4 (casetele 22,27, tabelul 15).
ene [3].
B.2. Nivel de asistenta medicald specializati de ambulator (endocrinolog)
Descriere Motive Pasi
(masuri) (repere) (modalitati si conditii de realizare)
I II 111

1. Profilaxia

Monitorizarea valorilor TSH si administrarea
precoce dupa tiroidectomie a LT4 previne apa-
ritia manifestarilor de hipotiroidie.

Obligatoriu:

e Tiroidectomia sau terapia cu iod radioactiv cu tesut
tiroidian restant sau cind nu este posibil, imediat
controlatd prin tratament de substitutie pentru a pre-
veni aparitia hipotiroidiei.

2. Screeningul (se va efectua
pasiv, la adresare)

C.2.1.3
C.2.1.2

Algoritmul C.1.2
Algoritmul C.1.5
Algoritmul C.1.7

Depistarea precoce a pacientilor cu hipotiroidie
permite prevenirea dezvoltarii formelor mani-
feste, grave de boala, dar si a complicatiilor
tardive [15, 22].

Monitorizarea persoanelor cu factori de risc
pentru hipotiroidie permite instituirea in timp
util a terapiei de substitutie.

Screeningul hipotiroidiei congenitale la nou-
ndscuti permite tratamentul acesteia si evitarea
retardului fizic si intelectual [14, 25].

Obligatoriu:
Se va efectua la:
e Persoanele cu factori de risc personali sau familiali
de hipotiroidie (C.2.1.2.).
¢ Femei peste 35 ani si barbati peste 65 ani (caseta 5).
¢ Femei in perioada de sarcind la prima vizita la medic
(caseta 6).
e Copii in primele 4 — 5 zile de la nastere (in maternita-
te) (caseta 7).
v" anamneza, examenul clinic (tabelul 4);
v' palparea glandei tiroide (caseta 11);
v" dozarea TSH si T.

Nota: Dozarea poate fi mai frecventa in diferite cazuri
individuale in dependentd de semnele clinice suspecte
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pentru disfunctie tiroidiana si de factorii de risc prezenti.

I

1T

11X

3. Diagnosticul

2.1 Confirmarea diagnosticului
de hipotiroidie cu evidentierea
formei clinice respective

C.2.14.1-C.2.14.3

Algoritmii C.1.2-C.1.4
Algoritmul C.1.6

Acuzele si examenul fizic permit de obicei sta-
bilirea diagnosticului de hipotiroidie.
Evidentierea formei clinice necesitd confirma-
re paraclinicd si imagistica [3, 7, 9, 20].

Obligatoriu:

e Acuzele, anamneza, examenul clinic (anexa 1, tabe-
lul 4).

Palparea glandei tiroide (caseta 11).

e Investigatii paraclinice (tabelul 5).

e Diagnostic diferential (tabelul 6).

Recomandabil:
e Consultatia specialistilor (tabelul 5).
e TC sau RMN.

2.2. Decizia asupra tacticii de
tratament: stationar versus
ambulator

C.2.1.4.5.

Initierea terapiei de substitutie in doze cores-
punzatoare in functie de virsta, patologii asoci-
ate.

Obligatoriu:

e Determinarea necesitdtii spitalizarii.
e Evaluarea criteriilor de spitalizare (caseta 12).

4. Tratamentul

Scopul tratamentului este obtinerea eutiroidiei
si tratamentul complicatiilor.

Este permanent.

3.1. Tratament medicamentos
C.2.14.5

Algoritmii C.1.2, C.1.3, C.1.4,
C.1.9

Compensarea deficitului de hormoni tiroidieni
si la necesitate a altor insuficiente endocrine
asociate [1, 7, 9, 12].

Obligatoriu:

e in conditii de ambulator se va initia tratamentul medi-
camentos doar la pacientii cu hipotiroidie primara
usoara, fara patologii asociate (caseta 3).

e Tratamentul hipotiroidiei trebuie sa fie promt si in
doze adecvate (casetele 13,14,16, tabelele 7-10).

e Tratamentul hipotiroidiei la copii, gravide, virstnici

necesita atentie deosebita (casetele 26,31,32).

Ajustarea dozelor preparatelor tiroidiene in functie de

nivelul TSH (caseta 13).

e Tratamentul comei hipotiroidiene necesita spitalizare

si tratament 1n sectii de terapie intensiva (caseta 20).

13
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| 11 111
5. Monitorizarea si suprave- | Supravegherea In dinamicd este necesara pen- | Obligatoriu:
gherea tru a aprecia eficacitatea tratamentului si la ne- ¢ Pind la obtinerea eutiroidiei va fi efectuatd doar de
C.2.14.7 cesitate majorarea dozelor preparatelor tiroidi- medicul endocrinolog (casetele 22,27, tabelul 15).
ene [3]. ¢ Este obligatorie dozarea periodicd a TSH-lui pentru a
confirma eficienta tratamentului (caseta 22).
B.3. Nivel de asistentid medicala spitaliceascd
Descriere Motive Pasi
(masuri) (repere) (modalitati si conditii de realizare)
| 11 111
1. Spitalizarea Stabilirea diagnosticului In cazurile neclare. Obligatoriu:
C2.1.4.4 e Determinarea necesitatii spitalizarii.

Stabilizarea pacientilor cu forme severe de
evolutie a bolii si cu comorbiditdti, in special
boli cardio-vasculare.

e Evaluarea criteriilor de spitalizare (caseta 12).

Noti: In sectia de Endocrinologie (nivel republican)
prioritate se vor acorda cazurilor 1n care nu este posibila
stabilirea diagnosticului si/sau tratamentul la nivelul ra-
ional si municipal.

2. Diagnosticul

2.1 Confirmarea diagnosticului
cu concretizarea formei clinice
de hipotiroidie

C.2.14.1-C.2.1.4.3
Algoritmii C.1.2-C.1.4
Algoritmul C.1.6

Conduita pacientului este diferitd in functie de
forma clinicad de hipotiroidie suspectatd si de
comorbiditati [3, 7, 9, 20].

Screeningul si stabilirea diagnosticului de hi-
potiroidie congenitald se va efectua in materni-
tate [14, 25].

Obligatoriu:

e Acuzele, anamneza, examenul clinic (anexa 1, tabe-
lul 4).

Palparea glandei tiroide (caseta 11).

Investigatii paraclinice (fabelul 5).

Diagnostic diferential (tabelul 6).

Consultatia specialistilor: neurolog, cardiolog, neo-
natolog.

® Investigatii recomandate de specialisti.

14
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I Il \ 111
3. Tratamentul
3.1. Tratament medicamentos | La initierea tratamentului se va tine cont de Obligatoriu:
C.2.1.4.5 virsta pacientului, de bolile asociate, de pre-  |® Tratamentul este de substitutie atit in cazul hipotiroi-
e ta insuficientei altor glande endocrine (in diei primare cit si celei secundare si tertiare (casetele
Algoritmii C.1.2, C.1.3, C.1.4, | “CMa INsuticienel attor glande ence p 3 st tert
C §o;t i ’ ’ > | cazul hipotiroidiei secundare si tertiare) [1, 7, 13,14,16, tabelele 7-10).
o 9, 12]. e in cazul hipotiroidiei congenitale tratamentul trebuie

initiat precoce si in doze adecvate (caseta 31).
Tratamentul hipotiroidiei in sarcina (caseta 26).
Tratamentul hipotiroidiei subclinice (caseta 35).
Tratamentul comei hipotiroidiene necesita spitalizare

si tratament 1n sectii de terapie intensiva (caseta 20).

Tratamentul dureaza toatd viata.

4. Externarea cu referirea la | Supravegherea in dinamica si monitorizarea Obligatoriu:

nivelul primar pentru trata- | este necesara pentru a aprecia eficacitatea tra- |e Eliberarea extrasului, care va contine:

ment continuu, sub suprave- | tamentului si la necesitate majorarea dozelor diagnosticul precizat desfasurat;

gherea medicului endocrino- | preparatelor tiroidiene [3]. rezultatele investigatiilor efectuate;

log tratamentul efectuat;

recomandari explicite pentru pacient;

timpul de dozare repetata a TSH si Ta.

recomandari pentru medicul endocrinolog si medicul
de familie.

NSANENENENEN
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C.1. ALGORITMII DE CONDUITA

C.1.1 Algoritmul de evaluare clinicd a functiei tiroidiene

TSH )
Majorat
Scazut Normal
|
fT4
L A 4
fT4 fT4 normal - disfunctie tiroidia-
nd absenta. fT4
fT4 scazut - pot fi disfunctii ti-
roidiene secundare sau tertiare
Normal Scazut Majorat - )
Scazut Majorat
T3 Hipotiroidie secun- Hipertiroidie — - .
dari sau tertiard (tireotoxicoza) Hipotiroidie Rezistentd la
manifesti manifesta hormoni tiro-
(primard) idieni sau hi-
pertiroidie
secundara
Normal Majorat \ 4
Normal
H.ipertiro.idiev T3 - toxi- Hipotiroidie
(tll‘COFO?(lCOZ&) coza subclinica (pri-
subclinica mard)
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adulti

Adulti

Identificarea subiectilor cu risc crescut

semne clinice evocatoare, gusa, hipercoles-
terolemie, antecedente tiroidiene, iradiere
in regiunea cervicald, medicamente
(amiodarona, litiu, interferon, citokine)

A 4

Protocol clinic national ,,Hipotiroidia”, Chisinau 2008

C.1.2. Algoritmul de diagnostic si management a hipotiroidiei la

Adulti

Screening al hipotiroidiei la adulfi

in absenta manifestarilor clinice si ecografice

Dozarea TSH

v

v

v

TSH <4 mU/1 TSH 4 — 10 mU/1 TSH > 10 mU/1
<0,40 0,40-2,0 2,01-4,0 Peste 1 luna: TSH,
mU/1 mU/1 mU/1 fT4, AntiTPO
v v v
TSH < 10 mU/ si AntiTPO po- TSH > 10 mU/1
Dozarea Dozare Dozare nty sau ntfgatlv, semne Cllnl.CC Tratament cu
T4 peste 5 AntiTPO sau biologice evocatoare, risc LT4
ani de boli cardiovasculare
Planificarea tratamentului cu LT4 Scopul TSH
normal
Dozarea TSH peste 6 luni, apoi
anual.
Normal Majorat Negativi Pozitivi
Tireotoxicoza Tireotoxicoza Repetat TSH TSH
subclinica manifesta peste 1 an 2,01-3,0 3,01-4,0
mU/1 mU/1
\ 4 y
Repetat Planificarea tra-
peste 1 an tamentului cu
LT4

17




C.1.3. Algoritmul de diagnostic si tratament a hipotiroidiei subclinice

Hipotiroidie subclinica TSH < 10 mU/1

A

4

Stratificare clinica

\ 4

Risc inalt cardiovascular
Disfunctie diastolica documentatd
HTA diastolica
Factori de risc pentru ateroscleroza
Dislipidemie
Diabet zaharat

Fumatul

SAU

\ 4

Manifestari clinice
Gusa

AntiTPO pozitivi
Sarcina

Infertilitate

A 4

Tratament de substiutie cu LT4 cu
monitorizarea sistematica a func-
tiel tiroidiene si cardiovasculare.

\ 4

Protocol clinic national ,,Hipotiroidia”, Chisinau 2008

Risc minor cardiovascular
Functie cardiacd normald
TA normala

Absenta factorilor de risc pentru
ateroscleroza

Profil lipidic normal
Metabolism glucidic normal

Nefumator

ST

Fara manifestari
Absenta gusii
AntiTPO negativi
Absenta sarcinii
Absenta infertilitatii

Persoane foarte batrine

A 4

Monitorizarea sistematica a functi-
el tiroidiene si cardiovasculare.
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C.1.4 Algoritmul de diagnostic si tratament a hipotiroidiei

Simptome clinice de hipotiroidie

y

Determinarea nivelului T3, T4, TSH plasmatic

T3, T4 |, TSH 1

\ 4

Dozarea AntiTPO, Anti TG

A 4

A 4

| TSH, T3, T4

Hipotiroidie secundara sau tertiara

A 4

Nivel Nivel Proba cu CT sau
normal crescut Tireoliberina RMN
v v v \ 4 4
Hipotiroidie Tiroidita autoi- 1 secretia Absenta se- Adenom
primara: posto- muna TSH cretiei TSH hipofizar
peratorie,
postradioterapie, 4 4 4 4 4
defect de .dffZV(v)l' Forma Forma hi- Hipotiroidie Hipotiroidie Tratament
tare tiroidiana atrofica pertroficd tertiara secundari radical
s.a.

\ 4

\ 4

Tratament de substitutie cu LT4
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C.1.5. Algoritmul de screening al afectiunilor autoimune tiroidiene si hipotiroi-

diei in sarcind

Sarcind primul trimestru

Screening al hipotiroidiei la femei insar-

cinate

1n absenta manifestarilor clinice §i ecogra-
fice

Femei insarcinate

Identificarea femeilor cu risc crescut

semne clinice evocatoare, gusa, hipercoles-
terolemie, antecedente tiroidiene personale
sau familiale, auto-imunitate

Anti TPO (Anti TG?) + TSH + fT4

Monitorizare
postpartum.

tamentului cu
LT4; Monitoriza-
re postpartum

TSH <2 mU/1 TSH <2 mU/1 TSH 2 - 4 mU/ TSH >4 mU/1
AntiTPO ne- AntiTPO pozi-
gativi; tivi;
fT4 Normal fT4 scazut sau la Tratament cu
Monitorizare limita de jos in Levotiroxina
lunara functie de virsta Scopul:
gestationala TSH normal
<2,5mU/l
si monitorizare
Monitorizarea Dozarea TSH si — postpartum
sarcinii fT4 1n luna 6-a; Planificarea tra-
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C.1.6. Algoritmul de diagnostic in hipotiroidia congenitaldi

Semne clinice de hipotiroidie

Dozarea fT4 si TSH
4 4 4 4
fT4 |; TSH 1 fT4 N; TSH 1 fT4N; TSHN fT4 |; TSH | sau N
A 4 A\ 4 A 4 A 4
Hipotiroidie Hipotiroidie Eutiroidie Hipotiroidie secun-
primara ma- primard latenta dara
nifesta
[ [ v
USG glandei tiroide Dozarea LH, FSH, STH,
Prolactina, Cortizol;
CT/RMN cerebral
v 4 v
Gusa Glanda normala Glanda tiroida
sau mica lipseste
Ecostructura Ecostructura Ecostructura Ecostructura
normala modificata modificata normala
I
Tulburdri de v A 4 \ 4
hof{nof}ogej AntiTPO, AntiTPO, Scintigrafia glan-
neza tiroidia- AntiTG AntiTG dei tiroide
nd.
Deficit iodat. v A v
Substante + - Cflptareza izE)topu- Captarlea.l iAzo—
gusogene. ui scazutay sau topu ui in
absenta zone atipice
A 4 A 4 A 4 A 4
Tiroidita Hipoplazia Defect a recep- Glanda
cronicd glandei tiroi- torilor TSH tiroida
limfocitara de ectopica
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C.1.7. Algoritmul de screening neonatal in hipotiroidia congenitala

TSH 1n singele capilar in ziua 3-5 de

viata (prematuri — in ziua 7-14)

<20 mU/1

\ 4

Eutiroidie

20 - 50 mU/1

TSH

si T4 plasmatic

|
> 50 mU/1

Terapie de substitutie
*

b

TSHN TSH 1 TSH > 20
T4 N T4 N T4 |
2
v
Repetat peste 1 —2
saptamini

v v

TSH 1 TSH 1

T4 N T4 |
v v

Dacd nu a fost
initiata terapia,
repetarea in-
vestigatiilor
lunar **

Diagnostic confirmat

v

Terapie de substitutie

* Obtinerea valorilor normale a TSH si T4, din singele colectat pina la initierea tratamentului,
presupune intreruperea tratamentului cu control peste 1 — 2 luni.

** Continuarea tratamentului, daca a fost initiat, cu confirmarea diagnosticului peste 1 an.
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C.1.8. Algoritmul de diagnostic diferential intre hipotiroidia congenitald si tran-
zitorie la nou-ndscufti

TSH > 20 mU/1
[
TSH > 20 < 50 mU/1 TSH > 50 mU/1
4 4
Dozarea repetata a Hipotiroidie conge-
T4 si TSH plasmatic nitala
la virsta de 1-1,5 ani
4 >
fT4 | fT4 N
TSH 1 TSHN
4 v
Hipotiroidie conge- Hipotiroidie tranzito-
nitald rie
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C.1.9. Algoritmul de management al hipotiroidiei congenitale

Examen initial

* Anamneza detaliatd si examen fizic.

¢ (Consultatia medicului endocrinolog.

e Dozarea repetatd a TSH-lui si fT4 serici.

e USG si/sau scintigrafia glandei tiroide.
Medicatie

e LT410- 15 mcg/kg/zi.
Monitorizare

e Dozarea repetata a T4, TSH.

e La?2 -4 saptamini dupad initierea tratamentului.

e Lafiecare 1 — 2 luni in primele 6 luni.

e [La fiecare 3 — 4 luni intre 6 luni si 3 ani.

e Lafiecare 6 — 12 luni de la virsta de 3 ani pind la finalul perioadei de crestere.
Scopul tratamentului

e Normalizarea TSH si mentinerea T4 si fT4 la jumatatea superioard a valorilor normale de
referinta.

Evaluarea permanenta a hipotiroidiei congenitale

e Daca scintigrafic s-a diagnosticat glanda tiroida ectopica/absenta — hipotiroidia congeni-
tald este permanenta.

e Daca TSH-ul initial este < 50 mU/1 si nu creste dupa perioada postnatald, terapia se va
stopa la virsta de 3 ani.

e Daca TSH-ul creste, se considera hipotiroidie congenitala permanenta.
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C. 2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR SI PROCEDURILOR
C.2.1. Hipotiroidia

C.2.1.1. Clasificarea

Caseta 1. Clasificarea etiologica si patogenicd a hipotiroidiei [9,11,20,28,31]
L. 1. Hipotiroidie primari

A. Congenitala

® Disgenezia glandei tiroide:
v" hipoplazia glandei tiroide;
v’ aplazia glandei tiroide;
v’ ectopia tiroidiana.

e Defecte congenitale de biosinteza a hormonilor tiroidieni (pot evolua cu gusa):
v’ scaderea sensibilitatii la TSH;
v' defect a transportarii iodului;
v’ defect in organificarea iodului;
V' defect in sinteza sau transportul Tg;
v' defect al deiodarii tirozinelor.

B. Dobindita (cistigata postnatal):
® postoperator (tiroidectomie);
e (tratament cu iod radioactiv a tireotoxicozei si radioterapia tumorilor cu localizare cervi-
cala;
tiroidita autoimuna cronica Hashimoto (poate evolua cu gusa);
tiroidita silentioasa si postpartum;
tiroidita subacuta de Quervain,;
deficit iodat (gusa endemica, cretinism);
boli infiltrative sau granulomatoase (amiloidoza, histiocitoza etc.);
procese neoplazice tiroidiene;
blocare medicamentoasa (antitiroidiene, litiu, preparate de iod (iod, amiodarona, substan-
te de contrast iodate), percloratul, aminoglutetimida, etionamida, acid aminosalicilic,
fenilbutazona, sulfamide, nitroprusiatul de sodiu, interferon) — pot evolua cu gusa.

2. Hipotiroidia secundard (boli ce afecteaza hipofiza si realizeaza deficit primar de TSH)

A. Deficit de tesut functional:
e procese invazive (adenoame hipofizare, craniofaringioame, metastaze, tumori SNC -
meningioame, glioame, tumori epidermoide, anevrism carotidian, disgerminom);
e cauze vasculare (necroza ischemica a adenohipofizei — sindrom Sheehan, hemoragii,
apoplexie hipofizara, anevrism al arterei carotide interne);
procese infiltrative (sarcoidoza, hemocromatoza, histiocitoza X);
iatrogenad (chirurgie, iradiere hipofizard);
traumatisme cranio-cerebrale;
autoimune (hipofizita cronica limfocitara);
infectioase (meningite, tuberculoza, sifilis, toxoplasmoza, micoze, abces);
congenitale (hipoplazie hipofizara, encefalocel bazal, displazie septooptica).

