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Περίληψη
Ο υποθυρεοειδισμός είναι μία από τις πιο κοινές παθολογικές καταστάσεις που επιπλέκουν την κύηση,
δεύτερη σε συχνότητα μετά το σακχαρώδη διαβήτη. Η κλινική σημασία και οι επιπτώσεις αυτής της εν-
δοκρινολογικής πάθησης έχουν αναγνωριστεί εδώ και αρκετές δεκαετίες και είναι πλέον σαφές ότι ο
υποθυρεοειδισμός μπορεί να επηρεάσει αρνητικά το μαιευτικό αποτέλεσμα, την περιγεννητική νοσηρό-
τητα και θνησιμότητα, αλλά και να έχει αρνητικές συνέπειες στη ψυχοκινητική εξέλιξη παιδιών των
οποίων οι μητέρες είχαν κάποια μορφή υποθυρεοειδισμού στην κύηση. 
Από την άλλη πλευρά ο υποθυρεοειδισμός είναι μία πάθηση που είναι διαγνώσιμη με απλές εργαστη-
ριακές εξετάσεις και εύκολα θεραπεύσιμη. Το πρόβλημα με την αντιμετώπιση της συγκεκριμένης πά-
θησης είναι από τη μία η αδυναμία πρώιμης αναγνώρισης της κατά την έναρξη της εγκυμοσύνης ή ιδα-
νικά πριν από τη σύλληψη, και από την άλλη η μη ύπαρξη ενιαίας αντιμετώπισης κυρίως σε σχέση με
τον πληθυσμιακό έλεγχο για την υποκλινική μορφή. 
Η παρούσα ανασκόπηση έχει ως σκοπό να παρουσιάσει την υπάρχουσα βιβλιογραφία για τις επιπτώσεις
του υποθυρεοειδισμού κατά τη διάρκεια της κύησης στη ψυχοκινητική εξέλιξη των απογόνων και να
ευαισθητοποιήσει όλους τους Μαιευτήρες-Γυναικολόγους αλλά και όλους όσους εμπλέκονται στη φρο-
ντίδα της εγκύου σε σχέση με αυτή την τόσο συχνή κατάσταση.    

Λέξεις κλειδιά: υποθυρεοειδισμός, πρώιμη, κύηση.

Εισαγωγή
Ο υποθυρεοειδισμός είναι μια πολύ συχνή ενδοκρι-
νοπάθεια που επηρεάζει κυρίως τις γυναίκες.  Ο
υποθυρεοειδισμός ανεξάρτητα από την αιτιολογία
του, μπορεί να ταξινομηθεί ως πρωτοπαθής όταν η 

διαταραχή αφορά το θυρεοειδή αδένα, δευτεροπα-
θής όταν η βλάβη αφορά την υπόφυση και τριτοπα-
θής όταν η βλάβη αφορά τον υποθάλαμο.
Επιπλέον αναφορικά με τις κλινικές εκδηλώσεις
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και το ορμονικό προφίλ που σχετίζεται με αυτές, ο
υποθυρεοειδισμός μπορεί να ταξινομηθεί περαιτέ-
ρω ως κλινικός (overt), όταν τα σημεία και τα συ-
μπτώματα από την υπολειτουργία του αδένα είναι
εμφανή και συνοδεύονται από χαμηλά επίπεδα
ελεύθερης θυροξίνης (fT4) και αυξημένα επίπεδα
TSH.  Και υποκλινικός όταν δεν υπάρχει κλινική
ένδειξη θυρεοειδικής δυσλειτουργίας υπό κανονι-
κές συνθήκες και τα κύρια εργαστηριακά ευρήμα-
τα είναι αυξημένα επίπεδα TSH με φυσιολογικά
επίπεδα fT4.
Σε ότι αφορά την επίπτωσή του στην εγκυμοσύνη,

