
 

 
 

 

Protocol clinic standardizat pentru medici neonatologi din secțiile de reanimare  

și terapie intensivă, secțiile neonatale 
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A. Partea introductivă 
A.1.  Diagnostic Patologia glandei tiroide 

A.2. Codul bolii (CIM 10)  E03.0 Hipotiroidie congenitală cu gușa 

E03.1 Hipotiroidie congenitală fără gușă 
P72.1 Hipertiroidie neonatală tranzitorie 

A.3. Utilizatorii Medici neonatologic din secțiile de reanimare și terapie intensivă, secțiile 

neonatale 

A.4. Scopul  protocolului  Sporirea calităţii managementului nou-născuţilor cu afecțiuni tiroidiene 

 Reducerea numărului de cazuri de invalidizare sau deces prin  afecțiuni 

tiroidiene 

 Evaluarea eficienței screeningului neonatal 

A.5. Data  elaborării  2021 

A.6. Data  revizuirii    2026 

A.7. Definiţii   

 
 Hipotiroidismul congenital se defineşte ca o deficienţă a hormonilor 

tiroidieni prezente de la naştere. Acesta reprezintă manifestările scăderii 

concentraţiei sau a efectului acestor hormoni la nivelul receptorilor 

tisulari, având drept consecinţă întârzieri în dezvoltarea psihomotorie şi 

în creşterea liniară a copilului. 

 Hipotiroidia congenitală tranzitorie: afecţiune care se datorează 

anticorpilor blocanţi Anti-rTSH materni transferaţi fătului, ingestiei 

materne de compuşi cu proprietăţi antitiroidiene, prematurităţii (cu 

imaturitate hipotalamică) cu remisiune spontană la 1-2 săptămîni după 

naştere. 

 Hipertiroidismul neonatal apare la nou-născuţ afectați de la mamă cu 

boala Graves Basedow.  

 Puncte cheie  Hipertiroidismul fetal și neonatal apare în proporție de 1-2% la nou-

născuții proveniți din mame cu boala Graves. 

 Femeile cu hipotoroidism preexistent sarcinii care sunt tratate 

corespunzător dau naștere unor copii sănătoți. 

 Hipotiroidismul congenital este una dintre cele mai comune cauze de 

dizabilități intelectuale care pot fi  prevenite. 

 Hipertiroidismul neonatal rste o afecțiune rară ce reprezintă 1% din 

cazurile de hipertiroidism infantil și este aproape întotdeauna 

tranzitoriu. 

 Incidența  Hipotiroidismul congenital (HipoC) reprezintă o incidență de 1:3500-

4000 de nou-născuți în țările industrializate 

 Hipertiroidismului congenital (HiperC) reprezintă incidență scăzută – 

1:70, rata mortalităţii la nou-născuţii netrataţi este de 16-25%, cauza 

 



decesului putând fi insuficienţa cardiacă, şi/sau tulburările electrolitice. 

B. Partea generală 
B.1                                           Nivel de asistenţă medicală spitalicească 

B.2 La internare 

B.2.1. Depistarea precoce 

a semnelor de 

afecțiune tiroidiană 
la nou-născuți. 

Depistarea precoce a semnelor de AT  
este importantă în confirmarea 

diagnosticului  la timp și determinarea 
tacticii ulterioare de conduită; 

 

Stabilizarea şi monitorizarea funcţiilor 
vitale permite preîntimpinarea 

complicaţiilor  

 

 Sinteza hormonilor tiroidieni C.1 

 Funcția tiroidiană fetală și 

neonatală C.2; 

 Hipotiroidism neonatal C.3.1-

C3.4; 

 Hipertiroidism neonatal C.4.1-

C4.4; 

 Prognostic D.1. 

C. Descrierea afecțiunilor tiroidiene 

C.1  

Sinteza hormonilor 

 

  TSH eliberat de hipofiză sub influența TRH 

 TSH stimulează tiroida să sintetizeze și să elibereze tiroxina (T4) și triiodtironina (T3) 

 T4 este deiodat periferic la componența activă T3 

C.2  

Funcția tiroidei fetale și neonatale 

 

  În timpul vieții fetale, TSH, T4, T3 cresc gradual și revers T3 inactivă scade gradual 

 T4 maternă trece bine prin placentă în primul trimestru, dar acest transfer scade cu creșterea 

vârstei de gestație 

 La naștere apar creșteri bruște ale TSH, T4, T3, valorile revenind la normal spre ziua a 3-a de 

viață. Creșterea este mai puțin accentuată la prematuri, iar T4 poate avea nevoie de câteva săptămîni 

pentru creșterea la niveluri normale. 