B. Defect functional al biosintezei si eliberarii TSH:
® mutatii a genelor receptorului TSH;
¢ medicamente: dopamina, glucocorticoizi, levotiroxina, rezerpina, bromcriptina.
3. Hipotiroidia tertiard (afectarea functiei tiroidiene prin scaderea sintezei TRH de catre hipota-
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lamus): tumori, infectii, cele ce afecteaza si hipofiza (2.A).

4. Hipotiroidia periferica (rezistenta tesuturilor periferice la hormonii tiroidieni):
® inactivarea hormonilor tiroidieni de cétre anticorpii circulanti;
® scaderea numadrului sau afinitatii receptorilor tiroidieni in tesuturile periferice;
e afectarea conversiei T4 Tn T; in ficat si rinichi;
e rezistenta selectiva la T4 (defect de transport a Ty).

I1. Hipotiroidia tranzitorie:
A. La nou-nascuti:
antitiroidiene de sinteza administrate de catre mama;
deficit iodat matern;
exces de iod matern;
anticorpi blocanti a receptorilor TSH materni.

B. La adulti:
e dupa oprirea tratamentului cu agenti supresori ai tiroidei;
e tiroidita subacuta, postpartum si tiroidita cronica cu hipotiroidie tranzitorie (de obicei
dupa o faza de tireotoxicoza);
e forme distructive de tiroidita (postiradiere, amiodaron-indusa);
e dupa rezectia adenomului toxic;
e dupa tiroidectomie subtotald si tratament cu iod radioactiv pentru boala Graves.

Nota: Afectiunile tiroidiene primare reprezintd majoritatea cazurilor (95%), doar 5% sau mai
putin avind origine extratiroidiana.

Caseta 2. Clasificarea hipotiroidiei primare dupd evolutie [20]

Hipotiroidia este un fenomen gradat in care hipotiroidia subclinica progreseaza spre hipotiroidie
manifestd. Secventa cronologicd, exprimata in faza initiala prin cresterea moderata a TSH, T4
normal si T3 normal sau crescut (reactie de contracarare a impactului diminudrii productiei de
T4), in final se manifesta prin majorarea marcatd a TSH si scaderea T4 si Ts:

Gradul 1 | Hipotiroidia subclinica TSH + fT4 N Ts N (+)
Gradul 2 | Hipotiroidia manifesta TSH + T4 — T; —

Nota: + peste limita normala, N - valori normale, — sub limita normala.

Nota: Clasificarea se bazeaza 1n special pe investigatiile de laborator (determinarea concentratiei
hormonale plasmatice).

Caseta 3. Clasificarea hipotiroidiei dupd gradul de severitate [28]

e Forma usoara decurge cu tablou clinic sters:
v somnolenta, lentoare, edem facial, cresterea masei corporale, scaderea memoriei si atentiei,
usoara astenie musculara;
modificari cardio-vasculare: bradicardie (60/min.), TA normala;
afectare neuro-musculara minimala;
afectare psihica cu caracter de neuroza, neurastenie.

AN

¢ Forma medie se caracterizeaza prin manifestari exprimate:

tabloul clinic si examenul fizic caracteristic;

cardio-vascular: bradicardie (50/min.), hipotensiune arteriald, modificari ECG (scaderea
amplitudinii undei T, subdenivelarea segmentului ST, extrasistolie) si ECOCG (hipertrofia
asimetricd a septului interventricular, afectarea functiei diastolice si sistolice, scaderea
fractiei de ejectie);

ANANIN
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v
v
v

v
v
v

v
v

afectare neuro-musculard evidenta cu miopatii (inclusiv forma oftalmica cu ptozd),
neuropatii, ROT diminuate, astenie musculara;
scadere progresivd a memoriei.

Forma grava:
modificari obiective si subiective manifeste;
cardio-vascular: bradicardie (40/min.), hipotensiune arteriald, extrasistole frecvente,
tulburari de ritm, microvoltaj in toate derivatiile pe ECG, scaderea amplitudinii undei T si
subdenivelarea segmentului ST; EcoCG-ic: hipertrofia asimetricd a septului interventricular,
afectarea functiei diastolice si sistolice, scaderea fractiei de ejectie, cresterea rezistentei pe-

riferice;

manifestarile neuro-musculare intens exprimate, tonusul muscular fiind diminuat;
memoria scazutd, predomind apatia, stare melancolica.

Tabelul 1. Clasificarea gusei

Dupa O. V. Nicolaev (1966) [8]

Dupa OMS (1992) [8]

Gradul O - glanda tiroida nu se palpeaza.
Gradul I - se palpeaza istmul tiroidian ma-
rit.

Gradul II — se palpeaza ambii lobi.

Gradul II — sunt vizibili ambii lobi si ist-
mul tiroidian (ingrosarea gitului).

Gradul 0 — tiroida nu este vizibild si nu se
palpeaza.

Gradul I - tiroida se palpeaza, dar nu este
vizibild (pot fi prezenti noduli tiroidieni).
Gradul II - tiroida se palpeaza si este vizibi-
1a.

Gradul IV - marirea excesivda a glandei
tiroide (gusa vizibila la distanta).
Gradul V — gusd de dimensiuni mari (care
deformeaza configuratia gitului).

C.2.1.2. Factori de risc asociati hipotiroidiei

Caseta 4. Factori de risc pentru dezvoltarea hipotiroidiei [4,12,13,26]

deficit iodat;

mutatii genetice congenitale;

tiroidita autoimuna;

istoric personal si familial de boli autoimune: diabet zaharat, anemie pernicioasa, vitiligo,
leucotrichia, insuficienta corticosuprarenala primara s.a.;

sexul feminin;

virsta peste 60 ani;

antecedente personale de tiroidita tranzitorie;

antecedente personale si familiale de afectiuni tiroidiene: gusa difuza, gusa nodulara, tiroidi-
ta, hipotiroidia, hipertiroidia;

interventii anterioare tiroidiene: tiroidectomie, terapie cu iod radioactiv, radioterapia regiunii
cervicale;

status postpartum,;

medicamente: Amiodarona, Carbonat de litiu, substante ce contin iod, Aminoglutetimida,
Interferon o, Talidomida, Stavudina;

tratament de substitutie incorect (in doze insuficiente);

tratament cu antitiroidiene de sinteza;

afectiuni hipotalamice/ interventii chirurgicale/ iradiere;

afectiuni hipofizare/ interventii chirurgicale/ iradiere;
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fumatul (asociat titrului mare de anticorpi, favorizeaza dezvoltarea hipotiroidiei prin prezen-
ta tiocianidelor cu efect gusogen);

factori neclasificabili:

hipercolesterolemia;

concentratia mare de creatinfosfokinaza, lactatdehidrogenaza;

macrocitoza, anemia;

hiperprolactinemia.

ANENENEN

C.2.1.3. Screeningul hipotiroidiei

Caseta S. Informatii (consideratii) generale privind screeningul hipotiroidiei [15]

Incidenta inalta a hipotiroidiei, simptomatologia nespecifica, dar si evolutia mono- sau
asimptomatica in special la persoanele virstnice impune necesitatea screeningului disfunctii-
lor tiroidiene nu numai la nou-ndscuti, dar si la adulti.

In plus dozarea TSH-lui plasmatic este o apreciere exactd, sigurd, accesibila si relativ ieftina
pentru aprecierea functiei tiroidiene. Aprecierea TSH-lui plasmatic are sensibilitate si speci-
ficitate inalta care identificd pacientii cu disfunctie tiroidiand anterior aparitiei tabloului cli-
nic. In prezent nu existd un consensus privind screeningul hipotiroidiei la persoane asimpto-
matice.

Necesitatea screeningului populational (la_persoane asimptomatice si fard factori de risc)
pentru depistarea hipotiroidiei incd nu este unanim acceptata.

Screeningul pentru hipotiroidie este justificat la fiecare 5 ani la femei peste 35 ani, la femei
insdrcinate la prima vizitd medicala si la barbati peste 65 ani [7].

Vor fi supuse screeningului persoanele cu factori de risc pentru disfunctia tiroidiana (caseta
4, tabelul 2).

Tabelul 2. Indicatii pentru screeningul hipotiroidiei [15, 23]

Stabilite (certe) Probabil importante Incerte
¢ hipotiroidia congenitala; e diabet zaharat tip 1 |® cancer mamar;
e tratamentul tireotoxicozei (antepartum); e dementa;
e iradiere cervicala; e (dislipidemia ® pacientii cu istoric familial
e interventii chirurgicale sau |® antecedente de tiroidita de boli autoimune tiroidie-
radioterapie pe hipofiza; postpartum; ne;
e pacienti ce administreazd |® infertilitate inexplicabila; |® sarcina;
Amiodarona sau Litiu. e femei peste 40 ani cu |® obezitatea;

simptome nespecifice; e edemul idiopatic.
e depresie refractard; boli
afective bipolare;
e sindrom Turner;
® sindrom Down;
® Dboala Addison.

C.2.1.3.1. Screeningul hipotiroidiei la femei in sarcina

Caseta 6. Indicatiile screeningului pentru hipotiroidie la femei in sarcind sau care planifica

sarcina (Recommendations of the Endocrine Society in the Clinical Practice Guidelines) [1]
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¢ femei cu istoric de hipertiroidie sau hipotiroidie, tiroiditd postpartum, lobectomie tiroidiana si
femei care anterior conceptiei au administrat LT4;

femei cu antecedente heredo-colaterale de boli tiroidiene;

femei cu gusa;

femei cu anticorpi tiroidieni pozitivi (daca au fost dozati);

femei cu simptome si semne clinice sugestive de hiperfunctie sau hipofunctie tiroidiana, in-
clusiv anemia, hipercolesterolemia;

femei cu diabet zaharat tip 1;

femei cu alte boli autoimune;

femei cu antecedente de iradiere a regiunii cervicale, craniene;

femei cu infertilitate;

femei cu avorturi sau nasteri premature in antecedente.

C.2.1.3.2. Screeningul hipotiroidiei congenitale

Caseta 7. Screeningul hipotiroidiei congenitale 3,14, 25]

e Scopul screeningului hipotiroidiei congenitale este depistarea precoce a nou-nascutilor cu
TSH plasmatic majorat.

e Nou-nascutii cu TSH crescut necesitd investigatii suplimentare pentru stabilirea corectd a
diagnosticului si initierea terapiei de substitutie (optimald fiind in primele 3 saptdmini de
viata).

e Metoda optimala de screening este determinarea TSH-1ui si a Ts.

¢ Screeningul hipotiroidiei la nou-nascuti se va efectua in 2 etape:

Prima etapa

v La toti noi-ndscutii in ziua 4 — 5 de viata (la prematuri a 7 — 14 zi) se recolteaza singe
(mai frecvent din zona calcaneand) si sub forma de picaturi (6-8 picaturi) se aplica pe
spoturi speciale din hirtie-filtru, care se usuca si se transporta in laborator special.

v" Nivelul prag al valorilor TSH variaza la fiecare laborator, in functie de metoda folosita.
Conform sistemului DELFIA (dissociation enhanced lanthanide fluorescence
immunoassay) valoarea prag a TSH este 20 mU/I. Astfel nivelul TSH < 20 mU/I este va-
riantd a normei. Toate analizele cu TSH peste 20 mU/1 trebuie repetate, TSH > 50 mU/1
permite suspectia hipotiroidiei, pe cind TSH > 100 mU/l demonstreazd probabilitatea
inalta a hipotiroidiei congenitale.

Daca s-a obtinut TSH 20 — 50 mU/I:

v Se va doza repetat TSH-ul din acelasi singe. Daca se confirma valorile inalte se va apre-
cia concentratia plasmatica a TSH si T4. Daca se va obtine TSH > 20 mU/I (conform
virstei) si T4 < 120,0 nmol/l se va indica imediat terapie de substitutie.

v Daca TSH persistd 20 — 50 mU/I, dar nivelul T4 rimine normal, se monitorizeaza cu do-
zarea repetatd a TSH si T4 peste 1 saptamina, 1 luna.

v" Daci nivelul TSH este in crestere se va initia tratamentul.

Daca s-a obtinut TSH 50 — 100 mU/I:

v" Concentratia TSH > 50 mU/I indica prezenta hipotiroidiei congenitale. Se va doza repetat
TSH si T4 din singele recoltat initial, dar si ulterior, conform schemei de mai sus. Fara a
astepta rezultatele se va initia terapia de substitutie cu control repetat peste 7 — 10 zile.
Daca rezultatele anterioare initierii tratamentului vor fi normale, terapia se va suspenda,
sub supravegherea medicului.

v' Daca TSH depaseste 100 mU/I probabilitatea hipotiroidiei congenitale este foarte inalta
si este obligatorie initierea imediatd a tratamentului fard a astepta rezultatele.
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Daca s-a obtinut TSH > 100 mU/I:

v
v
v

Se va Instiinta de urgentd medicul de familie, pediatrul care supravegheaza copilul.
Imediat dupa recoltare, fara a cunoaste rezultatele se va administra Levotiroxina.
Rezultatele necesita confirmare ca si in cazurile precedente. Daca TSH si T4 vor fi nor-
male, tratamentul se va suspenda, iar n cazul valorilor anormale se va continua terapia.

Etapd a doua presupune monitorizarea In dinamicd a copiilor diagnosticati cu hipotiroidie
congenitald in cadrul screeningului neonatal. Se vor doza T3, T4, TSH:

v
v

Peste 2 saptdmini si 1,5 luni de la initierea tratamentului;

In primul an de viata — la fiecare 3 luni (in luna 3, 6, 9, 12). In primul an de viata se va ti-
ne cont in special de nivelul Ty si T4, deoarece la copiii cu hipotiroidie congenitala este
dereglat mecanismul feed-back de reglare a secretiei TSH. Dozarea doar a TSH poate du-
ce la supradozarea LT4.

La virsta de 1 — 1,5 ani se va confirma diagnosticul de hipotiroidie congenitald si se va
exclude hipotiroidia tranzitorie daca aceasta se suspectd (nivelul TSH este n limite nor-
male pe toatd perioada monitorizarii, necesarul de Levotiroxina este minim, USG sau
scintigrafic glanda tiroida este normala sau marita).

La virsta de 1 an Levotiroxina este inlocuitd pentru 2 saptamini cu Liotironinad in doza
echivalentd, tinind cont ca Liotironina este de 5 ori mai activa decit Levotiroxina. Dupa 2
saptdmini tratamentul se suspenda pentru 1 sdptamina si se dozeaza TSH-ul si Ts.

Daca valorile obtinute sunt in limite normale tratamentul nu se va relua, iar controlul re-
petat a hormonilor se va efectua peste 2 saptamini, 1 si 6 luni dupa suspendare. Daca di-
agnosticul se confirma tratamentul cu Levotiroxina se va relua cu monitorizare continua.
[25,31].

Examenul clinic si dozarea TSH, T3 si T4 se vor efectua la fiecare 6 luni pina la 18 luni,
la 2, 2,5 si 3 ani. Suplimentar la 6 luni, 2 si 3 ani se va efectua radiografia miinilor pentru
aprecierea diferentierii osoase.

Tabelul 3. Scorul Apgar pentru screeningul clinic a hipotiroidiei la nou-nascuti [31]

Semne clinice Punctaj

Hernie ombilicala 2
Edem facial

Constipatie

Fetitd

Paloare (piele marmoratd)
Macroglosie

Hipotonie musculara

Icter peste 3 sdptamini
Tegumente uscate, descuamate
Fontanela posterioara deschisa

Sarcina peste 40 saptamini

e e e N e e T - - \° I \° T )

Greutatea la nastere peste 3500 g

Nota: Suma de 5 puncte - suspectie de hipotiroidie congenitala.
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C.2.1.4. Conduita pacientului cu hipotiroidie

Caseta 8. Pasi obligatori in conduita pacientului cu hipotiroidie

Examinarea clinica (tabelul 4) cu aprecierea gradului de manifestare a hipotiroidiei (caseta
3) si gradului de marire a glandei tiroide (tabelul 1, caseta 13).

Aprecierea afectarii organelor si sistemelor (cord, sistem nervos, sistem digestiv) (tabelul 4).
Formularea diagnosticului prezumtiv.

Alcatuirea planului de investigatii paraclinice si instrumentale (tabelul 5).

Stabilirea etiologiei hipotiroidiei. Diferentierea hipotiroidiei primare de cea secundara si ter-
tiard (tabelul 6).

Excluderea altor afectiuni asociate.

Formularea diagnosticului nozologic.

Tratamentul de substitutie a hipotiroidiei (caseta 16, tabelul 10 -13).

Monitorizarea si supravegherea pe termen lung (caseta 25).

31




Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chiginau 2008

C.2.14.1. Examenul clinic

Tabelul 4. Manifestarile clinice a hipotiroidiei

Acuzele: fatigabilitate progresiva la efort, astenie musculara, oboseala;
intoleranta la frig;

somnolenta, scaderea memoriei, cefalee;

artralgii, parestezii;

sporirea masei corporale, edeme pe fatd, membre, uneori tot corpul;
constipatie, scaderea apetitului;

tegumente uscate, caderea parului;

ingrosarea vocii, hipoacuzie;

dereglari sexuale, menstruatii neregulate, infertilitate.

INSPECTIA GENERALA

Manifestari neuro-psihice incetinirea activitatii nervoase — bradipsihie.

somnolenta permanentd, predominant diurna.

tulburari ale afectivitatii cu indiferenta, lipsa de participare, dezinteres;

poate apare amnezie anterograda sau retrograda;

vorbire lentd — bradilalie — rard, taraganatd, cu vocabular redus, cu lapsusuri; vocea este cavernoasa, cu arti-
culatie defectuoasa;

gesturile sunt lente — bradikinezie;

e fenomene motorii: ataxie cerebeloasa;

fenomene sensoriale: parestezii localizate Tn special la membrele superioare, sindrom de tunel carpian, pru-
rit, rigiditate; nevralgii ale trigemenului, facialului, sciaticului;

ROT 1incetinite;

surditate de perceptie, manifestdri vestibulare (tinitus, vertij);

deficite cognitive: de calcul, de memorie, de atentie;

sleep apnea (nu este caracteristica);

manifestari psihice: depresie, psihoza, afectare bipolara afectiva, atacuri de panica.
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INSPECTIA GENERALA (continuare)

Tulburari senzoriale Vazul: scaderea acuitatii vizuale, astenia ochilor, aparitia precoce a cataractei.

Auzul — diminuarea acuitatii auditive (hipoacuzie), acufene.

Mirosul — scaderea sau disparitia mirosului (hipo- sau anosmie);

Sensibilitatea termica — bolnavilor le este permanent frig (frilozitate), chiar atunci cind temperatura este

crescuta.

Tulburari secretorii hiposudoratie — bolnavii nu transpira nici la temperaturi ridicate;
hiposialie cu uscarea mucoasei cavitatii bucale, cu detritusuri bucale;
hipolacrimare;

hiposeboree dind aspect mat, lipsit de luciu pielii si parului.

Manifestari cutanate si ale Facies: inexpresiv, cu tegumente uscate, infiltrate, palide (pergament-like), edem palpebral, privire inexpre-

fanerelor siva, alopecia jumatatii externe a sprincenelor (semnul Herthoge), buze groase, santuri nazo-labiale sterse,
nas trilobat, macroglosie cu amprente dentare, pavilionul urechii ingrosat; uneori facies impastat — aspect in
luna plina.

e Tegumentele uscate, reci, pal-galbui (tentd galbena, de ceard), reci, groase; carotenodermie mai intensa
palmo-plantar, tentd caramizie a pometilor si mentonului.

® Descuamare generalizata (rareori aspect de ihtioza), cu hipercheratoza in regiunea cubitald, genunchi, cal-
caneu.

e Pot fi prezente tulburari trofice, dermatite, dermatoze, micoze.