φαίνεται σύμφωνα με διάφορες μελέτες ότι επηρε-
άζει το 0.5 με 3% του συνολικού αριθμού των
εγκύων 1. Αλλά αυτό το ποσοστό δεν δείχνει πλή-
ρως την πραγματική διάσταση του προβλήματος,
γιατί οι περισσότερες περιπτώσεις υποθυρεοειδι-
σμού ιδιαίτερα στην εγκυμοσύνη υποδιαγιγνώσκο-
νται ή δεν διαγιγνώσκονται καθόλου επειδή δεν
υπάρχουν κλινικώς εμφανή σημεία ή συμπτώματα
(υποκλινικός υποθυρεοειδισμός) ή πολλά από τα
σημεία και συμπτώματα που δυνατόν να συνοδεύ-
ουν αυτήν την κατάσταση αποδίδονται στη ίδια την
εγκυμοσύνη.
Η συχνότητα του υποκλινικού υποθυρεοειδισμού

είναι 2 με 5 % στις έγκυες γυναίκες με τη συχνότη-
τα να αυξάνει με την πρόοδο της ηλικίας 2,3,4. Δε-
δομένου λοιπόν ότι η μέση ηλικία που οι γυναίκες
μένουν έγκυες αυξάνει στις Δυτικές κοινωνίες,
αναμένεται να υπάρξει  μια αύξηση στον αριθμό
των υποθυρεοειδικών εγκύων στο μέλλον.

Αποτελέσματα κλινικών μελετών

Υπάρχουν πολλές ενδείξεις ότι ο υποθυρεοειδι-
σμός της μητέρας κατά την πρώιμη εγκυμοσύνη
επηρεάζει αρνητικά την εμβρυϊκή ανάπτυξη και
έχει ως αποτέλεσμα κυρίως την καθυστερημένη
ψυχοκινητική εξέλιξη του παιδιού.
Ο μητρικός υποθυρεοειδισμός ακόμη και ο υποκλι-
νικός έχει συσχετισθεί με αρνητική επίδραση στη
νοητική ανάπτυξη5-10 στους ευθυρεοειδικούς της
απογόνους σε πολυάριθμες μελέτες κατά τις τελευ-
ταίες δεκαετίες..
Σε μια μελέτη που δημοσιεύτηκε το 1991, το 24%
των  παιδιών που γεννήθηκαν από μητέρες που
ήταν υποθυροξιναιμικές κατά την εγκυμοσύνη και
μελετήθηκαν στην ηλικία των 7 ετών είχαν IQ μι-
κρότερο από 80, ενώ στα παιδιά που χρησιμοποιή-
θηκαν ως μάρτυρες το ποσοστό με χαμηλό IQ ήταν
10%11.

Χαμηλά επίπεδα ελεύθερης θυροξίνης στο πλάσμα
της μητέρας κατά την 12η εβδομάδα της κύησης αλ-
λά φυσιολογική TSH κατά το τέλος του πρώτου τρι-
μήνου της εγκυμοσύνης (9-12η εβδομάδα) ήταν
επίσης ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για
επιβράδυνση της ψυχοκινητικής εξέλιξης των απο-
γόνων, χαμηλώνοντας σημαντικά τον Δείκτη Ψυχο-
κινητικής Εξέλιξης Baylor στην ηλικία των 10 μη-
νών8.
Οι Haddow και συνεργάτες5 δημοσίευσαν το 1999

τη μελέτη τους που αξιολογούσε  παιδιά υποθυρεο-
ειδικών γυναικών που δεν έλαβαν θεραπεία. Οι
μητέρες των παιδιών είχαν διαγνωστεί αναδρομικά
να έχουν υποθυρεοειδισμό κατά τις αρχές του δεύ-
τερου τριμήνου της κύησης. Τα παιδιά στη συνέ-
χεια παρακολουθήθηκαν και αξιολογήθηκαν στην
ηλικία των 7 και 9 ετών. Οι ερευνητές βρήκαν μια
σημαντική μείωση κατά 7 βαθμούς στο IQ σε σχέση
με το μέσο IQ ευθυρεοειδικών γυναικών καθώς
και αυξημένο ποσοστό (τριπλάσιο περίπου) παι-
διών με IQ κάτω από 2 σταθερές απόκλισης σε
σχέση με τη μέση τιμή.
Η αυξημένη μητρική TSH συσχετίσθηκε με παιδιά
με χαμηλότερη απόδοση στο σχολείο και ικανότητα
ανάγνωσης σε σύγκριση με τα παιδιά που χρησιμο-
ποιήθηκαν ως μάρτυρες. 
Το 1995 δημοσιεύθηκε επίσης ότι παιδιά εγκύων
γυναικών με φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία
αλλά αυξημένα επίπεδα αντισωμάτων κατά της θυ-
ρεοειδικής περοξειδάσης (TPOAb's) είχαν επίσης
αυξημένο κίνδυνο επηρεασμένης ψυχοκινητικής
εξέλιξης12.
Όταν η μητέρα είναι υποθυρεοειδική, η ανάπτυξη
του εμβρυϊκού εγκεφάλου μπορεί να επηρεαστεί
αρνητικά από την έλλειψη επαρκούς Τ4 ακόμη και
μετά από την έναρξη της εμβρυϊκής θυρεοειδικής
λειτουργίας, επειδή τα μητρικά αντισώματα όπως
οι ανασταλτικές ανοσοσφαιρίνες που δεσμεύουν
την θυρεοτροπίνη (thyrotropin-binding inhibitory
immunoglobulins) μειώνουν την παραγωγή των εμ-
βρυϊκών θυρεοειδικών ορμονών13.
Η επαρκής πρόσληψη ιωδίου είναι βασική για τη