¢ Edeme pe membrele superioare si inferioare ce nu lasa godeu; in formele grave edemele pot fi generalizate
(afectind tegumentele, mucoasele, seroasele, interstitiile, cavitdtile); Tesutul subcutanat pare excesiv, in
special in fosele supraclaviculare, dar in formele avansate aproape dispare — cagexia mixedematoasa.

e Intirzierea cicatrizarii plagilor si ulceratiilor.

e Parul aspru, rar, uscat, lipsit de luciu, fragil, cu crestere lentd, zone de alopecie, caderea parului de pe mem-
bre, albire precoce, pilozitatea pubiana si axilard este rarita.

e Unghii subtiri, fragile, striate, casante, cresc incet; periunghial pot apare tulburari trofice, leziuni micotice.

MANIFESTARI PE ORGANE SI SISTEME

Manifestari cardio- ¢ Dispnee, cardialgii, scaderea tolerantei la efort fizic.
vasculare ¢ In hipotiroidia primara cordul este marit (prin lichid pericardic + infiltrarea miocardului), iar In cea secun-
dara cordul este de dimensiuni mici.

33



Protocol clinic national ,, Hipotiroidia”, Chiginau 2008

MANIFESTARI PE ORGANE SI SISTEME (continuare)

Manifestari cardio-
vasculare (continuare)

Bradicardie, extrasistolie, uneori tahicardie.

Hipertensiune arteriald diastolicd; tensiunea arteriald insa poate fi normala sau scazuta.
Zgomote cardiace asurzite.

Agravarea angorului pectoral.

Hipotiroidia poate determina insuficienta cardiaca.

Manifestari digestive

Tulburari dispeptice cu anorexie, meteorism.

Constipatie si meteorism, rareori megacolon si ileus paralitic.

Cavitatea bucala: macroglosie cu amprente dentare, gingii palide, infiltrate, dentitia cariata, paradontoze
frecvent; Deseori se constata hipertrofie amigdaliand si vegetatii adenoide.

Abdomen flasc (abdomen de batracian) cu hipotonie musculara cu aparitia herniilor ombelicale, inghinale.
Hipotonie a veziculei biliare cu litiaza biliara.

Aclorhidrie (asociata frecvent cu afectarea autoimuna a absorbtiei vitaminei B12) cu gastrite cronice, greu-
tate in epigastru, eructatie.

Sindrom ascitic (rareori) cu hepatomegalie.

Tulburari endocrine

Adenom hipofizar secundar cu aparitia semnelor clinice ale sindromului tumoral.

Hiperprolactinemie rareori asociatd cu galactoree, constituind sindromul de hipogonadism
hiperprolactinemic (sindromul Van-Vic-Hennes-Ross) manifestat prin oligomenoree sau amenoree, galacto-
ree si polichistoza ovariana secundara.

Secretia hormonului de crestere este scazutad putind determina retardare Tn dezvoltarea fizica la copii.
Asocierea hipotiroidiei primare determinata de tiroidita autoimuna cu insuficienta corticosuprarenalad auto-
imuna constituie sindromul Schmidt. In aceste cazuri se asociazi astenia, adinamia, pigmentatia.

Paratiroida poate fi afectata direct sau secundar dupa tiroidectomie cu manifestari de parestezii sau elemen-
te de tip spastic.

Modificéri a sistemului re-
productiv

Anomalii ale ciclului menstrual cu amenoree sau spaniomenoree, menoragii, anovulatie, sterilitate, capaci-
tate reproductiva scazuta cu avorturi spontane, frigiditate. Organele genitale externe pot fi infiltrate, uterul —
consistenta flasca, contractilitate redusa.

La barbati - tulburari ale dinamicii sexuale pind la impotenta si alterdri ale spermatogenezei. Testiculele —
micsorate Tn volum, hipotrofice.
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MANIFESTARI PE ORGANE SI SISTEME (continuare)

Manifestari musculo- e Mialgii, sldbiciune muscularda proximald, rigiditate musculard, crampe, astenie, asociate cu majorarea

scheletale creatinkinazei si agravate de expunerea la rece.

¢ Pseudohipertrofia musculara asociata asteniei musculare proximale se poate Intilni atit la copiii cu hipotiro-
idie (cretinism) — sindrom Kocher-Debre-Semelaigne, cit si la adulti — sindrom Hoffman.

¢ Contractia si relaxarea musculara este intirziata.

e Manifestarile articulare mimeaza afectiuni reumatice cu artralgii, redoare articulara, revarsate articulare,
sindrom de tunel carpian.

Manifestari respiratorii e Toracele: fosele supraclaviculare dispar si apar reliefate, reliefurile osoase (clavicula, stern, coaste) se sterg,
toracele aparind globulos.

e Modificarea timbrului vocii (voce ingrosata, nazonata).

Respiratie nazald ingreuiatd, sfordit nocturn, apnee de somn.

Predispozitie la bronsite, pneumonii frecvente;

Manifestari renale Scaderea filtratiei glomerulare, scaderea diurezei pina la oligurie.
Predispozitie la infectii reno-urinare.

Proteinurie moderata.

Manifestari hematopoietice Anemia poate fi:

v normocromd, normocitara prin depresie medulara si sciderea sintezei eritropoietinei;

v macrocitara prin deficit de B12 si acid folic;

v’ hipocroma, microcitard in anemie feripriva.

¢ Leucopenie moderata.

e VSH poate fi accelerata.

¢ Sindrom hemoragic manifestat prin: echimoze la traumatisme minore, menoragii, singerare prelungita dupa

extractii dentare;

BOLI ASOCIATE

Cind etiologia hipotiroidiei este tiroidita autoimuna se pot asocia:

e afectarea suprarenaliand — sindrom Schmidt (insuficienta corticosuprarenala);

e ooforita cu insuficientd ovariana;

e orhitd cu insuficienta testiculara;

e diabet zaharat tip 1 — sindrom Karpenter.

Uneori se poate asocia tetania paratiroidiana postoperatorie sau fiind parte componenta a sindromului autoimun poliglandular.
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Caseta 9. Hipotiroidia secundara si tertiard a adultului

Hipotiroidia secundara si tertiara are anumite particularitati clinice:

v’ Tablou clinic estompat.

v' Infiltratia cutaneomucoasa este mai putin marcata.

v Tegumentele fetei au grosime normala, fiind trasate de cute fine, pleoapele edemate, fisu-
ra palpebrala poate fi ingustata din cauza blefaroptozei.

v" Dermopatia nu este exprimata, lipsind edematierea (prezenta edemelor indica patologie
asociatd). Tegumentele sunt mai palide, subtiri, fine.

v" Gusa absenta.

v Nu asociaza insuficientd cardiacd, poliserozite, hepatomegalie, anemie B12-deficitara.

Concomitent se manifestd semne ale deficitului altor axe:

v’ Suprarenaliana cu astenie, anorexie, scadere in greutate, simptome gastro-intestinale, me-
lanodermie, hipotensiune arteriald, deshidratare.

v Gonadica cu amenoree secundard, atrofie vulvo-vaginald, regresia volumului mamar la
femei, iar la barbati cu impotenta, rarifierea barbii, reducerea volumului testicular.

v Somatotropa cu tendinta la hipoglicemie.

Semnelor de tip hipotiroidian li se pot adduga manifestari centrale de tip sindrom tumoral
hipofizar (daca etiologia hipotiroidiei centrale este un adenom hipofizar) cu cefalee, modifi-
cari ale cimpului vizual.

Caseta 10. Hipotiroidia tranzitorie la adulfi

Este hipotiroidia care apare pe parcursul evolutiei altor boli, in timpul administrarii unelor
medicamente §i care are tendintd la remisie spontana dupa inldturarea factorului declansator.
Etiologia (caseta I).

Manifestiri clinice. In tiroidita postpartum, asimptomatica si subacuta faza initiala de tireoto-
xicoza este urmata de hipotiroidie. Peste 6 — 8 luni se instaleaza eutiroidia.

Pentru confirmarea diagnosticului este necesara dozarea repetatd a TSH si T4 peste citeva luni
(fara tratament sau pe fondal de tratament). Eutiroidia spontand si scaderea necesarului n
hormoni tiroidieni pe parcursul monitorizarii confirma diagnosticul.

Diferentierea de hipotiroidia permanenta se face prin monitorizarea in dinamica a TSH si T4.

Caseta 11. Palparea glandei tiroide

Palparea glande tiroide permite aprecierea:

pozitiei;

consistentei;

mobilitatii;

prezentei formatiunilor de volum (nodulilor);
gradului de marire;

prezentei durerii;

concresterii cu tesuturile adiacente;

prezentei ganglionilor limfatici regionali;

Inspectia, palparea lojii tiroidiene pot evidentia elemente importante:

prezenta gusii de diferite dimensiuni, de la gusa doar palpabild la gusd giganta care ocupa
loja tiroidiana sau localizata cervico-toracic; alteori tiroida nu se palpeaza;
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e prezenta adenopatiei, In general latero-cervicala;
e prezenta nodulilor unici sau multipli;
e prezenta cicatricilor dupa tiroidectomie.

C.2.1.4.2. Investigatii paraclinice

Tabelul 5. Investigatii paraclinice

Semnele sugestive

Nivelul acordarii asis-
tentei medicale

Investigatiile pentru hipotiroi- Nivel .
die AMP | consul- ?)t::;:
tativ
I 11 I 10Y A\
Hemoleucograma Anemie 0] O 0]
hipocroma, tendin-
ta spre leucopenie,
limfocitoza, spori-
rea VSH
Analiza generala de urina Este posibila prote- | O O 0]
inuria, scaderea
diurezei
Analiza biochi- | v/ Glicemia Mai des hipogli- | O O 0]
mica a singelui cemie
v Colesterolul Creste R R )
v' Trigliceridele Creste
v’ Lipoproteidele Creste
v HDL Scade
v LDL Creste
v" Proteina serica totala Scade
v' Fractiile proteice Hipoalbuminemie
v Enzimele hepatice Normale
v’ Creatininfosfokinaza Poate creste
v" Lactatdehidrogenaza Poate creste
v’ Bilirubina Normala
v Ureea Normala
v’ Creatinina Normala
v Tonograma (K, Na, Ca, Cl) | Hipernatriemie
Examen imunologic Schimbari apar in | - R R
v Limfocitele T si B cu subpopulatiile acestora special Tn caz de
v Imunoglobulinele IgM si IgG tiroidita autoimuna
v Complexele imune circulante
Examenul v' Hormonii serici: T3, fT3, | Hipotiroidia prima- | TSH, | O O
radioimunologic Ty, T4, TSH rd: TSH majorat, | T4 -R
si v Marcherii proceselor auto- | Ty, T3 scazuti.
imunoenzimatic imune tiroidiene (Anti- | y;. .. . .. 0 0
TPO. Anti-TG) HlpOtlrf)ldla -S?t )
cundard, tertiara:

TSH scazut, T4, T;
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scazuti.
Selectiv: cortizolul, prolactina, | *
hormonul adrenocorticotrop,
foliculostimulant, luteinizant,
estrogenul, progesteronul, tes-
tosteronul, somatotropina, tes-
tele de stimulare
Ecografia glandei tiroide cu volumetrie si *
dopplerografie
&

Examen radioizotopic

v' Scintigrafia glandei tiroide

ECG De regula bradi-
cardie, microvoltaj,
segment ST mai
jos de izolinie

Ecocardiografia Dilatarea camere-

lor cordului, pre-
lungirea indicilor
de timp sistolic,
alungirea timpului
de relaxare
1izovolumetrica,
prezenta
hidropericardului

Examen radiologic:

v Radiografia toracelui

v Radiografia craniului profil lateral cu accent
pe hipofiza

v Tomografia mediastinului

Revarsat pleural

Semne  sugestive
pentru adenom hi-
pofizar

RMN\TC zonei hipotalamohipofizare

Semne  sugestive
pentru adenom hi-
pofizar

Examen histologic prin biopsie transcutana cu
ac subtire ghidat ecografic

*

Examen ecografic al organelor interne

*

Reflexograma achiliana

Alungita (mai mult
de 300 ms)

Densitometria osoasa

Osteopenie, osteo-
poroza

Consultatie cardiolog, neurolog, neurochirurg,
chirurg, nefrolog, ginecolog

*

Nota: O - obligatoriu; R - recomandabil

Dozarea hormonilor serici — Se apreciazd nivelul hormonilor tiroidieni totali si liberi.
Hormonii totali in ser nu reflecta intotdeauna status-ul metabolic. Concentratiile proteinei de le-
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gare pot fi alterate in diverse situatii si atunci fidele sunt fractiunile libere: free T3 si free Ts. La
debutul hipotiroidiei, concentratia serica a T3 si fT; sunt deseori normale, 1n ciuda unor valori

scazute ale T4 si fT4. Deci concentratia sericd a T3 nu este edificatoare pentru diagnosticul hipo-
tiroidiei. Determinarea TSH-lui seric este cea mai buna metoda de diferentiere intre hipotiroidia
netratatd de origine tiroidiand si hipotiroidia hipofizara sau hipotalamica. Aprecierea nivelului
hormonilor serici pe parcursul tratamentului cu preparate tiroidiene (LT4) nu necesita ntrerupe-
rea acestora (doar Tn ziua colectarii singelui pentru aprecierea nivelului hormonilor tiroidieni
liberi nu se vor administra preparatele tiroidiene).

Marcherii autoimunitatii tiroidiene — Antigenii specifici ai tiroidei implicati in proce-
sul autoimun si de regula utilizati in practica medicalad sunt: Tg, tireoperoxidaza, care realizeaza
iodarea Tg si cuplarea iodtirozinelor, receptorul TSH. Anticorpii antitireoglobulina (Anti-TG) si
antiperoxidaza (Anti-TPO) se gasesc in tiroidita Hashimoto (in special), dar si in boala Graves-
Basedow, gusa simpla, gusa nodulara, adenomul solitar, unele boli autoimune non-tiroidiene or-
gan-specifice sau non-organ-specifice.

Dozarea tireoglobulinei (Tg) — Se foloseste in special ca marker in cancerul tiroidian.
Dar in cadrul diagnosticului hipotiroidiei congenitale determinarea Tg serice poate fi utilizatd
pentru stabilirea etiologiei. Tg serica poate fi scazutd in aplazie tiroidiana si normala sau mode-
rat scazutd in tiroida ectopica.

Ecografia glandei tiroide permite masurarea volumului tiroidian, studiul raportului tiro-
idei cu structurile anatomice cervicale, modificarile nodulare tiroidiene, modificari a ducturilor
limfatici regionali, aprecierea starii functionale tiroidiene etc. Volumul normal variaza in functie
de sex si virstd. Hipofunctia tiroidiana se obiectiveaza prin hiperecogenitate. Ecografic pot fi
evidentiate anomaliile anatomice.

Scintigrafia tiroidiana - se realizeaza fie cu izotopi ai iodului (I ), fie cu tech-
netiu (Tc”). Inregistrarea se face prin baleiaj mecanic liniar, fie prin gamacamera. Aceasta teh-
nica este folositoare in depistarea zonelor cu functionalitate crescutd sau scazuta de la nivelul
tiroidei, in depistarea gusii retrosternale si tesutului tiroidian ectopic. In cazul cind pacientul ur-
meaza tratament cu preparate tiroidiene, scintigrafia se va efectua dupa cel putin 15 zile de intre-
rupere a tratamentului.

Explorarea dinamica:

Testul Querido (stimulare cu TSH) permite diferentierea intre hipotiroidiile primare si secunda-
re.

Testul TRH vizeaza stimularea TSH. Este util in diferentierea hipotiroidiilor secundare de cele

tertiare si in diagnosticul hipotiroidiilor primare (rdspuns exagerat).

Teste pentru explorarea tulburarilor de hormonogeneza:

e In caz de afectare a captarii iodului (prima etapa a biosintezei): lipsa captarii |

e In caz de tulburare de organificare (etapa a 2-a): testul la perclorat pozitiv (administrarea sa

face sa cada brusc curba de fixare a iodului radioactiv).

e In caz de afectare a cuplarii (etapa a 3-a): in singe pe cromatografie se gisesc DIT

(diiodotirozina) si MIT (monoiodotirozina) in exces.
Tulburarea proteolizei (etapa a 4-a): apar iodoproteine anormale pe cromatografia serului.

e Tulburarea dehalogenirii (etapa a 5-a): administrarea DIT marcat cu I'*' i urmarea elimina-

rii sale urinare permit identificarea lipsei deiodazei.

RMN (imagine in rezonanta magneticd) este util in explorarea sistemului hipotalamo-
hipofizar, fiind superioard TC si permite vizualizarea hipofizei, tijei pituitare, chiasmei optice si
identifica leziunile hipotalamo-hipofizare responsabile de hipotiroidia secundara si tertiara.

Examenul scheletului. Informatii utile se obtin 1n studiul scheletului la copilul hipotiroidian cu
aprecierea maturdrii §i prezentei sau absentei nucleilor de osificare. La adultul hipotiroidian se
noteaza hiperdensificare osoasa si cresterea volumului seii turcesti.

131 123
, 1
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C.2.1.4.3. Diagnosticul diferential al hipotiroidiei

Tabelul 6. Diferentierea formelor etiologice a hipotiroidiei

CONCENTRATIA IiN PLASMA

Tip T3 T, TSH

Hipotiroidie primara 5 Crescut
L Scazut sau normal Scizut
(boli tiroidiene)

Hipotiroidie secundara

(boli ale hipofizei) Seazut Scazut Scazut
Hipotiroidie tertiara 5
(afectiuni hipotalamice) Seazut Scazut Scazut
Hipotiroidia subclinica Normal Normal Crescut
Rezistenta la hormoni Normal c

rescut Crescut

tiroidieni

Nota: Cea mai importanta metodd de diferentiere a formelor de hipotiroidie este determinarea
TSH-lui seric. In hipotiroidia hipofizard si hipotalamicd hiposecretia de TSH este de obicei
acompaniata de hiposecretia altor hormoni hipofizari.

C.2.1.4.4. Criteriile de spitalizare

Caseta 12. Criterii de spitalizare

Hipotiroidia forma grava.

Hipotiroidia necompensata.

Coma hipotiroidiana.

Hipotiroidia la gravide, primar depistata.
Hipotiroidia la virstnici, primar depistata.
Hipotiroidia asociata cu afectiuni cardiace.
Hipotiroidia congenitala.

Boli concomitente severe.

Dificultate in diagnostic.
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2.1.4.5. Tratamentul hipotiroidiei

Caseta 13. Tratamentul de substitutie a hipotiroidiei — principii generale

Tratamentul hipotiroidiei, indiferent de forma sa clinica, este substitutiv.

Hormonii disponibili pentru tratarea hipotiroidiei includ hormoni de sinteza: Levotiroxina,
Liotironina sau combinatia celor doud. Dozele echivalente sunt: 0,1 mg (100 mcg)
Levotiroxind si 0,025 mg (25 mcg) Liotironind. Fatd de Liotironind L'T4 nu determina cresteri
bruste ale concentratiei serice a T3, care pot fi periculoase la pacientii virstnici sau la pacientii
care au si afectiuni cardiace.

Nu se poate vorbi de o doza standard de hormoni tiroidieni. Fiecarui bolnav i se va adapta
doza 1n functie de severitatea deficitului hormonal, de virsta, de sezon, dar si in functie de pa-
tologia si terapia asociata (tabelul 8).

Statusul metabolic trebuie refacut gradat, progresiv, n special la virstnici sau la pacientii cu
afectiuni cardiace, deoarece cresterea rapida a ratei metabolismului poate afecta rezerva car-
diacd sau coronariana.

La adulti doza initiala zilnica de 25 mcg LT4 poate fi crescutd cu 25 — 50 mcg la interval de 7
— 14 zile pina se atinge starea de eutiroidie.

Pacientii cu boald tiroidiana autoimuna necesitd doze mai mici de L'T4, decit pacientii care au
suferit tiroidectomie, deoarece in primul grup persistd resturi de tesut tiroidian functional.
Astfel pacientii cu patologie autoimund necesitda doze de 1,7 mcg/kg/zi, pe cind cei cu
tiroidectomie necesita 2,1 mcg/kg/zi. La pacientii cu obezitate doza se va calcula raportat la
greutatea ideald.

La bolnavii cu patologie cardiaca si/sau peste 65 ani doza initiala este de 12,5 — 25 mcg pe zi,
cu majorare la fiecare 1 luna cu 12,5 — 25 mcg.

Din LT4 este administratd intr-o singurd doza pe zi, dimineata. Dupa atingerea nivelului tinta
a TSH, administrarea sdptdminald cu 2 — 3 zile pauza evitd supradozajul.

Liotironind se administreaza cind este necesara o actiune imediatd. Poate induce fenomene de
tireotoxicoza.

Amestecul Liotironind si LT4 nu prezinta avantaje fatd de terapia singulara cu LT4.

Terapia de substitutie dureaza toatd viata, cu exceptia formelor tranzitorii.

De retinut!

v

v
v

La bolnavii cu disfunctie corticosuprarenaliana asociatd tratamentul cu hormoni tiroidieni
poate agrava insuficienta suprarenaliana si induce criza acuta addisoniana.

Substitutia tiroidiana se va institui dupa echilibrarea adrenald prin terapie cortizonica.
Interventiile chirurgicale la hipotiroidieni — indiferent de tip si organ — daca este posibil, se
vor amina pina la asigurarea eutiroidiei.

Caseta 14. Particularitati de tratament la pacientii cu afectiuni cardiace

La pacientii cu afectare cardiacad primard sau secundara tratamentul se va realiza sub controlul
ECG, FCC, TA.

Pe fondal de tratament cu LT4 se poate agrava angorul pectoral, poate apare HT A, tahicardie,
tulburari de ritm, infarct de miocard.

In aceste cazuri se vor administra doze mici de beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol),
blocante de canale de calciu (Verapamil, Diltiazem), nitrati (Izosorbit dinitrat, [zosorbit
mononitrat).

Dozele de LT4 se vor administra in 2 prize si ultima nu mai tirziu de ora 15. Dozele de initie-
re sunt mici cu majorare lentd in timp indelungat.

LT4 creste activitatea anticoagulantelor orale.

In cazul infarctului miocardic LT4 se va anula pentru citeva zile, cu reluare treptatd in doze
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| minime.

Caseta 15. Recomandari clinice in hipotiroidia tranzitorie

e In prezenta manifestarilor clinice de hipotiroidie se initiaza terapia de substitutie cu anulare
peste 3 — 6 luni. In prezenta hipotiroidiei tranzitorii TSH va ramine in limite normale. Hipoti-
roidia care persista pe fondal de terapie mai mult de 6 luni este permanenta.

e In hipotiroidia indusi de Amiodarona, functia tiroidiana revine la normal in citeva luni dupa
intreruperea administrarii acesteia. Dacd este necesara continuarea tratamentului cu
Amiodarona se vor asocia doze mici de LT4 (25 mcg) cu majorare treptatd sub controlul TSH
si a manifestdrilor cardiace. Compensarea hipotiroidiei la pacientii care administreaza
Amiodarona necesita doze mai mari de LT4.

e (Cresterea TSH dupa intreruperea L T4 necesita reluarea LT4.

Tabelul 7. Preparate, doze echivalente si doze medii

Medicament Componenta unui Doza medie Doza medie de men-
comprimat de initiere tinere
Levotiroxina LT4 (25, 50, 75, 100, | 25 — 50 mcg 100 — 200 mcg
150 mcg)
Liotironina T3 (20, 50 mcg) 12,5 — 25 mcg Nu se foloseste 1n
monoterapie
Tireotom LT4 (40 mcg) + T3 | 1tab 2-3tab
(10 mcg)
Tireocomb LT4 (70 mcg) + T3 | Y2tab 1-2tab
(10 mcg) + lodurad de
potasiu (150mcg)
Tabelul 8. Etapa initiala a terapiei de substitutie
Bolnavi sub 50 ani, fard patologie cardiaca 1,6 — 1,8 mcg/kg

zile pina la eutiroidie.

Doza de initiere 25 — 50 — 75 mcg
Dozele se vor majora treptat, la fiecare 7 — 14

Bolnavi cu patologie cardiaca sau peste 50 ani

0,9 mcg/kg

Doza initiala — 12,5 — 25 mcg/zi

Se va majora treptat cu 12,5 — 25 mcg la fie-
care 2 luni pina la normalizarea TSH

Se vor fractiona in 2 prize.

Tabelul 9. Principii generale a terapiei de substitutie

TSH mU/ Ty Ts3 Simptome Actiuni

N N/t N Nu Nu

<0,05 N/t N Nu Nu

< 0,05 N/1 N Semne de afecta- | Scaderea dozei
re a mineralizarii | cu 25 — 50 mcg
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osoase s§i /sau
fibrilatie atriala

pind la normali-
zarea TSH

<0,05 N/t Limita de sus a | Prezente sau ab-

N/t

sente

Scaderea dozei
cu 25 — 50 mcg
pind la normali-
zarea Tjs.

Tabelul 10. Modificarea dozei de Levotiroxina de sodiu

Necesitatea cresterii dozei

Necesitatea scaderii dozei

Sarcina

Absorbtia alteratd a L.T4 determinata de:
Colestiramina, colestipol

Sulfat de fier

Sucralfat

Hidroxid de aluminiu

Sindrom de intestin scurt

Calciu

ANANE N NN

e (Cresterea metabolismului LT4 este determi-

nata de:

v Fenitoina

v Rifampicina

v Carbamazepina

v Fenobarbital

v Sertralind
Perioadele reci ale anului
Insulina, sulfoniluree
Estrogenii
Malabsorbtia, celiachia

e Reactivarea bolii Graves
e Virsta Tnaintata

e Remisia spontana a tiroiditei Hashimoto

Caseta 16. Aprecierea eficacitatii tratamentului

¢ Eficacitatea terapiei hipotiroidiei primare se apreciaza dupa starea clinica, normalizarea statu-

sului hormonal.

e Parametrul de control a compensarii hipotiroidiei primare este nivelul TSH. Nivelul optim al

TSH este 0,5 - 1,5 mU/L.

e Parametrul de compensare a hipotiroidiei secundare este nivelul de fT.
Compensarea hipotiroidiei in functie de virsta:

AN

valorilor normale.

Copiii sunt compensati pind la atingerea eutiroidiei limita cu hipertirodia moderata.
Adulti fard hipertensiune arteriald, ateroscleroza — pina la eutiroidie.
Virstnici sau la persoanele cu patologie cardiacad asociata - pind la TSH la limita de sus a

C.2.1.4.6. Complicatiile hipotiroidiei
Tabelul 11. Complicatiile hipotiroidiei

Complicatii cardiovasculare o
[ ]

bradicardie;
bloc atrio-ventricular;
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agravarea angorului;
pericardita;
insuficienta cardiaca;
ateroscleroza.

Complicatii psihiatrice depresie severa;

stari confuzionale, paranoide sau maniacale,

Complicatii neurologice e cretinism, neuropatie

Complicatii hematologice ® anemie

Complicatii ginecologice infertilitate;

avorturi spontane;

Complicatii in sarcina preeclampsie;
nastere prematura;
hemoragii in timpul sau dupa nastere;

nou-ndscut cu greutate mica sau fat mort.

Coma mixedematoasa complicatia cea mai severa si de temut (C.2.1.4.7.)

C.2.1.4.6.1. Stare de urgenta — coma hipotiroidiana

Caseta 17. Coma hipotiroidiana — tablou clinic si diagnostic

¢ Coma hipotiroidiana (mixedematoasa, hipotermica) reprezintd o complicatie rard, dar grava
a hipotiroidiei, manifestatd prin agravarea semnelor clinice a insuficientei tiroidiene, stupor,
colaps cardio-vascular. Poate apare in orice forma etiologica a hipotiroidiei. Se dezvolta in
cazul hipotiroidiei netratate sau insuficient tratate. Apare mai frecvent la virstnici (in special
la femei), in perioadele reci ale anului.

¢ Factori declansatori:

Procese infectioase acute sau cronice (de exemplu pneumonia, infectii urinare care la paci-
entii cu hipotiroidie decurge fara febra);

Hipotermia;

Hemoragii gastro-intestinale;

Hipoxia;

Hipoglicemia;

Interventii chirurgicale;

Traumatisme;

Accidente cardiovasculare, cerebrovasculare;

Administrare intempestivda de sedative, substante anestezice sau analgezice, diuretice,
amiodarona, litiu, rifampicina;

Hiponatriemia;

Intreruperea brusca a terapiei de substitutie, micsorarea dozelor sau folosirea de produse ti-
roidiene depreciate.

AN N N N N N A

AN

¢ Elemente cheie pentru diagnosticul comei mixedematoase

v' Alterarea statusului mental. Pacientul poate fi obnubilat sau poate sd reactioneze la stimuli.
Starea de letargie si somnolentd poate dura citeva luni.

v’ Afectarea termoreglarii: hipotermia sau absenta febrei chiar in cursul proceselor infectioase.
Temperatura corpului poate atinge 23,3°C. Uneori hipotermia lipseste.

v" Prezenta factorilor precipitanti: expunere la temperaturi joase, infectii, medicamente (diure-
tice, tranchilizante, sedative, analgetice), traumatisme, accidente vasculare cerebrale, insufi-
cienta cardiaca, hemoragii gastro-intestinale. Pulsul bradicardic si absenta hipertensiunii di-
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astolice moderate sunt semne de instalare a comei.

¢ Tablou clinic
v" Instalare lentd, progresiva (rareori debuteaza brusc cu insuficienta vasculard acuta si hipo-
tensiune). Semne ce preced coma pot fi: accentuarea somnolentei, apatiei si adinamiei cu
trecere treptata in citeva ore sau zile in stupor si coma.
v Hipotermia — semn caracteristic — cu temperatura sub 35°C este un semn de prognostic ne-
favorabil.
Manifestari neurologice: ROT incetinite, uneori convulsii epileptiforme.
Respiratia este rard, superficiala.
Manifestari cardio-vasculare: bradicardie severa (< 40/min.) sau tahicardie, initial majora-
rea TA diastolice, apoi hipotensiune arteriald, marirea matitatii cardiace si zgomote cardia-
ce atenuate, hidropericard, insuficienta cardiaca.
v’ Oligurie pina la anurie, acidoza, hipoxie cerebrald cu tulburari psihice.
v" Abdomen destins secundar ileusului sau ascitei. Constipatia poate simula ocluzie intestina-
13, megacolon. Rareori apare ascita, refractara la diuretice.

AN

e in coma hipotiroidiani pot predomina anumite sindroame:
v" Febril — pe fondal de proces infectios-inflamator;
v Neurologic — pseudomeningeal, edem cerebral;
v" Renal;
v" Insuficienta suprarenaliand secundara.

Caseta 18. Examene de laborator si explorari

Anemie, leucopenie sau leucocitoza (in prezenta unei infectii).

Creatinina, creatininfosfokinaza (CPK), transaminazele majorat.

Hipercapnie, acidoza, hipoxie, cresterea PCO2 si scaderea POz.

Hiperkaliemie sau K normal, hiponatriemie.

Hipoglicemie.

Hipercolesterolemie.

Ts, T4 scazute, TSH majorat 1n hipotiroidia primara; TSH normal sau scazut in hipotiroidia
secundara si tertiard; TSH normal si T3, T4 scazuti in sindromul bolii eutiroidiene; Cortizol
scazut.

¢ ECG: bradicardie sinusald, microvoltaj, segmentul ST subdenivelat, unda T inversatd, alun-
girea intervalului PQ, intervalul QT prelungit, tulburari de conducere (modificarile ECG-ice
ale ST — T asociate cresterii CPK pot fi confundate cu cele din infarctul miocardic acut.
Uneori infarctul miocardic acut coexistd cu coma mixedematoasa, infarctul fiind un factor
trigger pentru dezvoltarea comei hipotiroidiene).

Radiografia toracelui: cardiomegalie, pleurezie, infiltrate ce sugereaza pneumonie.

ECOCG: cardiomegalie, epansament pericardic.

Uneori sunt necesare urocultura, hemocultura.

Punctia lombara poate fi indicatd pentru a exclude meningita sau hemoragia
subarahnoidiana.

e TC sau RMN (pentru diagnostic diferential cu AVC).

Caseta 19. Diagnosticul diferential
Se va efectua cu:

e accidentul vascular cerebral;
e infarct miocardic;
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coma de alta etiologie (uremica, cerebrala, eclampsie, s. a.);
hipotermia;

soc septic;

insuficienta cardiacd congestiva si edemul pulmonar;
sindromul nefrotic si nefrita cronica;

sindromul bolii eutiroidiene;

sindrom depresiv;

encefalopatia hepatica.

Caseta 20. Tratamentul comei hipotiroidiene

Pacientii vor fi internati in sectii specializate de terapie intensiva.

Supravegherea bolnavului cu coma hipotiroidiana cu monitorizarea:

Semnelor vitale: puls, respiratie, tensiune arteriala, temperatura.

Activitatii electrice cardiace (ECG).

Ventilatie mecanica in prezenta hipercapniei si hipoxiei severe.

Diurezei.

Cateter venos: presiunea venoasa centrald.

Aprecierea Ts, T4, TSH, cortizol, glucoza, Na, EAB, gaze singe (PCO2, PO2, PH).

Masuri terapeutice:

1. Terapia de substitutie cu hormoni tiroidieni.

v

AN

AN

v

v

Terapia de substitutie cu hormoni tiroidieni rdmine tratamentul definitiv a comei hipoti-
roidiene. Tratamentul trebuie initiat pind la confirmarea paraclinicd a diagnosticului.
Singele pentru determinarea fT,4 si TSH trebuie colectat pina la instituirea terapiei.
Tratamentul standart Tn coma hipotiroidiand este administrarea intravenoasd a L'T4.
Initial se va administra LT4 intravenos 100 — 500 mcg, apoi 75 — 100 mcg pe zi cu trece-
re la administrarea per os. La administrarea dozei initiale se va tine cont si de bolile aso-
ciate, in special cardio-vasculare (insuficienta cardiaca, angor pectoral, fibrilatie atriala).
Dozele mari de LT4 (> 500 mcg) asociaza mortalitate inaltd, nefiind recomandate.

Se pot administra si preparate sub forma de comprimate prin tub nazo-gastirc.
Administrarea concomitentd a Liotironinei sau monoterapia cu Liotironina ramine con-
troversata. Poate fi combinat LT4 cu Liotironina la pacientii tineri fara risc cardiovascu-
lar, T5 avind activitate biologicd mai inalta.

Regimul de administrare L.T4 sau Liotironina in monoterapie este de 10 — 20 mcg intra-
venos, urmate de 10 mcg la fiecare 4 ore in primele 24 ore si 10 mcg la fiecare 6 ore in
urmatoarele 24 — 48 ore, cu trecere la administrarea per os. Totusi Liotironina precipita
tulburdrile de ritm si creste mortalitatea, necesitind supraveghere si prudentd Tn adminis-
trare.

Terapia combinata consta in: 200 — 300 mcg LT4 intravenos urmate de 100 mcg peste 24
ore si ulterior 50 mcg pe zi. Concomitent se administreaza 10 mcg Liotironind intrave-
nos, urmate de 10 mcg la fiecare 8 — 12 ore, pina cind pacientul poate administra LT4 per
0s.

Glucocorticoizi

Se vor administra concomitent cu preparatele tiroidiene pentru a preveni si/sau trata insu-
ficienta corticosuprarenaliana.

Nivelul cortizolului seric se determina anterior administrarii preparatelor tiroidiene sau
glucocorticoizilor. Nivelul inalt indica un raspuns adecvat . Valoarea joasd necesita in-
vestigatii suplimentare ulterioare.
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v" Se administreaza Hidrocortizon hemisuccinat 100 mg intravenos la fiecare 8 ore. Dozele
vor fi diminuate cu trecere la terapie per os in functie de evolutie.

Corectarea tulburarilor respiratorii
v Oxigen prin masca nazald sau ventilatie mecanica asistata.

Tratamentul hipotermiei

v’ Reincilzire progresiva pasiva.

v Cresterea temperaturii cu 1°C pe ora (incdlzirea activdi — cu termofor — este
contraindicata, din cauza riscului de vasodilatatie periferica si colaps).

v’ La majoritatea pacientilor temperatura revine la normal in 24 ore. Absenta cresterii tem-
peraturii in 48 ore va impune o terapie mai agresiva, cu administrare de Liotironina (daca
nu a fost administrat).

Corectarea tulburarilor hidro-electrolitice

v' Corectarea hiponatriemiei se realizeaza prin restrictie hidrica si tratament de substitutie.
In cazul hiponatriemiei severe (Na seric < 120 mEq/l) se administreazi cu precautie solu-
tii saline 3%. Se va evita administrarea solutiilor hipotone.

v" Resuscitarea ,,fluidica” in absenta hipotensiunii nu este necesara. Exacerbarea insuficien-
tei cardiace congestive si hiponatriemia necesita revederea beneficiilor terapiei
perfuzionale.

v" Volumul lichidelor administrate depinde de TA, diurezd, prezenta simptomelor de
insuficienta cardiaca, fiind de 500 — 1000 ml1/24 ore.

Corectarea hipoglicemiei (in special secundara insuficientei hipofizare sau adrenale)
v Sol. Glucoza 5% intravenos.

Corectarea tulburarilor cardio-vasculare
v" Se vor monitoriza ECG, TA.
v" Identificarea cauzei hipotensiunii arteriale:
=  infarctul miocardic;
=  hemoragie gastro-intestinala;
= sepsis cu vasodilatatie secundara;
= jatrogen (incalzire activa sau administrare de diuretice).
v’ Tratarea colapsului cardio-vascular cu solutie Glucoza 5 — 10% si solutie NaCl izotona
(sau hipertona in prezenta hiponatriemiei).

v In general hipotensiunea este rezistenta la tratament si necesita administrare de preparate

tiroidiene si glucocorticoizi in doze suficiente.

Daca hipotensiunea este refractara se pot efectua transfuzii de singe si n final Dopamina.

Tratarea insuficientei cardiace. Preparatele inotrop pozitive (glicozidele cardiace) se vor

administra cu atentie la acesti pacienti, existind riscul de aritmii.

v" Daci se confirma infarctul miocardic sau pacientii au risc inalt de boli coronariene tera-
pia de substitutie se va institui in doze mici.

AN

Inliturarea cauzei care a stat la originea instalirii comei mixedematoase

v In infectii — antibiotice cu spectru larg de actiune (cefalosporine generatia II-IIT) admi-
nistrate intravenos pind la identificarea sursei de infectie si obtinerea rezultatelor bacteri-
ologice;

v In anemie severa — transfuzie de masi eritrocitara.
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Caseta 21. Complicatiile, prognosticul i monitorizarea in dinamicd a pacientilor cu comd
hipotiroidiana

Complicatii
e criza addisoniana;
e infarctul miocardic.

Prognostic

e Factori asociati cu evolutie nefavorabila:

virsta avansata;

nivel scazut a Tjs;

temperatura corpului < 34°C;

hipotermia refractara la tratament timp de 3 zile;
bradicardia < 44/min.;

sepsisul;

infarctul de miocard;

hipotensiunea arteriala;

dozele mari de hormoni tiroidieni (> 500 mcg).

AN N N N N NN

Monitorizare in dinamica

e In hipotiroidia primara TSH-ul se va doza la fiecare 6 saptimini cu ajustarea dozelor. La
atingerea valorii normale se va doza TSH-ul anual.

e in hipotiroidia secundara se va monitoriza nivelul {Ty.
Evitarea decompensarii hipotiroidiei. Persoanele cu tiroidita autoimuna, cu antecedente de
rezectie tiroidiana si risc de dezvoltare a hipotiroidiei trebuie prevenite i obligator se va
monitoriza anual TSH-ul. Este posibild decompensarea hipotiroidiei, in special la persoanele
netratate sau incorect tratate in perioadele reci ale anului.

e Daca s-a diagnosticat si insuficienta corticosuprarenaliana este necesara terapia de substitu-
tie.