φυσιολογική και ισορροπημένη λειτουργία του θυ-
ρεοειδούς αδένα. Όπως είναι ήδη γνωστό η έλλει-
ψη ιωδίου είναι μία από της κύριες αιτίες υποθυρε-
οειδισμού. Η συσχέτιση λοιπόν της πρόσληψης ιω-
δίου και της θυρεοειδικής επάρκειας της εγκύου
και το αποτελέσματος αυτής της επάρκειας τόσο
στο αποτέλεσμα της κύησης όσο και στη ψυχοκινη-
τική εξέλιξη των απογόνων, λογικό ήταν να αποτε-
λέσει αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας. 
Υπάρχουν πολλές κλινικές μελέτες για τη σχέση
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του μητρικού υποθυρεοειδισμού και του ψυχοκινη-
τικού αποτελέσματος στους απογόνους σε σχέση με
την έλλειψη ιωδίου.
Στην Ευρώπη υπολογίζεται ότι 141 εκατομμύρια
ανθρώπων είναι σε κίνδυνο για διαταραχές από
έλλειψη ιωδίου και 900.000 άτομα έχουν επηρεα-
σμένη διανοητική ανάπτυξη14.
Τα αποτελέσματα της έλλειψης ιωδίου και της πα-
ροχής ιωδίου κατά την εγκυμοσύνη μελετήθηκαν
σε μια κλινική μελέτη που έγινε σε μια περιοχή της
Κίνας με ακραία έλλειψη ιωδίου στο νερό15. Βρέ-
θηκε ότι ο εμπλουτισμός με ιώδιο μπορούσε να
βελτιώσει την περίμετρο της κεφαλής και μπορού-
σε επίσης να βελτιώσει τις επιδόσεις σε ψυχοκινη-
τικά  τεστ.
Το 1994 οι Bleichrodt και Born δημοσίευσαν τα
αποτελέσματα μια μετανάλυσης 19 μελετών του νε-
ογνικού αποτελέσματος σε σχέση με την έλλειψη
ιωδίου16. Το κύριο αποτέλεσμα ήταν μια τάση του
IQ να λαμβάνει χαμηλότερες τιμές με μια μέση συ-
νολική ελάττωση 13.5 μονάδων και στη ψυχοκινητι-
κή λειτουργία και στη λειτουργία της αντίληψης.
Οι Glinoer και Delange17 συγκέντρωσαν τα αποτε-
λέσματα μιας σειράς κλινικών μελετών που έγιναν
μεταξύ του 1989 και 1996 που ερευνούσαν το όψιμο
αποτέλεσμα σε παιδιά που γεννήθηκαν από μητέ-
ρες που ζούσαν σε περιοχές με ήπια έως μέτρια έλ-
λειψη ιωδίου (ο ορισμός της έλλειψης ιωδίου βασί-
στηκε κυρίως στη μέτρηση της απέκκρισης του ιω-
δίου στα ούρα). 

Ο πίνακας που ακολουθεί συγκεντρώνει αυτές τις
έρευνες (Πίνακας 1).
Το κύριο συμπέρασμα από αυτό το άρθρο ήταν ότι
τα βρέφη και τα παιδιά σχολικής ηλικίας που γεν-
νήθηκαν από μητέρες που ζούσαν σε περιοχές με
ήπια έως μέτρια έλλειψη ιωδίου είχαν περισσότε-
ρες μαθησιακές δυσκολίες.
Επίσης αξιοσημείωτο είναι ότι σε μια μελέτη από
τη Σικελία που αφορά μια περιοχή με ήπια-μέση
έλλειψη ιωδίου εκτός από μια μέση μείωση του  IQ
κατά 10 περίπου μονάδες, διαπιστώθηκε και υψηλή
συχνότητα του συνδρόμου έλλειψης προσοχής και
υπερκινητικότητας στα παιδιά που γεννήθηκαν από
μητέρες με υποθυρεοειδισμό κατά την κύηση25.

Αποτελέσματα από μελέτες σε πειραματικά
μοντέλα

Οι θυρεοειδικές ορμόνες είναι σημαντικές κατά
την ανάπτυξη για τη μετανάστευση, τη διαφοροποί-
ηση των νευρικών κυττάρων, τη μυελινοποίηση και
τη δημιουργία συνάψεων. Η δράση των ορμονών
αυτών γίνεται μέσω ειδικών υποδοχέων οι οποίοι
έχουν ανευρεθεί στον εγκεφαλικό φλοιό ήδη από
την 8η εβδομάδα της κύησης26,27. 
Η θυρεοειδική λειτουργία του εμβρύου αρχίζει από
την 12η εβδομάδα της κύησης, αλλά Τ3 έχει ανιχνευ-
θεί στον εγκέφαλο του εμβρύου από την 7η εβδομά-
δα (από μητρικής προέλευσης Τ4 που έχει μετατρα-
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Πίνακας 1: Κύρια αποτελέσματα (Νευροψυχιατρικές και διανοητικές αδυναμίες) σε βρέφη και παιδιά
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Από Glinoer and Delange (2000) The potential repercussions of maternal, fetal and neonatal
hypothyroxinemia on the progeny. Thyroid 10:871
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Iran Καθυστέρηση ψυχοκινητικής ανάπτυξης Azizi24
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πεί σε Τ3 από την πλακουντιακή αποιωδινάση)9.
Οι επιδράσεις του μητρικού υποθυρεοειδισμού και
υποθυροξιναιμίας στην εμβρυϊκή νευροανάπτυξη
έχουν μελετηθεί σε μοντέλα ζώων και κυρίως ανα-
φέρονται σε αρχιτεκτονική αλλά και λειτουργική
διαταραχή που προκαλείται στο ΚΝΣ από την έλ-
λειψη της Τ4 και είναι πολύ χρήσιμες για τη διενέρ-
γεια αναγωγών στα ανθρώπινα έμβρυα, αφού η με-
λέτη ανθρώπινου υλικού είναι πολύ πιο δύσκολη. 
Στον αρουραίο, αλλαγές στην διαθεσιμότητα των
μητρικών θυρεοειδικών ορμονών κατά τα πρώιμα
στάδια της ανάπτυξης επηρεάζει μη αναστρέψιμα
την νευρονογένεση.
Οι Morreale de Escobar και συνεργάτες 27,28 μελέ-
τησαν την ιστογένεση και την κυτταροαρχιτεκτονι-
κή του εγκεφαλικού φλοιού σε 2 ομάδες αρουραί-
ων: (α) με έλλειψη ιωδίου στη μια ομάδα και (β)
επαγωγή παροδικής πολύ ήπιας ανεπάρκειας θυ-
ρεοειδικών ορμονών στη μητέρα (με μέθυλ-μερκα-
πτο-ιμιδαζόλη, ΜΜΙ) στην άλλη. Και στα δύο μο-
ντέλα οι  αρουραίοι ήταν υποθυροξιναιμικοί μετα-
ξύ των ημερών 14 και 16 της εμβρυονικής ζωής, οι
οποίες αποτελούν μια πολύ ενεργό περίοδο νευρω-
νογένεσης και μετανάστευσης νευρώνων στον ανα-
πτυσσόμενο εγκεφαλικό φλοιό και ιππόκαμπο. Κα-
τά τη διάρκεια αυτής της περιόδου της εμβρυονικής
ζωής, η μητέρα είναι η μόνη πηγή θυρεοειδικών
ορμονών για το αναπτυσσόμενο έμβρυο. Η τελική
θέση των νευρικών κυττάρων ήταν ανώμαλη, με
τους νευρώνες να εμφανίζονται σε περιοχές που
δεν αναμενόταν φυσιολογικά,  προκαλώντας δια-
ταραχή της ομαλής κυτταροαρχιτεκτονικής του
εγκεφαλικού φλοιού.
Η επαγωγή υποθυρεοειδισμού σε αλλά πειραματι-