C.2.1.4.7. Supravegherea pacientilor cu hipotiroidie

Caseta 22. Supravegherea pacientilor cu hipotiroidie

e Supravegherea si dispensarizarea pacientilor cu hipotiroidie este realizatd de endocrinolog
pind la obtinerea eutiroidiei, ulterior de catre medicul de familie.
e In hipotiroidia primari:
v Dupa initierea tratamentului de substitutie dozarea TSH se va efectua la 6 — 8 saptamini.
v Dupa ajustarea dozelor terapeutice de LT4 un control repetat a TSH se va efectua la minim
8 — 12 saptamini.
v La pacientii cu hipotiroidie cu terapie de substitutie corect echilibrati, controlul biologic
prin determinarea TSH este justificata la fiecare 6 — 12 luni.
v In unele cazuri (tratament cu Amiodarona, instabilitatea inexplicabild a hipotiroidiei,
suspectie de necomplianta la tratament) se va doza si fT4.
e In hipotiroidia secundari si tertiari:
v Dozarea TSH este inutila.
v’ Supravegherea biologica presupune dozarea T, si fT; liberi.
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C.2.2. Particularitatile formelor speciale de hipotiroidie

C.2.2.1. Hipotiroidia si sarcina

Caseta 23. Principii generale de diagnostic a patologiei tiroidiene in sarcind

Pe parcursul sarcinii este inutila dozarea hormonilor tiroidieni totali, acestea fiind majorati de
1-1,5 ori. Se vor aprecia doar fractiile libere a hormonilor tiroidieni.

In ultimul trimestru nivelul fT4 scade treptat si spre finalul sarcinii este sub valoarea normali.
Chiar daca acest fenomen (TSH normal si fT4 la limita inferioarda normald) este frecvent
intilnit in zonele cu deficit iodat, nu trebuie interpretat ca patologie si nu necesitd terapie de
substitutie.

La determinarea fT4 la pacientele care administreaza LT4, in ziua colectarii singelui nu se va
administra medicamentul. Pentru determinarea doar a TSH-Iui nu este necesara intreruperea
tratamentului.

Nivelul TSH in primul trimestru de sarcind este scazut.

Caseta 24. Etiologia si manifestarile clinice

Etiologia hipotiroidiei in sarcind

Cauzele hipotiroidiei la gravide sunt aceleasi ca si la alte grupe. Cea mai frecventd cauza
ramine afectarea autoimuna tiroidiana.

Manifestari clinice §i paraclinice

Gravitatea simptomelor clinice depinde de gradul si durata insuficientei tirodiene.

Deoarece majoritatea femeilor sunt asimptomatice este obligatorie evaluarea sistematica a
functiei tiroidiene inca din perioada prenatald. Doar dozarea hormonilor va stabili diagnosti-
cul.

Hipotiroidia chiar si in forma subclinica poate fi cauza de infertilitate, avort spontan, nastere
prematurd. Afectarea functiei de reproducere este determinata si de hiperprolactinemia se-
cundard cu anovulatie.

Hipotiroidia in sarcind afecteaza dezvoltarea fatului si in special dezvoltarea sistemului ner-
vos central.

Hipotiroidia la gravide (inclusiv hipotiroidia prin deficit iodat) influenteaza negativ dezvolta-
rea sistemului nervos mult mai grav decit hipotiroidia congenitald (aplazia, distopia glandei
tiroide) cind terapia de substitutie a fost initiatd imediat dupa nastere.

Caracteristic pentru gravidele cu hipotiroidie este stergerea simptomelor pe parcursul sarcinii.
La pacientele care administreaza preparate tiroidiene, in trimestrul doi de sarcina pot apare
simptome de hipertirodie manifestate in primul rind prin tahicardie.

Nivelul TSH 1in hipotiroidia primara este crescut, iar in cea secundard §i tertiard scazut sau
normal. Este necesara dozarea fT4 care va demonstra prezenta hipotiroidiei manifeste sau
subclinice.

Determinarea titrelor anticorpilor (Anti-TPO si Anti-TG) confirma originea autoimuna a hi-
potiroidiei.
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Caseta 25. Complicatiile hipotiroidiei in sarcind

Materne Fetale

hipertensiune arteriala, preeclampsie;

decolare de placentd, “placenta abruptio”;

moarte intrauterina;

anemie feripriva sau prin deficit de acid

folic;

¢ insuficienta contractiilor uterine 1n proce-
sul nasterii;

® hemoragie postpartum.

greutate mica a fatului la nastere;
prematuritate;

afectarea dezvoltarii intrauterine;
afectarea fatului in timpul nasterii;
prezentare pelviana;

nastere prin cezariana;
malformatii congenitale;

asociere cu sindrom Down;
anomalii de dezvoltare cerebrala;
disfunctii tiroidiene (hipotiroidie tranzito-
rie, hipotiroidie congenitald);
cretinism;

* moarte fetala;

® moarte perinatald;

Caseta 26. Managementul hipotiroidiei in sarcind

e Hipotiroidia compensatd nu constituie contraindicatie pentru planificarea sarcinii. Daca
sarcina este planificata, se va aprecia functia tiroidiana indata dupa absenta ciclului men-
strual. Daca TSH seric este normal, se va repeta testul la 8 — 12 saptamini si 20 saptamini.

e Tratamentul de electie rimine LT4. In timpul sarcinii creste necesarul de hormoni tiroidi-
eni. In cazul hipotiroidiei care precede sarcina, pina la conceptie doza de substitutie este de
1,6 — 1,8 mcg/kg (~ 100 mcg/zi) cu mentinerea nivelului TSH-1ui la 0,4 — 2,0 mU/I.

¢ Pacienta cu hipotiroidie compensatd imediat dupa conceptie va majora doza LT4 cu 30-
50% din doza initiala (~50 mcg). Ulterior controlul compensarii se va face prin
monitorizorea TSH si fT4 care se vor doza o data la 8-10 sdptamini. Scopul terapiei este
nivelul TSH < 2,5 mU/I si nivelul fT4 la limita superioard a normalului, cu mentinerea sta-
rii de eutiroidie.

e Daca in primul trimestru de sarcina, dupad majorarea dozei de Levotiroxina, scade nivelul
TSH, nu se va micsora doza medicamentului, deoarece TSH-ul in mod fiziologic scade.

® Majoritatea femeilor nu necesitd majorarea dozei initiale (doza medie fiind de 150 — 200
mcg), uneori insa in sdptamina 20 — 22 de sarcina este necesara majorarea dozei cu 25 — 50
mcg pentru a mentine eutiroidia.

e Levotiroxina se administreazd zilnic dimineata cu 30 min. pind la masi. In toxicoza
gravidarum (cu vome matinale) se va administra Levotiroxina citeva ore mai tirziu. Prepa-
ratele de calciu se vor administra seara sau pe parcursul zilei.

e In hipotiroidia primar depistatd in timpul sarcinii se va administra intreaga dozi de substi-
tutie (fard majorare treptata), adica 2,0 — 2,4 mcg/kg.

® Doza de Levotiroxina depinde de etiologia hipotiroidiei, si anume de prezenta sau absenta
tesutului tiroidian rezidual functional. Femeile fara tesut tiroidian rezidual (dupa ablatie
prin radioterapie, tiroidectomie totala sau agenezie congenitala tiroidiana) necesita o doza
mai mare decit cele cu tiroiditd autoimund. Majorarea dozei are la bazd gradul initial de
crestere a TSH:

v"dacd TSH-ul este 5 — 10 mU/I1, doza se va majora cu 25 — 50 mcg;
v'daca TSH-ul este 10 — 20 mU/I, doza se va majora cu 50 — 75 mcg;
v’ daca TSH-ul este > 20 mU/1, doza se va majora cu 75 — 100 mcg.
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Daca parametrii tiroidieni se normalizeazad, urmdtoarea evaluare se va face la 6 — 8
saptdmini. Daca Tnsa ramin modificati, se va ajusta doza cu repetare peste 30 zile.
Hipotiroidia subclinica in sarcina trebuie obligator tratata dupa aceleasi principii ca si hipo-
tiroidia manifesta. Dacd TSH-ul este peste 4 mU/I terapia se va initia imediat.

Dupa nastere se va reveni la doza de Levotiroxinad anterioara sarcinii sub controlul TSH-
lui.

Gravidele cu hipotiroidie fac parte din grupa de risc a patologiei perinatale, deseori
complicindu-se cu avorturi spontane, anemie. Cezariana nu se asociaza cu complicatii.
Problema intreruperii sarcinii intervine in cazurile mamelor cu hipotiroidie congenitala,
fiind obligatorie consultatia genetica (sunt posibile aberatii cromosomiale la aceste femei).
Decizia de intrerupere a sarcinii va fi luata prin consiliu de catre endocrinolog si obstetrici-
an

O grupa aparte cu risc de dezvoltare a hipotiroidiei o reprezinta femeile cu tiroidita autoi-
muna care necesita monitorizarea in dinamica a Anti-TPO si TSH incepind cel putin din
saptamina 12 de sarcind. Femeile cu tiroiditd autoimuna au risc inalt de dezvoltare a tiroidi-
tei postpartum. E importantd continuarea monitorizarii functiei tiroidiene pe parcursul a 6
luni postpartum.

Caseta 27. Supravegherea hipotiroidiei in sarcind

Monitorizarea pacientelor cu hipotiroidie prin dozarea fT4 si TSH se va efectua la fiecare 8
— 10 saptamini si la 1 lund dupa fiecare modificare a dozelor.

Postpartum pacientele cu Anti-TPO pozitivi necesita urmarire pe parcursul a 6 luni.

C.2.2.2. Hipotiroidia la copii
Tabel 12. Etiologia si incidenta hipotiroidiei la copii

Forma de hipotiroidie Etiologie Frecventa
Hipotiroidia primara 95%
Disgenezia glandei tiroide |e aplazie; 1 : 4000
¢ hipoplazie;
® ectopia glandei tiroide.
Tulburiri congenitale de |e scdderea sensibilitatii la TSH; 1 : 30000
hormonogeneza e defect de transport a iodului;
e defecte de organificare a iodului;
e defect in sinteza sau transportul Tg;
e defect de deiodare.

Hipotiroidia secundari i tertiara 5%
Panhipopituitarism e malformatii congenitale a sistemului ner- 1 : 100000
Deficit izolat de TSH Vos cenl.;ral;

e traumatisme la nastere;
® tumori hipotalamo-hipofizare.

Rezistenta perifericd la hormoni tiroidieni

Hipotiroidie tranzitorie

Ingestia materna de substante antitiroidiene (iod in cantitati mari, antitiroidiene de sinteza).
Deficit iodat matern.
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e Exces de iod (supradozarea preparatelor de iod in timpul sarcinii, amniografia cu substante de
contrast iodate, prelucrarea colului uterin cu antiseptice ce contin iod).
e Anti-r'TSH materni transferati fatului.

Tabel 13. Manifestari clinice a hipotiroidiei la copii in functie de virsta

Sugari si copii in primii

Copii si adolescenti

M IE R | MEEVEGL e B e d i )

(hipotiroidia congenitala)

Talia Medie Intirzierea cresterii, nanism | Intirzierea cresterii
dismorfic cu extremitati
scurte, craniu si trunchi
mari

Greutatea Medie Adaos dificil in greutate Crescuta (variabil)

Apetit Scazut

Comportament | Somnolenta, Lentoare, somnolentd, afec- | Fatigabilitate, somnolenta.

plinge rar, dificul-
tati de alaptare

tarea dezvoltarii psihice

Scaderea reusitei scolare.
Scaderea memoriei.

Sistem nervos

Sindrom de inhi-
bare a SNC

Ataxie, afectarea coordona-
rii miscarilor, simptome
piramidale (diplegie spasti-
ca), strabism si surditate
neurosensitiva

Vorbire lentd, miscari
stingace

Sistem gastro-

Eliminarea tardi-

Meteorism, constipatie

Constipatie

intestinal va a meconiului,
meteorism abdo-
minal
Tegumente Palide, uscate, Palide, uscate, reci, cu des- | Palide, uscate, reci
marmorate, cuamare
acrocianotice,
frecvent icterice
Termoreglarea | hipotermie Hipotermie (extremitati Intoleranta la temperaturi
reci) joase
Tesut  adipos | Edem facial, al buzelor, periorbital, foselor supraclaviculare, suprafetei dorsale
subcutanat a miinilor si picioarelor

Anexe ale pielii

Fara modificari

Aparitia tardiva a dentitiei;
par rar, aspru

Dentitia permanenta
intirziata, par uscat, alope-
cie

Facies Alungit, cavitate | Alungit, hipertelorism, ca- | Alungit, limba edematiata
bucald 1intredes- | vitate bucald intredeschisa | cu amprente dentare, privire
chisa cu | cu macroglosie, privire | inexpresiva
macroglosie inexpresiva

Sistem osos, | Circumferinta Craniu cu aspect de hidro- | Artralgii, revarsate articula-

cartilaginos craniana maritd, | cefalie, fontanela mare des- | re
fontanela  mica | chisa. Osteocondropatia
deschisa capului femural

Cord Modificari neca- | Limitele matitatii relative cardiace marite, zgomote cardi-
racteristice, dar | ace atenuate, bradicardie, hipotensiune arteriala. Poate fi

frecvent este ten-
dinta spre bradi-
cardie

prezent revarsat pericardic.
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Muschi Hipotonie, hernia muschilor drepti abdominali, | Hipotonie
hernie ombilicala

Vocea Tonalitate joasd, voce ,,ragusitd”

Gusa Absenta (in age- | Rar prezenta Frecvent (in caz de carenta
nezie, ectopie), iodata, administrare de
poate fi prezenta gusogene)
in dereglari de
hormonogeneza

Date de laborator

ECG Frecvent fara mo- | Microvoltaj, bradicardie
dificari

Analiza gene- Anemie normocroma normocitara

rala de singe

Analiza bio- Frecvent fara mo- Hipercolesterolemie

chimica dificari

Radiografia Nu se va efectua | Intirzierea aparitiei nucleielor de osificare (dupa virsta de

articulatiilor 3 luni). Disgenezia epifizelor.

radio-carpiene

Caseta 28. Cretinismul endemic

In zonele cu deficit iodat sever hipotiroidia congenitald poate duce la cretinism endemic.
¢ Simptomele clasice ale acestuia sunt:
talie redusa;
trasdturi grosolane cu protruzia limbii, nas Tngrosat, lat, ochii larg deschisi, par rar;
abdomen protuberant cu hernie ombilicala;
retard mental;
hipoacuzie pina la surditate;
afectare neuro-musculard de tip spastic sau cu rigiditate;
afectarea mersului si coordonarii miscarilor;
dizartrie;
strabism, mioza, afectarea reflexului pupilar la lumina;
gusa.
Cretinismul endemic are 2 forme de manifestare:
1. Cretinismul endemic neurologic evolueaza cu manifestari neurologice (piramidale si
extrapiramidale) si tulburari intelectuale.
e Manifestarile tipice de hipotiroidie apar rar, deseori fiind prezente doar modificarile para-
clinice (majorarea TSH).
e Aceasta forma de hipotiroidie poate fi prevenita prin administrarea preparatelor de iod pina
la sarcind. Profilaxia va fi fard efect 1n trimestrul intii de sarcina.
¢ Tratamentul cu preparate tiroidiene a nou-nascutului nu va trata afectiunea.
2. Cretinismul endemic mixedematos are tablou clinic clasic de hipotiroidie.
Este caracteristic pentru zonele endemice.
Manifestarile clinice sunt de hipotiroidie congenitala cu mixedem, retard in dezvoltarea
scheletului si dezvoltarea psihica. Este specifica atrofia glandei tiroide.
Nota: Simptomele acestor doud forme pot fi prezente la acelasi copil.

AN N N N N N N SN

Caseta 29. Diagnosticul paraclinic al hipotiroidiei congenitale

1. Dozarea fT, si TSH. Dozarea T; nu este informativa. Dozarea Ty, fT4 si TSH permite dife-
rentierea formelor de hipotiroidie.
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De retinut! Fiziologic, concentratia TSH-lui §i hormonilor tiroidieni este crescutd la nou-
nascuti si sugari; rezultatele obtinute se vor compara cu valorile caracteristice virstei (anexa
3).
TSH-ul < 20 mU/I este considerat o varianta a normalului.
Obtinerea TSH-lui peste 20 mU/1 necesitad confirmare prin dozare repetata.
TSH-ul peste 50 mU/I presupune prezenta hipotiroidiei.
TSH-ul peste 100 mU/1 pune diagnosticul de hipotiroidie.
Daca la dozarea repetatd a TSH-ui la copiii la care initial TSH-ul a fost 20 — 50 mU/I, aces-
ta este peste 20, iar nivelul T4 este sub 120 nmol/l, se indica Levotiroxina.
La copiii cu TSH > 50 mU/I se initiaza tratamentul cu LT4 fara a astepta rezultatele la doza-
rea repetata si se va Inceta administrarea daca valoarea TSH va fi normala.
In conditii de policlinica este obligatorie determinarea TSH-lui la 2 saptimini si la 1 — 1,5
luni de la initierea terapiei pentru diagnosticul diferential cu hipotiroidia tranzitorie.
La copiii cu diagnostic stabilit de hipotiroidie congenitald la virsta de 1 an se va confirma
diagnosticul prin Intreruperea L'T4 timp de 2 saptdmini si dozarea TSH si T,4. Daca valorile
obtinute sunt Tn limite normale terapia nu se va relua.
Hipotiroidie primara. fT4 scazut, TSH majorat.
Hipotiroidie secundara, tertiara. T4 si fT4 scdzuti, TSH normal sau scazut.
Deficit a globulinei de transport a tiroxinei. fT4 si TSH normali, T, scazut.
La prematuri, nou-ndscuti cu greutate mica si in caz de hipotiroxinemie, dozarea TSH si Ty se
va repeta pentru a exclude hipotiroidia cu manifestari tardive.

2. Exploriri suplimentare.

Scintigrafia glandei tiroide cu I'*® sau Th*™. Se va efectua pini la initierea tratamentului

(levotiroxina inhibi captarea izotopului). La copii nu se va utiliza I'’' (poate afecta glanda ti-
roida sau alte organe).
v" Modificari depistate:

a. Absenta captarii izotopului 1n aplazia tiroidiana. Se confirmd USG-ic.

b. Absenta captarii izotopului, dar USG-ic se vizualizeaza glanda tiroida normala. Se
suspecta in aceste cazuri: defect a receptorilor TSH, defect a transportului iodului
sau transfer transplacentar de anticorpi blocanti materni. Ultima poate fi diagnosti-
catd prin dozarea anticorpilor la mama si la nou-nascut.

c. Absenta captarii izotopului poate fi prezenta si in exces iodat. Diagnosticul corect
se va stabili prin dozarea iodului urinar.

d. Scintigrafie normala sau care evidentiaza tiroida maritd in volum semnifica un de-
ficit de sinteza a T4 si T3 1n stadiile de dupa captare a iodului. Prin determinarea
Tg se va exclude un deficit al acesteia si diferentierea cu deficitul de peroxidaza si
cu afectarea sintezei hormonilor tiroidieni determinata de antitiroidiene.

e. Scintigrafie normala la nou-ndscuti cu hipotiroidie compensata, determinata de an-
ticorpi tireoblocanti.

USG ¢glandei tiroide pentru confirmarea aplaziei sau daca la scintigrafia tiroidiana nu a fost
captat izotopul. Pentru vizualizarea tiroidei ectopice datele ecografice nu sunt informative.
Imaginea ecografica normald, dar fara captare la scintigrafie §i prezenta anticorpilor la mama
si copil permite diferentierea hipotiroidiei tranzitorii (determinata de anticorpi) de alta cauza
de hipotiroidie.

Anti-rTSH (anticorpi tireoblocanti) se vor aprecia la nou-nascutii cu hipotiroidie si la mamele

cu tiroidita autoimuna, dar si in cazurile cu anamneza familiala pozitiva de hipotiroidie tran-
zitorie (la fratii nou-nascutului).
Dozarea Tg serice.

a. Este scazuta in aplazie tiroidiana.
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b. Moderat scdzuta sau normala in glanda tiroida ectopica.
Crescuta 1n defecte de sintezd a T4 si T3 (cu exceptia defectelor de sintezd a Tg).

d. Deoarece nivelul Tg nu corespunde tesutului tiroidian functional, aprecierea ei nu
intotdeauna permite stabilirea etiologiei hipotiroidiei. Daca tiroida capteaza izo-
topul, anticorpii sunt negativi, iar nivelul Tg este scazut etiologia hipotiroidiei es-
te defectul de sintezd a Tg.

® Jodul urinar se va determina pentru confirmarea hipotiroidiei tranzitorii determinata de exce-
sul de iod si In timpul examinarii nou-nascutilor §i sugarilor din zonele endemice.

e Examenul scheletului cu aprecierea virstei osoase. Studiul hartii de osificare tarso-carpo-
epifizare confirma Intirzierea maturarii scheletului. Se efectuiaza radiografii si se compara cu
atlase ale maturdrii osoase normale cu aprecierea duratei hipotiroidiei intrauterine.

v 1In hipotiroidia infantilé se noteaza:
a. Intirzierea eruptiei si calcifierii dentare
b. Intirzierea maturarii osoase
c. Intirzierea tarso-carpo- epifizara.
v 1In hipotiroidia intrauterind se noteaza de la nastere:
a. Absenta nucleilor de osificare femural inferior (apare la 36 saptamini), tibial su-
perior (38 saptamini), cuboidal (40 saptamini).
b. Disgenezia epifizara, carpald si tarsiand: nucleii de osificare apar tirziu §i sub
forma mai multor puncte de osificare.
c. Afectarea soldului: coxa-plana, coxa-vara, luxatie de sold.
d. Disgenezie metafizara: corticala oaselor lungi este ingrosata, apar linii de osifica-
re neregulate.
e. Dismorfii osoase: vertebrale, baza craniului, intirzierea pneumatizarii sinusurilor.

f. Densificari osoase.
g. Cresterea volumului selar.

v In cazul hipotiroidiei dobindite a copilului, indiferent de virsta acestuia strategia diagnostica
este cea aplicata adultului. Sunt totusi citeva examene particulare:
a. Morfograma (indica aspectul dizarmonic al copilului).
b. Urmarirea curbei de crestere (se indeparteaza de curba standard).
c. Determinari ale QI. Testele psthomotorii vor servi si ca punct de reper pentru su-
pravegherea dezvoltarii acestor copii.

3. Diagnostic diferential

Sindromul Down;

Sindromul Beckwith-Wiedemann;
Mucopolizaharidoze;
Condrodistrofii;

Hipopituitarism;

Nanism hipofizar;

Rahitism;

Obezitate;

Deficiente cognitive;

Alte cauze de retard in dezvoltarea fizica.

Caseta 30. Hipotiroidia tranzitorie la copii

¢ Hipotiroidia tranzitorie la nou-ndscuti este hipotiroxinemia tranzitorie asociatd cresterii nive-
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lului TSH-lui seric. Acesti copii necesitd o monitorizare indelungatd pentru confirmarea sau
excluderea diagnosticului.

* Etiologia. In majoritatea cazurilor cresterea tranzitorie a TSH este determinati de imaturita-
tea functionald a sistemului hipotalamo-hipofizar. Copiii cu risc pentru dezvoltarea acestei
stari sunt:

v' prematurii (virsta de gestatie sub 36 saptamini);

v' nou-nascuti cu greutate mica la nastere, hipotrofie intrauterina;

v' nou-nascuti cu infectii virale, bacteriene intrauterine;

v' nou-nascuti a caror mame in timpul sarcinii au administrat antitiroidiene;

v" nou-nascuti din mame cu gusd endemica, care nu au administrat preparate de iod in timpul
sarcinii;

v" nou-nascuti din mame cu afectiuni tiroidiene (tiroiditd autoimuna, hipotiroidie).

¢ Diagnostic. La etapa de screening este dificild diferentierea hipotiroidiei congenitale de cea
tranzitorie. Dar hipotiroidia tranzitorie de obicei decurge cu o crestere moderata a TSH-lui
plasmatic (20 — 50 mU/1) fata de hipotiroidia congenitald in care TSH-ul depaseste 50 mU/I.

v' diferentierea acestor doua stari este obligatorie Tn a 2-a etapa de screening (la nivel de poli-
clinicd) cu determinarea repetata a nivelului TSH si T4 la copii.

¢ Tratament. Hipotiroxinemia tranzitorie Tn majoritatea cazurilor nu necesita tratament. Inlatu-
rarea cauzei va determina normalizarea TSH-lui. In cazuri particulare se vor indica preparate
tiroidiene pentru o durata scurta de timp (3 — 4 sdaptamini) in doze corespunzatoare virstei.

Caseta 31. Tratamentul hipotiroidiei congenitale

e In hipotiroidia neonatala, tratamentul substitutiv trebuie sa fie promt si in doza adecvata. in
hipotiroidia neonatald, infantild si juvenild terapia de substitutie trebuie inceputa cit mai
curind posibil, altfel sansele unei dezvoltari intelectuale si somatice normale sunt mici. Tra-
tamentul de substitutie dureaza toata viata.

e Regula generald este de a administra doze care sa mentind Ty seric la jumatatea superioard a
limitelor normale.

® Se incepe cu LT4 in doze de 10 — 15 mcg/kg/zi in primele 6 luni, apoi se ajusteazd doza la
intervale de 4 — 6 saptamini in urmitoarele 6 luni si la 2 — 3 luni ulterior. In formele severe
tratamentul se va Incepe cu doze mici, nu mai mult de 25 mcg/zi, cu crestere la fiecare 7 — 10
zile, pina la atingerea dozei optime.

e Un tratament corect asigurd o dezvoltare intelectuala normala.

Suprevegherea tratamentului se face prin dozari periodice ale TSH, T4, prin urmarirea matu-
rarii osoase, a curbei de crestere si mai ales a parametrilor dezvoltarii intelectuale. Astfel:

v Dozarea T, si TSH la 2 luni; dupa obtinerea eutiroidiei — la fiecare 6 — 12 luni.

v' Aprecierea curbei de crestere la fiecare 6 — 12 luni.

v Determinarea virstei osoase — anual.

e In hipotiroidia dobindita in cursul copiliriei principiile si mijloacele de tratament sunt cele ale
hipotiroidiei adultului.

e C(Criteriul de apreciere a eficacitatii tratamentului este nivelul normal al TSH seric.

In hipotiroidia hipofizard sau hipotalamicd cunoscuti sau suspectati substitutia tiroidiana nu
trebuie instituitd pinad ce nu a fost apreciata functia corticosuprarenalelor si initiat tratamentul
cu Hidrocortizon. Insuficienta corticosuprarenaliand acuta poate fi precipitatd de o crestere a
ratei metabolice si de un clearance crescut al glucocorticoizilor. Doza de substitutie este de 2
— 2,5 mcg/kg/zi. Criteriul de apreciere a tratamentului adecvat este nivelul normal a Tj.

¢ Se va tine cont de faptul ca nivelul T4 revine la normal peste 12 sdptdmini, iar TSH-ul peste
34 saptamini de la initierea terapiei de substitutie.
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e [a necesitate se vor asocia la tratament preparate antianemice, antirahitice, vitamine.

¢ Prognosticul depinde de virstd, inceputul tratamentului si de doza adecvata de LT4. Terapia
initiata la timp permite dezvoltarea normala a copilului.

¢ Ineficienta tratamentului poate fi determinatd de necomplianta parintilor la tratament, de
calitatea joasa a medicamentului, de doza insuficientd, de amestecurile pentru copii ce contin
soia sau fibre, de medicamente (fier, calciu), malabsorbtie, degradare intensd a tiroxinei

(anticonvulsivante).

Tabel 14. Dozarea Levotiroxinei in tratamentul hipotiroidiei congenitale

Virsta mcg/zi mcg/kg/zi
0—3 luni 15-50 10-15
prematuri 8 - 10

3 —6luni 25-50 8—10

6 — 12 luni 50-175 6-8

1 -3 ani 75 - 100 4-6

3 —10 ani 100 — 150 3-4

10— 15 ani 100 — 150 2-4
peste 15 ani 100 — 200 2-3

Tabel 15. Supravegherea copiilor cu hipotiroidie

Investigatie

Parametru

Termen (timp)

Examen clinic

Talie, aprecierea cresterii,
dezvoltarea psihomotorie

La fiecare 1 — 3 luni in timpul
primului an de viata, ulterior
la fiecare 6 — 12 luni

Examinari paraclinice

TSH, T4 sau T4

la 2 si 4 saptdmini de la initie-
rea tratamentului;

la fiecare 1 — 2 luni in primele
6 luni de viata;

la fiecare 3 — 4 luni intre 6
luni si 3 ani de viata;

la fiecare 6 — 12 luni pina la
finalizarea cresterii;

Aceste intervale se pot modi-
fica in cazul compliantei sca-
zute, valorilor anormale obti-
nute sau la modificarea doze-
lor. T4 si TSH se vor doza la 4
saptamini dupa fiecare modi-
ficare a dozelor.

Radiografia scheletului

Virsta osoasa

Anual

Teste pentru dezvoltarea
psihointelectuala

Aprecierea dezvoltarii
psihointelectuale

Primul la 1 — 1,5 ani, apoi la 5
ani, la necesitate mai devreme

Tratament de substitutie

Doze individuale

Permanent
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Scopul terapiei: mentinerea Ty
seric la 130 — 150 nmol/l, fara
a trece in hipertiroidie §i nive-
lul TSH sub 10 mU/L.

C 2.2.3. Hipotiroidia la virstnici

Caseta 32. Hipotiroidia la virstnici

Virstnicii cu hipotiroidie reprezintd o categorie dificila atit din punct de vedere diagnostic, cit si
terapeutic. Manifestarile de hipotiroidie sunt atribuite de obicei unor boli cronice, depresiilor,
folosirii medicamentelor sau altor factori. Un alt impediment in managementul acestor bolnavi
sunt afectiunile asociate §i necesitatea tratdrii acestora. De cele mai multe ori diagnosticul de
hipotiroidie la batrini este intirziat.

® Cauzele hipotiroidiei primare la batrini sunt mai frecvent:

tiroidectomia totala sau subtotala;

antitiroidienele de sinteza;

radioterapia in regiunea cervicala;

medicamente (Amiodarona, preparate de iod, utilizarea Tn exces a antisepticelor cu iod);
forma atrofica a tiroiditei autoimune;

fumatul (mai ales in prezenta bolilor autoimune tiroidiene);

factori greu clasificabili (hiponatriemia de origine necunoscuta, creatininfosfokinaza majo-
ratd, majorarea LDH, macrocitoza sau anemia).

AN N N NN

e Tabloul clinic are urmatoarele particularitati:

v’ debut lent, progresiv.

v manifestari multiple si nespecifice, care intirzie diagnosticul si respectiv inceputul tratamen-
tului cu risc inalt pentru complicatii.

v manifestarile clasice de hipotiroidie pot fi absente, iar unele dintre ele (oboseala, intoleranta
temperaturilor joase, tegumente uscate, inapetenta, tulburari de auz si intelectuale, manifes-
tarile cardiace) sunt puse Tn seama procesului de Tmbatrinire.

v' frecvente la batrini sunt manifestarile neurologice, ca afectarea functiei cerebelului, neuro-
patia, tulburari psihice (ca depresia), tulburari de comportament §i cognitive.

v' deseori la virstnici este prezenta hipotiroidia subclinica cu risc de progresie citre hipotiroi-
die manifesta si de agravare a patologiei cardiovasculare, frecventa la aceasta virsta.

e  Examenul de laborator §i imagistic la virstnici este foarte important pentru stabilirea diag-
nosticului, modificarile fiind aceleasi ca si la alte categorii de virsta.

v" Sciderea concentratiei hormonilor tiroidieni in prezenta unui TSH normal necesitad exclude-
rea afectiunilor ,,netiroidiene” ca boli hepatice, cardiace, cerebro-vasculare, tumori maligne
care decurg cu scaderea nivelului seric a T3 si mai rar a T4. De asemenea Fenitoina,
Carbamazepina, Fenobarbitalul pot determina scaderea fT4 si/sau T3, neinfluentind TSH-ul.

e Tratamentul presupune unele precizari:

Sensibilitate crescuta la actiunea hormonilor tiroidieni.

Supradozarea preparatelor tiroidiene apare mai frecvent la virstnici, determinind si modifi-

cari cardio-vasculare.

Prezenta altor boli care trebuie tratate permanent sau periodic.

Doza de LT4 la virstnici este mult mai mica (cu 20 — 40%), 0,9 mcg/kg. Doza initiald nu

trebuie sa depaseasca 25 mcg pe zi timp de 4 — 6 saptamini, apoi dupa controlul TSH se va

majora doza (la necesitate).

v TSH-ul se va doza la fiecare 3 luni dupa initierea terapiei si la fiecare 6 luni, dupa atingerea
eutiroidiei.

AN

AN
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¢ Tratamentul hipotiroidiei asociata cu cardiopatia ischemica:

v' Terapia se va incepe cu doze minimale, iar titrarea dozelor — lenta, progresiva, tinind cont
atit de statusul hormonal, cit si de indicii cardiovasculari (TA, FCC, ECG).
Se va tine cont de asocierea altor preparate.
In cazul infarctului miocardic preparatul se va anula pentru citeva zile, cu reluarea adminis-
trarii Tn doze mai mici §i cu 0 monitorizare mai stricta.
Optim pentru tratamentul hipotiroidiei la batrini ramine Levotiroxina.
Unul din parametri de monitorizare a tratamentului de substitutie la pacientii virstnici si la
cei cu afectiuni cardiace coexistente sunt indicii de timp sistolic (perioada de preejectie si
timpul de propagare a undei pulsului).

AN

AN

C.2.2.4. Hipotiroidia subclinica

Caseta 33. Semnificatia clinica si diagnosticul hipotiroidiei subclinice

® Diagnosticul

v’ Hipotiroidia subclinicd numita si asimptomatica sau infraclinica este definitd prin majorarea
TSH peste 4 mU/] confirmata prin dozare repetatd peste 1 lund si nivel normal a fT4 In pre-
zenta sau nu a manifestarilor clinice.

v Se exclud cazurile de majorare a TSH-lui determinate de boli extratiroidiene (boli renale)
sau de factori care interfera cu dozarea TSH-Iui (la persoanele care beneficiaza de tratament
sau investigatii cu anticorpi monoclonali sau patologii asociate cu prezenta factorului reu-
matoid). Se va tine cont §i de posibilitatea majordrii TSH-lui in insuficienta
corticosuprarenaliand netratatd, adenoame hipofizare secretante de TSH (in ultimul caz va fi
crescut si Ty).

v Dozarea Anti-TPO poate fi inclusa in diagnostic, valoarea lor pozitiva fiind un factor de
prognostic pentru dezvoltarea hipotiroidiei manifeste.

v Alte examinari nu sunt necesare pentru confirmarea diagnosticului.

Manifestarile clinice

® Repercusiunile clinice ale hipotiroidiei subclinice sunt:

v' Efectele asupra cordului sunt infraclinice si constau in alterarea functiei diastolice si a con-
tractilitatii la efort, reversibile la tratament. Hipotiroidia subclinicd poate fi consideratd un
factor de risc cardio-vascular daca TSH-ul depaseste 10 mU/1.

v Repercusiunile neuropsihice nu sunt constante. Pot apare disfunctii cognitive, depresia.
Manifestari caracteristice apar la TSH peste 10 mU/1.

v’ Manifestarile neuromusculare sunt infraclinice.

v' Efecte asupra sistemului 0sos nu au fost evidentiate.

e Repercusiunile biologice constau Tn modificari ale profilului lipidic cu cresterea colesterolu-
lui total si LDL-colesterol partial reversibile sub tratament.

e [n sarcind, depistarea TSH-lui peste 3 mU/I obliga la monitorizarea mai stricti a functiei
tiroidiene cu repetarea TSH-lui la 1 luna si dozarea Anti-TPO. Hipotiroidia subclinica se aso-
ciazd cu risc crescut de hematom retroplacentar, prematuritate si detresa respiratorie neonata-
1a.

Caseta 34. Depistarea hipotiroidiei subclinice

e Depistarea activa sistematizata nu este necesara.
e Este recomandata la persoanele cu risc:
v femei peste 60 ani cu antecedente tiroidiene;
v’ prezenta anticorpilor antitiroidieni;
v' antecedente de interventie chirurgicala, radioterapie a regiunii cervicale;
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| v' tratamente cu medicamente cu risc de afectare a tiroidei: amiodarona, litiu, interferon o.

Tabelul. 16 Cauzele hipotiroidiei subclinice [18]

Endogene

Exogene

Tiroidita cronica autoimuna (factori de risc:

istoric familial si personal de boli autoimu-
ne, sindrom Down, sindrom Turner).
Tiroidita subacuta, tiroidita postpartum.
Boli infiltrative: amiloidoza, sarcoidoza,
hemocromatoza, tiroidita Riedel, SIDA,
limfom primar tiroidian.

Tiroidectomia, radioiodterapia.
Medicamente: iodul si preparatele ce contin
iod (Amiodarona, substantele de contrast),
litiul, interferonul o, etionamida,
sulfonilamidele, sulfoniluree.

Terapia inadecvata a hipotiroidiei manifeste
(doza mica, necomplianta), interactiuni me-
dicamentoase (preparate de fier, de calciu
carbonat, dieta cu soia si fibre),
malabsorbtia.

v

v

v

Caseta 35. Tratamentul hipotiroidiei subclinice [18]

Beneficiul tratamentului hipotiroidiei subclinice depinde de valoarea initiald a TSH, de con-

textul clinic, biologic si terapeutic si de riscul de trecere in hipotiroidia manifesta. Se disting

3 situatii:

Risc Tnalt de evolutie la hipotiroidie manifestda (TSH > 10 mU/I si/sau prezenta Anti-TPO).

Tratamentul este recomandat.

Risc scazut de evolutie la hipotiroidie manifestd (TSH < 10 mU/1 si absenta Anti-TPO). Se
recomanda monitorizarea TSH-lui la 6 luni, apoi anual.
Situatia intermediara (TSH intre 4 si 10 mU/1): initierea tratamentului este discutabila in

functie de:

= prezenta Anti-TPO sau semnelor clinice evocatoare de hipotiroidie (risc intermediar de

evolutie la hipotiroidia subclinica);
= prezenta hipercolesterolemiei.

De electie este Levotiroxina Tn doze mici cu crestere progresiva si vizeaza normalizarea

TSH-lui.

Tratamentul in sarcina este justificat dacd TSH-ul depdseste 4 mU/l. Obiectivul este menti-

nerea TSH < 2,5 mU/L.
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D. RESURSELE UMANE SI MATERIALE NECESARE PENTRU INDE-
PLINIREA PREVEDERILOR PROTOCOLULUI

Personal:

e medic de familie;

e asistenta medicala.

Aparataj, utilaj.

tonometru;

stetoscop;

electrocardiograf portabil,

taliometru;

panglica — centimetru;

cintar;

glucometru;

ciocanas neurologic;

laborator clinic standard pentru determinarea: (glicemia,
colesterol total seric, hemoleucograma, sumarul urinei)
e ultrasonograf cu Doppler.

Medicamente:

e preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4);

e beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);

e preparate de iod (Iodurd de potasiu sau lod);

D.1. Institutiile de
asistentd medicald
primarad

Personal:

medic endocrinolog;
medic oftalmolog;
medic cardiolog;
medic neurolog;
medic nefrolog;
medic ginecolog;
medic neurochirurg;
medic imagist;
medic de laborator.
asistente medicale.
D.2. Institutiile/sectiile | Aparataj, utilaj:

de asistentd medicala tonometru;
specializati de stetoscop;

ambulator glucometru;
electrocardiograf;

ecocardiograf cu doppler;

ultrasonograf cu doppler;

laborator clinic standard;

laborator imunologic;

laborator pentru dozarea hormonilor serici $i marcheri-

lor proceselor autoimune tiroidiene;

e sectie de medicina nucleara pentru efectuarea scintigra-
fiei glandei tiroide;

e serviciu morfologic cu citologie.
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Medicamente:

e preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4, Liotironina,
Tireotom, Tireocomb);

beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);

preparate de iod (Iodura de potasiu sau Iod);

blocante ale canalelor de calciu (Verapamil, Diltiazem);
Glucocorticoizi (Hidrocortizon etc.);

Nitrati (Izosorbid dinitrat, Izosorbid mononitrat).