κά μοντέλα επιβεβαίωσε την προκληση νευρωνικής
εκτοπίας29. Βρέθηκε ότι οι θυρεοειδικές ορμόνες
ρυθμίζουν την έκκριση ρεελίνης, η οποία παίζει ρό-
λο στη μετανάστευση συγκεκριμένων τύπων νευρι-
κών κυττάρων πριν φτάσουν στον τελικό τους προ-
ορισμό στο νεοφλοιό, σε δομές στην υποφλοιώδη
μοίρα του εγκεφάλου ή την παρεγκεφαλίδα30.
Διαταραχές της ανάπτυξης του εγκεφάλου φάνηκε
ότι προκαλούνται επίσης από την έλλειψη ορμονών
καθόλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης31.  
Αυτές οι κυτταροαρχιτεκτονικές ανωμαλίες θα
μπορούσαν να προληφθούν με τη χορήγηση Τ4 κα-
τά τη διάρκεια της κρίσιμης περιόδου της φλοιογέ-
νεσης.
Βρέθηκε επίσης ότι ο μητρικός υποθυρεοειδισμός
μπορούσε εκλεκτικά να επηρεάσει την έκφραση νευ-
ροενδοκρινικών ειδικών πρωτεϊνών στον αναπτυσ-
σόμενο  εγκεφαλικό φλοιό εμβρύων αρουραίων 32.

Συζήτηση

Η ύπαρξη πολυάριθμων μελετών στην διεθνή βι-
βλιογραφία σχετικά με την επίδραση του υποθυρε-
οειδισμού τόσο του κλινικού όσο και του υποκλινι-
κού, αλλά και της έλλειψης ιωδίου κατά τη διάρ-
κεια της εγκυμοσύνης έχει καταδείξει τα αρνητικά
αποτελέσματα που έχει τόσο στο μαιευτικό αποτέ-
λεσμα όσο και στη ψυχοκινητική εξέλιξη των παι-
διών. Ο υποθυρεοειδισμός έχει συσχετισθεί με
προωρότητα και χαμηλό βάρος γέννησης, καθώς
και εμβρυϊκή δυσχέρεια κατά τον τοκετό, νεογνική
αναπνευστική δυσχέρεια καθώς και αυξημένη πε-
ριγεννητική θνησιμότητα33-41. 
Η καθυστέρηση στη ψυχοκινητική εξέλιξη των παι-
διών που παρατηρείται σε ιστορικό υποθυρεοειδι-
σμού κατά την κύηση έχει προταθεί ότι
(1) μπορεί να είναι άμεσα απότοκη αυτών των μαι-
ευτικών επιπλοκών36 ή 
(2) δε σχετίζεται με τις όποιες μαιευτικές επιπλο-
κές και συνεπώς συνδέεται άμεσα με τη διαταραχή
της εμβρυογένεσης του κεντρικού νευρικού συστή-
ματος5. 
Η επιβράδυνση της ψυχοκινητικής εξέλιξης των
απογόνων αποτελεί μια σημαντική επιπλοκή του
μητρικού υποθυρεοειδισμού η οποία δεν είναι άμε-
σα αναγνωρίσιμη μετά τον τοκετό αλλά και δυστυ-
χώς δεν μπορεί να αναστραφεί με τη χορήγηση θυ-
ρεοειδικών ορμονών μετά τον τοκετό, αφού η εμ-
βρυογένεση του κεντρικού νευρικού συστήματος
συμβαίνει κυρίως κατά τις πρώτες ημέρες τις εμ-
βρυϊκής ζωής.  
Συνεπώς η έγκαιρη και επαρκής αντιμετώπιση του
υποθυρεοειδισμού στην αρχή της εγκυμοσύνης ή
ιδανικά πριν την έναρξη της αποτελεί την πιο καλή
αντιμετώπιση. 
Το πλέον δύσκολο σε αυτό είναι η αναγνώριση των
υποθυρεοειδικών γυναικών στο γενικό πληθυσμό.
Και αυτό γίνεται ακόμη πιο δύσκολο όταν αναφε-
ρόμαστε στον υποκλινικό υποθυρεοειδισμό, ο
οποίος είναι αναλογικά πιο συχνός, δεν παρουσιά-
ζει συμπτώματα αλλά συνοδεύεται από αυξημένη
νοσηρότητα στην κύηση. 
Ο πληθυσμιακός έλεγχος των γυναικών με τη χρή-
ση TSH και fT4, έχει αρχίσει να κερδίζει έδαφος
στις συστάσεις των διαφόρων οργανώσεων και
εταιριών διεθνώς42,43 (χωρίς όμως να υπάρχουν
καθολικά αποδεκτές οδηγίες προγεννητικών εξε-
τάσεων).  
Αρκετοί οργανισμοί όπως το Αμερικάνικο Κολλέ-
γιο Μαιευτήρων Γυναικολόγων44,45 δεν έχουν υιο-
θετήσει πλήρως τον πληθυσμιακό έλεγχο όλων των
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εγκύων γυναικών, αλλά προσπαθούν να περιορί-
σουν τον αριθμό των γυναικών που πρέπει να ελέγ-
χουν με βάση το ιστορικό τους (ατομικό ή οικογε-
νειακό ιστορικό θυρεοειδικής νόσου, ιστορικό άλ-
λης αυτοάνοσης νόσου, κτλ) ή αφήνουν την τελική
απόφαση του να γίνει ή όχι έλεγχος της θυρεοειδι-
κής λειτουργίας στην κρίση του θεράποντα ιατρού.
Ο λόγος που δεν έχει γίνει κοινή πρακτική ο πλη-
θυσμιακός έλεγχος για θυρεοειδική δυσλειτουργία
είναι η ανεπαρκής τεκμηρίωση (προς το παρόν)
των επιπτώσεων του υποθυρεοειδισμού στους απο-
γόνους με προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες.
Μια πρόσφατη προοπτική πληθυσμιακή μελέτη
από τη Σουηδία δε μπόρεσε να αξιολογήσει αν η
μη διάγνωση του υποθυρεοειδισμού στην πρώιμη
εγκυμοσύνη έχει μακροπροθεσμες επιπλοκές στη
ψυχοκινητική εξέλιξη των παιδιών. Έδειξε μόνο
ότι γυναίκες που έπαιρναν θεραπεία υποκατάστα-
σης με θυρεοειδικές ορμόνες κατά τη διάρκεια της
κύησης είχαν αυξημένο κίνδυνο κάποιων μαιευτι-
κών επιπλοκών (προεκλαμψίας, διαβήτη κύησης,
καισαρικής τομής πρόκλησης τοκετού, πρόωρου
τοκετού) ενώ τα παιδιά είχαν μια μικρή αύξηση
των συγγενών ανωμαλίων46. 
Κατά την αποψή μας και μέχρι να υπάρξουν τέτοι-
ες μελέτες φαίνεται ότι το δυνητικό όφελος που
απορρέει από τη θεραπεία των υποθυρεοειδικών
εγκύων σαφώς υπερέχει, του ενδεχόμενου οικονο-
μικού κόστους που συνεπάγεται η διενέργεια μιας
εφάπαξ εξέτασης TSH και fT4 (screening) στην
αρχή της εγκυμοσύνης. 
Επίσης οι Μαιευτήρες θα πρέπει να είναι ιδιαίτε-
ρα ευαισθητοποιημένοι σε γυναίκες με γνωστό
υποθυρεοειδισμό πριν την έναρξη της εγκυμοσύνης
έτσι ώστε να φροντίζουν οι ασθενείς τους να παρα-
μένουν ευθυρεοειδικές καθόλη τη διάρκεια της
εγκυμοσύνης και ιδιαίτερα κατά το πρώτο τρίμηνο.
Αυτό επιτυγχάνεται με την κατά το δυνατό νωρίτε-
ρα αύξηση της δόσης της θυροξίνης κατά 25% του-
λάχιστον (ορισμένοι αναφέρουν αύξηση της βασι-
κής δόσης έως και 60%- λόγω 
• αύξησης των οιστρογόνων και επομένως αύξηση
και της TBG, 
• αυξημένης νεφρικής κάθαρσης ιωδίου και 
• με την πρόοδο της κύησης αυξημένη μετατροπή
της Τ4 σε rT3 λόγω αυξημένης δράσης της πλακου-
ντιακής δειωδινάσης τύπου ΙΙΙ) 
και συχνότερη μέτρηση της TSH ανά 3 έως 4 εβδο-
μάδες στο πρώτο ήμισυ της κύησης, έχοντας ως
στόχο τιμές TSH μικρότερες από <2,5 μU/ml.  Η
δόση θυροξίνης κατά την έναρξη της θεραπείας θα
πρέπει να είναι τουλάχιστον 100-150 μg/ημέρα ή να