Personal:

* medici endocrinologi;

medici specialisti in diagnostic functional;

medic de laborator.

asistente medicale.

acces la consultatii calificate (cardiolog, neurolog, ne-

frolog, chirurg, neurochirurg).

Aparataj, utilaj.

tonometru;

stetoscop;

taliometru;

glucometru;

cintar;

ciocanas neurologic;

electrocardiograf portabil;

ecocardiograf cu Doppler;

ultrasonograf cu Doppler;

laborator clinic standard;

laborator pentru determinarea hormonilor serici $i mar-

cherilor proceselor autoimune tiroidiene;

® sectie de medicina nucleara pentru efectuarea scintigra-
fiei glandei tiroide;

e serviciu morfologic cu citologie;

D.3. Institutiile de
asistentd medicald spi-
taliceasca

complex RMN;
e tomograf computerizat spiralat;
Medicamente:

e preparate ale hormonilor tiroidieni (LT4, Liotironina,
Tireotom, Tireocomb);

beta-adrenoblocante (Metoprolol, Atenolol);

preparate de iod (Iodura de potasiu sau Iod);

blocante ale canalelor de calciu (Verapamil, Diltiazem);
Glucocorticoizi (Hidrocortizon etc.);

Nitrati (Izosorbid dinitrat, [zosorbid mononitrat).
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E. INDICATORII DE MONITORIZARE A IMPLEMENTARII PROTOCOLULUI

No Metoda de calcul a indicatorului
Scopul Indicatorul
Numarator Numitor
1. | A spori proportia per- | 1.1. Proportia persoa- | Numarul persoane- | Numadrul total de
soanelor din grupul de | nelor cu factori de lor cu factori de persoane cu factori
risc, carora li s-a efec- | risc carora pe parcur- | risc carora li de risc de pe lista
tuat screening-ul pato- | sul unui an, li s-a s-a efectuat scree- | medicului de fami-
logiei tiroidiene efectuat screening-ul | ning-ul patologiei | lie pe parcursul ul-
patologiei tiroidiene | tiroidiene de cdtre | timului an
de catre medicul de medicul de familie
familie pe parcursul ulti-
mului an x 100
1.2. Proportia persoa- | Numarul persoane- | Numadrul total de
nelor cu factori de lor cu factori de persoane cu factori
risc carora pe parcur- | risc carora li de risc care au fost
sul unui an, li s-a s-a efectuat scree- | consultati de catre
efectuat screening-ul | ning-ul patologiei | medicul endocrino-
patologiei tiroidiene | tiroidiene de catre | log pe parcursul
de catre medicul en- | medicul endocri- ultimului an (la
docrinolog nolog adresare pasiva)
pe parcursul ulti-
mului an x 100
2. | A spori proportia pa- | 2.1. Proportia pacien- | Numarul pacienti- | Numadrul total de
cientilor depistati cu tilor depistati cu dis- | lor confirmati cu pacienti depistati
disfunctie tiroidiana functie tiroidiand ca- | hipotiroidie pe cu disfunctie tiroi-
carora li s-a confirmat | rora li s-a confirmat | parcursul ultimului | diand de pe lista
diagnosticul nozologic | diagnosticul an x 100 medicului de fami-
(hipotiroidie) nozologic (hipotiroi- lie pe parcursul ul-
die) pe parcursul unui timului
an an
3. | A spori calitatea exa- | 3.1. Proportia pacien- | Numarul pacienti- | Numadrul total de

minarii clinice si para-
clinice a pacientilor cu

hipotiroidie

tilor diagnosticati cu
hipotiroidie cu speci-
ficarea formei clinice
care au fost examinati
clinic si paraclinic
conform recomanda-
rilor ,,PCN Hipotiroi-
dia” 1n conditii de
ambulator pe parcur-
sul unui an

lor diagnosticati cu
hipotiroidie cu
specificarea formei
clinice care au fost
examinati clinic si
paraclinic conform
recomandarilor
,,PCN Hipotiroi-
dia” in conditii de
ambulator pe par-
cursul ultimului an
X 100

pacienti cu diag-
nosticul confirmat
de hipotiroidie cu
specificarea formei
clinice de pe lista
medicului endocri-
nolog pe parcursul
ultimului an
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No Metoda de calcul a indicatorului
Scopul Indicatorul
Numarator Numitor
3.2. Proportia pacien- | Numarul pacienti- | Numarul total de
tilor diagnosticati cu | lor diagnosticati cu | pacienti cu diag-
hipotiroidie cu speci- | hipotiroidie cu nosticul confirmat
ficarea formei clinice | specificarea formei | de hipotiroidie cu
care au fost examinati | clinice care au fost | specificarea formei
clinic si paraclinic examinati clinic §i | clinice spitalizati in
conform recomanda- | paraclinic conform | sectia de profil (en-
rilor ,,PCN Hipotiroi- | recomandarilor docrinologie) pe
dia” 1n conditii de ,,PCN Hipotiroi- parcursul ultimului
stationar pe parcursul | dia” in conditii de | an
unui an stationar pe par-
cursul ultimului an
x 100
4. | A spori proportia pa- | 4.1. Proportia pacien- | Numarul pacienti- | Numarul total de
cientilor cu diagnosti- | tilor cu diagnosticul | lor cu diagnosticul | pacienti cu diag-
cul stabilit de hipotiro- | stabilit de hipotiroidie | stabilit de hipotiro- | nosticul de hipoti-
idie cu specificarea cu specificarea for- idie cu specificarea | roidie cu specifica-
formei clinice, la care | meli clinice, la care s- | formei clinice, la rea formei clinice,
s-a obtinut nivelul de | a obtinut nivelul de care s-a obtinut care se afla la su-
compensare clinica si | compensare clinica si | nivelul de com- pravegherea medi-
paraclinica (eutiroidie) | paraclinica pensare clinica si cului endocrinolog
(eutiroidie) pe par- paraclinica pe parcursul ulti-
cursul unui an (eutiroidie) pe par- | mului an
cursul ultimului an
x 100
5. | A spori numarul de 5.1. Proportia pacien- | Numadrul pacienti- | Numarul total de

pacienti cu diagnosti-
cul stabilit de hipotiro-

idie cu specificarea

formei clinice, carora
li s-a modificat doza-

rea medicamentului
daca in urma trata-

mentului precedent nu
s-a obtinut eutiroidia.

tilor cu diagnosticul
stabilit de hipotiroidie
cu specificarea for-
mei clinice tratati,
carora li s-a modificat
dozarea medicamen-
tului daca in urma
tratamentului prece-
dent nu s-a obtinut
eutiroidia pe parcur-
sul unui an.

lor cu diagnosticul
stabilit de hipotiro-
idie cu specificarea
formei clinice, ca-
rora li s-a modifi-
cat dozarea medi-
camentului daca in
urma tratamentului
precedent nu s-a
obtinut eutiroidia
pe parcursul ulti-
mului an X 100

pacienti cu diag-
nosticul stabilit de
hipotiroidie con-
form patologiei de
baza care se afld la
evidenta medicului
endocrinolog pe
parcursul ultimului
an
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ANEXE

Anexa 1. Evaluarea clinicd a functiei tiroidiene

Indexul BILLEWICZ pentru diagnosticul clinic al hipotiroidiei

Simptomul sau semnul Gradul Scorul
Diminuarea transpiratiei prezent +6
absent -2
Piele uscata prezent +3
absent -6
Intoleranta la frig prezent +4
absent -5
Crestere in greutate prezent +1
absent -1
Constipatie prezent +2
absent -1
Disfonie prezent +5
(schimbarea timbrului vocii) absent -6
Parestezii prezent +5
absent -4
Surditate prezent +2
(diminuarea acuitatii auditive) absent 0
Lentoare prezent +11
absent -3
Piele aspra prezent +7
absent -7
Piele rece prezent +3
absent -2
Edem periorbital prezent +4
absent -6
Puls < 75/min. +4
> 60/min. -4
Reflexul achilian reflex lent sau absent +15
reflex normal sau rapid -6
Scor:

V' sub - 30 = eutiroidie
v’ 29 pina la + 19 = zona nesigura
v’ peste + 20 = hipotiroidie
Nota! Persoanele cu scor cuprins intre — 29 si + 19 necesitd explorare paraclinica.
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Anexa 2. Valori normale a hormonilor tiroidieni si TSH conform virstei (Kaplan

S. A)

Virsta fT4 (pmol/l) T4 (nmol/l) T3 (nmol/l) TSH (mU/1)
Prematuri 6,4 — 20,6 25,7-83,7 0,2 -0,77 0,8-5,2
Singe ombilical 1,6 — 28,3 95,2 -167,3 0,2-1,15 1,0-17.4
(travaliu Tnainte de ter-
men)
1-3zile 28,3 - 68,2 151,9 -290,9 0,5-3,32 1,0-17,4
1 - 2 saptamini 20,6 — 48,9 126,1 - 213,6 3,84 1,7-9,1
2 saptamini — 4 luni 11,6 — 28,3 90,1 -193,0 1,8-3,7 1,7-9,1
4 — 12 luni 9,0-24,5 100,4 - 213,5 1,7-43 0,8 8,2
1-5ani 10,3 - 29,6 94,0 - 193,0 1,6 —-4,1 0,8 -38,2
5-10 ani 9,0-27,0 82,3-171,2 1,44 -3,7 0,7-17,0
10 - 15 ani 7,7-25,7 72,0 — 150,6 1,3-3,3 0,7-5,7
Gravide, trimestru I 9-26 0,3-4,6
Gravide trimestru I - 11 6-21 117 - 181 1,8-3,8 0,8-5,2
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Anexa 3. Informatie pentru pacient

Acest ghid descrie asistenta medicald si tratamentul persoanelor cu hipotiroidie Tn cadrul servi-
ciului de sandtate din Republica Moldova. Aici se explicd indicatiile, adresate persoanelor cu
hipotiroidie, dar poate fi util si pentru familiile acestora si pentru cei care doresc sa afle mai
multe despre aceasta afectiune.

Ghidul va va ajuta sa Intelegeti mai bine optiunile de Tngrijire si tratament care trebuie sa fie dis-
ponibile 1n Serviciul de Sanatate. Nu sunt descrise in detaliu maladia in sine sau analizele si tra-
tamentele necesare pentru aceasta. Aceste aspecte le puteti discuta cu cadrele medicale, adica cu
medicul de familie sau o asistentid medicala. In ghid veti gisi exemple de intrebari pe care le pu-
teti adresa pentru a obtine mai multe explicatii. Sunt prezentate, de asemenea, unele surse supli-
mentare de informatii §i sprijin.

Ce este glanda tiroida?

Glanda tiroida este o glanda endocrind, in forma de fluture, localizatd la baza gitului, anterior
laringelui. Ea produce triiodtironina (T3) si tiroxina (Ty4), care regleaza energia organismului
(aceasta uneori se numeste metabolism), controleaza temperatura corpului, influenteaza ritmul
cardiac si calcitonina, un hormon care regleaza cantitatea de calciu in organism.

Functia tiroidei este controlata de alta glanda endocrind — hipofiza — localizata in creier. Hipofi-
za produce hormonul de stimulare a tiroidei (TSH), care stimuleaza tiroida sa produca T3 si Ta.
Secretia de TSH depinde de nivelul de tiroxina si Liotironina din singe.

Ce este hipotiroidia?

=99

Hipotiroidia este starea in care glanda tiroida este ,,inactiva”. Persoanele cu hipotiroidie au o
concentratie micd a hormonilor tiroidieni in singe. Deoarece celulele sunt lipsite de hormoni,
toate procesele din organism se vor desfasura lent (de exemplu miscarile si vorbirea vor fi lente,
apare constipatia, pielea este uscatd).

Este cea mai des Intilnitd boala tiroidiana. Apare mai frecvent la femei, in special la persoanele
virstnice. Hipotiroidia poate fi raspinditd la mai multi membri ai unei familii, fiind necesara
examinarea periodica a acestora. Este Intilnita si la copii, dar mai rar.

Cum veti recunoaste hipotiroidia?

Veti suspecta hipotiroidia daca sunt prezente semnele urmatoare:

v’ oboseald, astenie dimineata la trezire, necesitate crescutd de somn, somnolenta ziua;

v' senzatie de frig (chiar la temperaturi inalte);

v’ piele uscata;

v' piele palida, galbena sau cu tenta portocalie (cauzata de cresterea pigmentului caroten);

v’ pir uscat, fragil, aspru, caderea parului;

V' pierderea poftei de mincare;

v’ crestere moderata in greutate si dificultate de slabire (hipotiroidia nu cauzeaza obezitate);

v’ scaderea memoriei, gindire lenta;

v’ sforait;

v' crampe musculare si dureri ale articulatiilor;

v’ parestezii ale miinilor si picioarelor (senzatie de furnicaturi);

v’ constipatie;

v’ edematierea (umflarea) fetei, in special in zona ochilor, a miinilor, gleznelor, picioarelor
(din cauza retinerii lichidului);

v’ ciclu menstrual neregulat;

v’ senzatie de iritabilitate;
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depresie sau stare de nepasare;

voce ragusita;

aparitia gusii (cauzata de marirea glandei tiroide);

puls rar;

cresterea colesterolului 1n singe;

In hipotiroidie sunt afectate toate organele si sistemele, manifestarile putind fi de la usoare pina
la grave. Dar nici unul din semne nu este caracteristic bolii. Astfel hipotiroidia poate Tmbraca
masca altor boli, intirziind diagnosticarea la timp.

Deoarece simptomele sunt foarte variabile, doar determinarea TSH-lui va stabili diagnosticul.

AN NN

Care sunt cauzele hipotiroidiei?

Tiroidita autoimund este cea mai frecventd cauza a hipotiroidiei. Este o boala 1n care sistemul
imun ataca accidental glanda tiroida, afectind capacitatea ei de a produce hormoni. Tiroidita au-
toimund apare mai des la femei decit la barbati. La femei mai des debuteaza in timpul sarcinii,
dupa nastere, in perioada menopauzei. De retinut: nu Intotdeauna prezenta anticorpilor antitiroi-
dieni se asociaza cu hipotiroidie.

Interventii chirurgicale pe tiroida cu inlaturarea in totalitate sau a unui lob tiroidian. Persoanele

cu noduli tiroidieni, cancer tiroidian, boala Graves uneori necesitd tratament chirurgical. Daca

este Tnldturata toatd glanda tiroida se instaleaza hipotiroidia. Daca se inldturd doar o parte, tesu-

tul tiroidian ramas poate:

¢ functiona cu mentinerea nivelului normal de hormoni tiroidieni necesari pentru viata;

® nu va produce niciodata suficienti hormoni;

¢ initial produce o cantitate suficientd de hormoni, dar mai tirziu este necesara administrarea
hormonilor.

Radioterapia. Persoanele cu boala Graves, gusa nodulard sau cancer tiroidian primesc tratament
cu iod radioactiv. Deasemenea persoanele cu limfom, cancer al regiunii gitului sunt tratate prin
radioterapie. La acestea tesutul tiroidian este distrus.

Hipotiroidia congenitala (hipotiroidia la nou-ndscuti). Un numar foarte mic de copii se naste
fara tiroida sau doar cu o parte a tiroidei sau cu localizare anormala (tiroida ectopica). La unii
copii celulele tiroidiene nu functioneaza. Acesti noi-ndscuti pot avea hipotiroidie.

Medicamente ca Amiodarona, Litiu, Interferon a pot afecta glanda tiroida (in special persoanele
cu predispunere genetica la boli autoimune).

Deficitul sau excesul de iod. Pentru productia hormonilor glanda tiroida necesita iod, care provi-
ne din alimente, sare iodata. Deficitul de iod poate fi o cauza de hipotiroidie. Dar §i consumul de
iod in exces (suplimente cu iod, expectorante, amiodarona) poate determina hipotiroidia.
Afectiuni ale hipofizei. Hipofiza controleaza functia tiroidei. Dacd hipofiza este afectatd de tu-
mori, radioterapie, interventii chirurgicale nu va mai stimula glanda tiroida. Tiroida nu va pro-
duce hormoni.

Care sunt persoanele cu risc crescut pentru hipotiroidie?

Hipotiroidia poate afecta orice virsta, rasa; apare la ambele sexe. Deoarece cea mai frecventa
cauza a hipotiroidiei sunt bolile autoimune factorii de risc pentru hipotiroidie sunt:
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<

istoric familial de boli autoimune (diabet =zaharat tip 1, vitiligo, insuficienta
corticosuprarenaliand, anemie pernicioasa, artritd reumatoida);
virstnicii;
femeile;
prezenta altor boli autoimune;
sindrom Down sau sindrom Turner;
afectiuni depresive;
easemenea se va tine cont si la:
femei 1n perioada sarcinii;
femel in perioada postpartum;
femei 1n perioada menopauzei;
persoane cu colesterol crescut;
persoane cu boli tiroidiene in antecedente;
persoane cu interventii chirurgicale sau radioterapie in regiunea gitului.

AV N N N N N N N NN

Poate fi prevenita aparitia hipotiroidiei?

In zonele cu deficit de iod, preparatele de iod administrate suplimentar pot preveni hipotiroidia.
Metoda ideald de prevenire si mai ales evitarea evolutiei severe este diagnosticul precoce prin
dozarea TSH-Iui la nou-ndscuti, femei insarcinate si persoane din grupele cu risc crescut.

Cum se stabileste diagnosticul de hipotiroidie?

La stabilirea diagnosticului de hipotiroidie se va tine cont de:

* simptome, anamneza personald si heredo-colaterala, factori de risc;
e examenul fizic;

e determinarea TSH-lui si fT4 plasmatic;

e Tablou clinic. Manifestarile clinice din hipotiroidie nu sunt specifice acesteia, fiind prezente
si 1n alte boli. Purtind masca altor boli, pacientul se va adresa la ginecolog (din cauza tulbu-
rarilor menstruale), la psihiatru (cu depresie), la dermatolog (modificari ale pielii). Diagnos-
ticul se va stabili tardiv si din cauza debutului lent.

o Istoric medical personal §i heredo-colateral. Veti informa medicul despre:

manifestarile (problemele de sanatate) nou aparute;

interventii chirurgicale pe tiroida (daca ati suportat);

radioterapie in regiunea gitului (daca ati suportat);

administrarea medicamentelor care pot cauza hipotiroidie: Amiodarona, Litiu, Interferon
a;

membri ai familiei sufera de boli tiroidiene, boli autoimune ca diabet zaharat, insuficienta
corticosuprarenaliana s.a.

AN

<

e Examenul fizic. Medicul va va examina acordind atentie palparii glandei tiroide, modificari-
lor pielii, prezentei edemelor, modificdrilor pulsului, tensiunii arteriale, Incetinirii reflexelor.

® Analizele de singe.

TSH-ul este cel mai important si sensibil test pentru diagnosticul hipotiroidiei. Determinarea
TSH-Iui se realizeaza printr-o simpld analiza a singelui si apreciaza cantitatea de T4 produsa de
glanda tiroida. TSH-ul crescut este un semnal pentru glanda tiroida pentru a produce o cantitate
mai mare de T4, deoarece in singe acesta este insuficient.
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Ce este TSH-ul?

Glanda tiroida trebuie sa cunoasca ce cantitate de hormoni trebuie sa produca. Aceastd informa-
tie o primeste de la hipofiza. Acest sistem functioneaza prin ,,conexiune inversa”: celule hipofi-
zare speciale mentin nivelul normal a T4. Celulele hipofizare controleaza tiroida printr-un hor-
mon — TSH (hormon tireostimulator). Daca nivelul Ty este scdzut, hipofiza va produce mai mult
TSH pentru a stimula tiroida. Cu c¢it mai mic va fi T4, cu atit mai inalt va fi TSH-ul.

In majoritatea laboratoarelor valoarea normala a TSH-lui este 0,4 — 4,0 mU/I. Daca TSH-ul este
peste 4,0 mU/I sau mai mare atit la prima analiza, cit si repetat, probabil aveti hipotiroidie. Ma-
joritatea persoanelor cu tiroidd normala au TSH-ul intre 0,4 si 2,5 mU/1. Daca aveti TSH-ul pes-
te 2,5 mU/l, medicul trebuie sa dozeze anticorpii AntiTPO. Daca AntiTPO vor fi pozitivi, sis-
temul imun poate afecta glanda tiroidda cu risc de dezvoltare a hipotiroidiei.
Trebuie s repetati TSH-ul cel putin o datd pe an. Nu este necesar sa repetati si AntiTPO.
Retineti: dacd T, scade, TSH-ul va creste. Daca T4 creste, TSH-ul va scade.

Exista o singura exceptie. Daca hipofiza nu functioneazd, nu mai este capabild sa produca

TSH. Tiroida, in aceasta situatie poate fi normald, dar dacd nu primeste stimuli de la hipofiza, nu
mai produce T,. Aceasta afectiune se numeste hipotiroidie secundara si din fericire este rara.

T,4. Cea mai mare cantitate a T4 din singe este atasat de proteine transportoare. Ty ,,legat” este
inactiv (nu actioneaza la nivel celular). Doar 1-2% din T4 plasmatic este liber (fT4 - nelegat de
proteine) si poate actiona la nivel celular. fT4 este cel mai simplu test de determinare a cantitatii
de T, liber 1n singe.

Cum se trateaza hipotiroidia?

Hipotiroidia nu se vindeca. Dar prin tratament zilnic, permanent hipotiroidia poate fi controlata
la majoritatea pacientilor. Tratamentul se realizeaza prin substitutia (inlocuirea) hormonilor pe
care tiroida proprie nu-i mai produce. Astfel daca tiroida nu functioneaza, inlocuirea T4 va resta-
bili functia normald a organismului. Tabletele de tiroxina sintetica (numitd Levotiroxind) contin
hormonul T, identic cu cel produs de glanda tiroida.

Pacientii cu hipotiroidie, exceptind pe cei cu hipotiroidie severd (mixedem), nu necesitad spitali-
zare.

Majoritatea pacientilor pot fi tratati si monitorizati de catre medicul de familie. Dar unii pacienti

necesita supravegherea medicului endocrinolog:

v" hipotiroidie congenitala sau altd cauza rara de hipotiroidie;

v’ sindrom poliglandular autoimun (hipotiroidie autoimuna asociat cu alte boli autoimune — di-
abet zaharat tip 1, boala Addison, insuficientd ovariana);

v' alte boli ca epilepsia, afectiuni cardiace, care pot influenta tratamentul hipotiroidiei;

v' dificultati in selectarea dozelor levotiroxinei;

Daca vi s-a stabilit diagnosticul de hipotiroidie, medicul trebuie sa initieze tratamentul cu hor-

moni tiroidieni si se va baza pe:

e greutatea corporala (cu cit greutatea este mai mare, cu atit doza de levotiroxind creste);

e virsta - la virstnici doza de initiere va fi mica, cu majorare treptata;

® cauza hipotiroidiei. Tratamentul de substitutie va fi administrat in cazul hipotiroidiei dupa
interventii chirurgicale si tiroiditd autoimuna. Daca tiroida a fost inlaturata, veti necesita do-
ze mari de levotiroxind. Daca etiologia este de naturd autoimuna, probabil tiroida mai produ-
ce hormoni proprii, dozele necesare fiind mici. Daca aveti noduli tiroidieni, trebuie adminis-
trate doze foarte mari pentru a mentine TSH-ul 1n jurul valorii O (tratament supresiv) pentru
a preveni recidivele.

70



Protocol clinic national ,,Hipotiroidia”, Chisinau 2008

® Dboli asociate: dacd va cunoasteti cu boala celiacd sau boala Crohn dozele trebuie sa fie mari
(deoarece absorbtia intestinala este scdzutd). Daca aveti o boala cardiaca, veti initia trata-
mentul cu doze mici cu majorare treptata.

¢ alte medicamente administrate: contraceptive, Sertralind, Carbamazepina, Fenobarbital, pre-
parate de fier, de calciu, hipolipemiante — sunt necesare doze mai mari de levotiroxina. Daca
primiti testosteron sau acid nicotinic aveti nevoie de doze mici.

Doza initiala probabil mai tirziu se va schimba — nu din cauza agravarii bolii, ci pentru ca doza

initiala stabilitd de medicul dumneavoastra a fost mica pentru a nu va provoca o hipertiroidie (cu

irascibilitate, palpitatii, tremor). Medicul va creste doza treptat, cu precautie.

Levotiroxina este un hormon cu actiune lenta. Efectul tratamentului il veti observa la citeva
saptdmini de la initierea terapiei. Dupad aproximativ 6 — 10 saptamini veti doza TSH-ul. Daca
persista simptomele si TSH-ul se mentine inalt, sub supravegherea medicului veti majora doza.
Doza poate fi schimbata din nou la 6 saptamini, dar numai dupa dozarea TSH-lui.

Este nevoie de timp indelungat pentru a stabili doza necesara. Fiecare pacient raspunde diferit la
substitutia cu levotiroxind. Este posibil sa fie necesara o doza mai mare decit a altui pacient care
are aceeasi valoare a TSH ca si d-voastrd. Doza stabilita va trebui administratd multi ani.

Reguli generale utile privind tratamentul cu preparate tiroidiene:

® Doza de levotiroxina este individuald. Parametrul de orientare in stabilirea dozelor este TSH-
ul plasmatic. Pentru a sti daca doza administratd este suficientd, este necesara dozarea regu-
latd a TSH. Mici modificari a dozei pot determina manifestari severe.

® Majorarea dozelor de levotiroxina se va realiza sub controlul TSH-lui.

e Hormonii tiroidieni se vor administra zilnic (fard intrerupere), dimineata, cu 30 — 40 minute
inainte de dejun (alimentele intirzie absorbtia), intr-o singura priza (chiar daca doza este ma-
re), la aceeasi ora. Tiroxina nu este un antibiotic pe care il administrati citeva zile. Tiroxina
inlocuieste hormonii care va lipsesc. Pentru a controla hipotiroidia trebuie sd administrati
permanent tabletele. In caz contrar vor reapare simptomele.

® Daca primiti si alte medicamente, informati medicul (de exemplu calciul nu se va administra
concomitent, ci seara, deoarece scade absorbtia levotiroxinei). Intre administrarea
levotiroxinei si alte medicamente ca preparate de fier, calciu, antiacide ce contin calciu sau
aluminiu, sucralfat este necesar un interval de 4 ore.

¢ Pentru copii, puteti marunti tableta sau amesteca cu putind apa sau lapte si imediat se va ad-
ministra. (Nu amestecati tabletele cu laptele in biberon; nu se vor dizolva sau vor sedimen-
ta). Verificati daca copilul a luat tableta.

¢ Administrati permanent preparatul (levotiroxind) de la acelasi producdtor. Toate preparatele
comerciale contin aceeasi substanta activa (T4 — Tiroxina), dar totusi existd mici diferente,
care influenteaza absorbtia in organism. Daca se va trece de la un preparat comercial la altul,
chiar mentinind aceeasi doza, trebuie sa verificati TSH-ul la 6 si 12 saptimini. In general se
recomanda sa administrati acelasi preparat (de la un singur producator).

¢ Daca nu ati administrat o tabletd, nu mariti doza in ziua urmatoare — administrati tabletele in
regim obisnuit. Levotiroxina ramine in singe timp indelungat, astfel omiterea unei tablete nu
va influenta negativ sanatatea. Dacd insd nu ati administrat tabletele mai mult timp (de
exemplu, o sdptdmind), nu compensati prin administrarea unei doze mari Intr-o singura priza,
ci luati doza obisnuita zilnica. Totusi evitati astfel de situatii.

¢ Nu intrerupeti tratamentul inainte de a discuta cu medicul. Verificati periodic TSH-ul, chiar
dacd va simtiti bine.

¢ Informati medicul despre semnele nou aparute sau despre medicamentele administrate con-
comitent.
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Reactii adverse posibile. Preparatele hormonale tiroidiene sunt lipsite de efecte adverse. Dar
manifestari adverse pot apare daca dozele sunt insuficiente sau se supradozeaza.

Dozele mici agraveaza sau mentin hipotiroidia. Supradozarea (dozele excesive) determina tireo-
toxicozd medicamentoasd. Semne de supradozare sunt: palpitatii, scadere in greutate, tremor,
oboseala, insomnie, irascibilitate, intoleranta temperaturilor inalte. Daca pe parcursul tratamen-
tului apar simptome noi, adresati-va medicului pentru a exclude o eventuala boald asociata. Do-
zati TSH-ul — daca este sub limita normala, micsorati doza de levotiroxina.

Persoanele care administreaza doze foarte mari de levotiroxind au risc crescut pentru osteoporo-
za. Este necesar de administrat suplimentar preparate de calciu si de efectuat osteodensitometria
daca apar simptome de afectare osoasa.

Tratamentul naturist. Hipotiroidia in majoritatea cazurilor este permanentd. Administrarea
preparatelor de iod, seleniu si alte suplimente nutritive sau fitoterapice sunt ineficiente. Daca
tiroida nu functioneaza, nici iodul, nici orice altd substanta nu va Tnlocui hormonii necesari. lar
dozele mari de iod pot chiar agrava hipotiroidia. Evitati administrarea acestor remedii, care nu
numai cd sunt inutile, dar va pot si Tnrautati starea. Nu uitati cd hormonii tiroidieni sunt cei de
care aveti nevoie.

Monitorizare in timp.

® Repetati analizele de singe. Trebuie sd dozati TSH-ul la 6 — 10 sdptdmini dupa modificarea
dozei de levotiroxind. Uneori sunt necesare analize mai frecvente, in special in perioada sar-
cinii sau cind administrati medicamente care interfera cu preparatele tiroidiene. Scopul tra-
tamentului este obtinerea si mentinerea nivelului normal a TSH la valori de 0,5 — 2,0 mU/L.

e (Copiii trebuie sd administreze tratamentul zilnic si sd monitorizeze strict nivelul TSH-lui
pentru a preveni retardul mental si afectarea cresterii (cretinismul).

® Variatii normale ale TSH-Iui. Nu va ingrijorati dacd valoarea TSH-lui la o dozare a fost 0,8,
iar la alta — 1,1. Diferenta este explicata prin faptul ca in mod normal nivelul TSH-lui noap-
tea creste si ziua scade, iar analizele sunt colectate la ore diferite.

e Daca administrati levotiroxind, trebuie s dozati TSH-ul o datd pe an. Dar sunt situatii in ca-
re trebuie sa repetati analiza mai des:

v" Reapar simptomele sau se agraveaza. Dacd TSH-ul este Tnalt, hipotiroidia este respon-
sabild de agravare. Daca insa TSH-ul este normal, probabil se asociaza alta boala.

v" Doriti sd modificati doza sau preparatul sau sd administrati medicamentul in timpul me-
selor.

v' At pierdut sau ati addugat mult in greutate. Veti verifica TSH-ul daca greutatea s-a mo-
dificat cu 4,5 kg.

v Cind initiati sau intrerupeti administrarea medicamentelor care interferd cu absorbtia
levotiroxinei sau modificati doza acestor preparate. De exemplu dacd veti administra
contraceptive orale, veti creste doza levotiroxinei.

v" Cind administrati tabletele neregulat (nu zilnic). Informati medicul despre perioada
exacta de timp in care ati omis tabletele. Daca veti afirma ca nu ati ntrerupt tratamentul,
iar TSH-ul va fi mare, medicul va interpreta gresit analiza si va mari doza de
levotiroxina.

v Cind doriti sa intrerupeti tratamentul. Doar medicul poate lua decizia intreruperii trata-
mentului. Insd daca la incercarea de a scidea doza, TSH-ul va creste, nu veti putea
abandona tratamentul (riscati sa reapard simptomele).
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Informatii generale.

e Deoarece bolile tiroidiene pot apare la mai multi membri ai aceleiasi familii se reco-
manda dozarea TSH-lui. Dacd este normal, TSH-ul se va repeta in cazul in care apar
simptome sau la fiecare 5 ani.

¢ Anuntati medicul despre boala d-voastra si medicamentele administrate. Daca veti con-
sulta un alt medic endocrinolog prezentati si rezultatele analizelor anterioare si infor-
mati-1 despre medicatia administrata.

¢ La majoritatea persoanelor hipotiroidia este permanentd. Foarte rar glanda tiroida revi-
ne la functia normala. Unii pacienti cu tiroiditd virala, tiroiditd autoimund pot avea
doar o hipotiroidie tranzitorie (pentru o scurtd perioada de timp).

e Hipotiroidia este o boald mai mult sau mai putin severa si doza de levotiroxind se va
modifica in timp. Nu abandonati tratamentul.

e Daca veti administra zilnic tabletele si veti consulta periodic medicul cu dozarea TSH-
lui si ajustarea dozelor boala nu va progresa si veti mentine in limite normale functia
organismului.

Hipotiroidia si sarcina.
Modificari fiziologice ale glandei tiroide in timpul sarcinii.

Retineti: Functia normald a tiroidei in timpul sarcinii este demonstratd de valori normale ale
TSH, fT,, fT5. Nivelul total a T3 si T4 nu este informativ.

Trimestrul 1 Trimestrul 2 Trimestrul 3
TSH Normal sau scazut Normal Normal
JT4 Normal Normal Normal
JT; Normal Normal Normal
T, Crescut Crescut Crescut
T; Crescut Crescut Crescut

e Pe parcursul sarcinii glanda tiroida se poate mari Tn dimensiuni ceea ce ce numeste gusa.
Gusa asociata sarcinii de cele mai multe ori este determinata de deficitul de iod. Ecografia
glandei tiroide poate evidentia aceastd modificare. Prezenta gusii impune testarea hormoni-
lor.

Cum influenteaza tiroida materna dezvoltarea fatului?

In primele 10 — 12 siptimini de sarcina la fit nu functioneazi glanda tiroida, necesarul de hor-
moni fiind asigurat de mama. La sfirsitul primului trimestru tiroida fatului incepe sa produca
hormoni proprii. Totusi ramine dependent de mama, necesitind cantitati suficiente de iod pentru
sinteza hormonilor tiroidieni. Consultati medicul si decideti necesitatea administrarii suplimen-
tare de preparate de iod.

Care sunt cauzele hipotiroidiei in sarcina?

Cea mai frecventd cauza de hipotiroidie este tiroidita autoimund. Uneori poate fi cauza unei su-
pradozari a medicatiei antitiroidiene la femei cu tireotoxicoza.

Ce complicatii pot apare?

¢ [a mama cu hipotiroidie severa, netratata:
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Anemie (scaderea numarului eritrocitelor);
Miopatie (dureri musculare, slabiciune musculara);
Afectarea inimii;

Pre-eclampsie;

Patologii a placentei;

AN N N N

Greutate mica a fatului;
v Hemoragii (singerari) postpartum.
Unele femei cu hipotiroidie ugsoara nu au simptome.

e La fat. Hormonii tiroidieni sunt absolut necesari pentru dezvoltarea copilului Dvs. Copilul
nascut cu hipotiroidie congenitald (functia scazuta a glandei tiroide la nastere) poate avea de-
ficite grave de dezvoltare neurologica, psihica si fizica. Toate acestea pot fi prevenite prin
recunoasterea si diagnosticarea la timp a bolii la mama si instituirea precoce a tratamentului.

Retineti:
Cereti testarea TSH copilului Dvs.

In cadrul pregatirii pentru o viitoare sarcini obligator testati si functia tiroidiana pentru a exclu-
de o afectiune care ar pune in pericol dezvoltarea fatului.

Daca faceti parte din categoria persoanelor cu risc §i anume: tratament anterior cu antitiroidiene,
istoric familial de boli tiroidiene, prezenta gusii, nu uitati sa dozati TSH-ul.

Daca s-a stabilit diagnosticul de hipotiroidie, administrati Levotiroxina pentru a mentine nivelul
normal a fT4 si TSH si pentru a asigura dezvoltarea normald a copilului.

Poate planifica o sarcina femeia cu hipotiroidie?

Majoritatea femeilor cu hipotiroidie care administreaza tratament de substitutie adecvat pot pla-
nifica sarcina cu conditia compensarii bolii (nivel normal a TSH) si supravegherea medicului.

Daca aveti hipotiroidie si nivelul TSH este normal puteti planifica sarcina. Pe parcurs sunteti
obligata sd monitorizati functia tiroidiand cu dozarea TSH si T4 in fiecare trimestru de sarcina.
Daca este prezenta si gusa veti efectua ecografia glandei tiroide.

Dar atit timp cit boala nu este compensata folositi anticonceptionale pina la stabilizarea starii si
apoi sd evaluati posibilitatea unei sarcini. Discutati cu medicul despre metodele de contraceptie,
alegind-o pe cea mai efectiva. Nu uitati: uneori pe fondal de contraceptive orale este necesara
majorarea dozei de levotiroxina.

Femeia cu hipotiroidie si TSH nalt poate avea o sarcind doar dacd va atinge starea de eutiroidie
pe fondal de tratament cu Levotiroxina.

Tratamentul hipotiroidiei in sarcina.

Tratamentul constd in administrarea de Levotiroxind permanent. Pe parcursul sarcinii Tnsa creste
necesitatea in hormoni tiroidieni, prin urmare veti creste doza sub supravegherea medicului.
Frecvent este necesard o majorare a dozei cu 25-50% din cea initiala.

Ideal doza optima de Levotiroxina trebuie stabilita Tnainte de sarcina.

Administrati preparatele de fier sau vitaminele ce contin fier la interval de 2 — 3 ore dupa prepa-
ratele tiroidiene.

TSH-ul si fT4 vor fi dozati la fiecare 6 — 8 sdptamini cu modificarea dozelor la necesitate.

Dupa nastere veti reveni la doza de Levotiroxind obisnuita cu controlul TSH peste 2 — 3 luni.

74



Protocol clinic national ,,Hipotiroidia”, Chisinau 2008

Alaptarea este posibila chiar dacd primiti hormoni tiroidieni.

In timpul sarcinii sunteti obligati s consultati medicul endocrinolog lunar, si efectuati analiza
hormonilor tiroidieni lunar pentru a monitoriza permanent starea functionald a tiroidei. Inrduta-
tirea stdrii sau aparitia a noi semne necunoscute Dvs. impune o consultatie suplimentara fara
aminare la medic.

Deci e necesar:

Sa mergi la medic pentru o consultatie preconceptionald (pind la sarcind).

Cere sa-ti fie testata glanda tiroida (valorile TSH seric, T4, T3, si markerii anti-TG, anti-
TPO).

Daca esti deja insarcinatd mergi la medic pe cit e posibil mai devreme.

Raporteaza medicului toate simptomele noi aparute sau problemele, care te supara,acesti
“indici” servesc ca un ajutor pretios in stabilirea diagnosticului.

Afla daca cineva din membrii familiei tale suferd sau au suferit de dereglari tiroidiene §i
pune medicul la curent cu acest fapt.

Chiar daca rezultatele testarii nu indica schimbari patologice, fii precautd si primeste
necesarul de iod §i vitamine, atit pina la sarcina cit si pe parcursul ei.

Daca ti-a fost diagnosticata o hipotiroidie incepe tratamentul indicat imediat (chiar daca
esti Tnsarcinata, preparatele indicate, de obicei, nu creeaza pericol pentru viitorul copil).
Mergi la medic atit de frecvent cit ti se cere (monitorizarea riguroasa asigurd succesul
tratamentului).

Este util sd testezi functia tiroidei pe parcursul primului an dupd nastere ( pentru
excluderea asa numitei tireoidite postpartum).

Cere ca copilul tdu sa fie testat la TSH seric pe parcursul lunii a doua de viata (6-8
saptamini de la nastere).
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