προσαρμόζεται ανάλογα με το σωματικό βάρος.
Στις μη έγκυες γυναίκες, η πλήρης δόση υποκατά-
στασης με θυροξίνη είναι 1.7-2.0 μg/Kg βάρους σώ-
ματος/ημέρα. Κατά τη διάρκεια της κύησης, λόγω
των αυξημένων απαιτήσεων σε θυροξίνη, η δόση
υποκατάστασης πρέπει να αυξηθεί συνεπώς στα
2.0-2.4 μg/Kg βάρους σώματος/ημέρα33,47-56. 
Φαίνεται ότι η το μαιευτικό αποτέλεσμα και η σω-
στή ανάπτυξη του εμβρύου εξαρτάται σε μεγάλο
βαθμό από τη σωστή λειτουργία του θυρεοειδούς
αδένα της μητέρας. Το  κρίσιμο διάστημα του πρώ-
του τριμήνου στο οποίο συμβαίνει η οργανογένεση,
η εξάρτηση είναι πλήρης αφού ο εμβρυϊκός θυρεο-
ειδής αδένας δεν λειτουργεί επαρκώς. Σε αυτό το
διάστημα πρέπει να επικεντρωθεί λοιπόν η προσο-
χή μας αλλά και πιθανώς στους μήνες που προη-
γούνται της κύησης (όπως συμβαίνει και με την χο-
ρήγηση φυλλικού οξέος για την πρόληψη των ανοι-
κτών ανωμαλιών του νωτιαίου σωλήνα) έτσι ώστε
να βελτιστοποιήσουμε το μαιευτικό αποτέλεσμα
και την ψυχοκινητική εξέλιξη των παιδιών.

Hypothyroidism in  early pregnancy
and fetal complications
Belitsos P.1, Kallimani A.2, Sindos M.1, Daskalakis G.1,
Papantoniou N.1, Mesogitis S.1, Antsaklis A.1

11st Department of Obstetrics and Gynecology, University of
Athens, Alexandra Hospital
2Medical Microbiologist

Correspondence: P. Belitsos
150 Maikina Str, Zografou, 15771, Greece
Tel. + 30 210 7489393, +30 6932 278896
E-mail: panbelitsos@yahoo.com

Summary
Hypothyroidism is one of the most common patho-
logical conditions complicating pregnancy, second
in frequency only to diabetes mellitus. The clinical
significance and the complications of this en-
docrinological  disease have been recognised sever-
al decades ago, and is now clear that hypothy-
roidism in pregnancy can adversely affect the ob-
stetrical outcome, the perinatal morbidity and mor-
tality and can also have adverse effects on the neu-
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ropsychological development of children whose
mothers had some form of hypothyroidism during
pregnancy. 
On the other hand hypothyroidism is a disease
which is easily diagnosed by simple laboratory ex-
ams and is symptomatically treated.  The problem
with the management of this condition is on the one
hand the inability of early recognition at the begin-
ninng of pregnancy or ideally before conception,
and on the other hand the absence of uniform man-
agement mainly as it concerns screening for the its
subclinical form.
The purpose of this review is to present current lit-
erature about the adverse effects of hypothyroidism
during pregnancy on the neuropsychological devel-
opment of the children and to make aware the Ob-
stetricians-Gynecologists and all who provide care
to the pregnant women about this common condi-
tion. 

Key words: hypothyroism, early, pregnancy.
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