C.3  

Hipotiroidismul neonatal 

 

C3.1  

Etiologia HipoN 

 

 - Disgenezia tiroidiană. Dezvoltarea anormală glandei tiroide este o cauză de HipoN permanent 

în aproape de 70% cazuri. Include agenezie, hipoplazie, ectopie.  

- Defecte de sinteză și secreție hormonului tiroidian constituie dishormonogenezia tiroidiană și 

sunt responsabile pentru 30% din cazurile de HipoN, majoritatea acestor defecte sunt recesive și 

au risc de recurență la rudele pacienților de aproximativ 25%.Nivele de T4 total și T4 liber sunt 

scăzute, TSH  este crescut, TBG normal.  

- Rezistența TSH este cauzată de mutații are receptorului TSH. Se datorează unei mutații cu 

pierdere a funcției in subunitatea stimulatoare Gs, care uneste legaturile TSH de actiunea 

receptorului TSH (osteodistrofia ereditară Albright). In cazul rezistenței TSH glanda tiroida este 

mică, T4 este normal sau scăzut, TSH crește direct proporțional cu severitatea hipotiroidismului. 

- Hipotiroidismul central (hipotalamo-pituitar) este mai puțin frecvent, comparativ cu 

hipotiroismul primar. Copii au deficite hormonale si pot avea semne de disfuncție pituitară 

precum hipoglicemie, microfalus, anomalii faciale de linie mediană. Gușa nu este prezentă, T4 

normal și T4 liber sunt scăzute, TSH este scăzut sau normal, TBG normal.  



- Cauze tranzitorii: medicația antiroidiană, excesul de iod, cauzată de prematuritate, anticorpi 

blocanți ai receptorului TSH 

- - hipotiroxinemia cu creșterea întîrziată a TSH 

C.3.2 Hipotiroidismul neonatal: tabloul clinic 

  

Perioada neonatală Vârstă fragedă Copilărie 

 Postmaturitate 

 Macrosomie 

 Fontanela posterioară 

deschisă 

 Circumferința craniană 

largă 

 Întîrzierea maturizării 

scheletale (lungime 

normal sau aproape 

normal 

 Hipotonie musculară 

 Letargie  

 Alimentare dificilă  

 Hipotermie 

 Constipație 

 Icter prelungit 

 Distensie abdominală 

 Hernie ombilicală 

 Piele uscată și 

marmorată 

 Macroglosia 

 Plâns răguțit 

 Aspect mixedematos 

 Retard statural 

 Mixedem 

 Oboseală 

 Constipații 

 Piele uscată, intoleranță la frig 

 Vârsta osoasă întârziată 

 Întîrzierea erupției dentare 

 Întârzierea dezvoltării pubertare 

 Pseudopubertate determinată de FSH 

ce stimulează receptorul TSH-ului 

 Fete: chist ovarian. Hemoragii 

vaginale, +/- dezvoltarea mamară, 

absența pubarhei 

 Baieții: testicule mature cu testosteron 

nemăsurabil, absența pubarhei 

 Prezența gușei în 2/3 cazuri 

 

 

C.3.3  

Hipotiroidismul neonatal: metode de diagnostic 

 

  Screeningul neonatal TSH din picătură de sînge efectuat la 4-7 zile de la nștere în cazul 

copiilor născuți la termen și la 14 zile de la naștere în cazul prematurilor  (NB nu va 

determina cazurile rare de hipotiroidism hipotalamic/hipofizar) 

TSH seric Interpretare 

< 10 mIU/l Normal 

10-20 mIU/l Suspect 

> 20 mIU/l hipotiroidie 

 Confirmare cu teste funcționale complete ale tiroidei (TFT) – T3, T4 liber și TSH 

 Stimularea cu hormon eliberator de tirotropină (TRH) și scanarea cu radioizotopi sunt 

rareori indicate la nou-născut. Dar dacă sunt necesare este indicat să se efectueze înainte sau 

imediat după inițierea terapiei. 

C.3.4  

Hipotiroidismul neonatal: conduita 

 

  Întîrzierea inițierii tratamentului după primele cîteva săptămăni de viață compromite 

dezvoltarea neurologică mai ales dacă nivelurile inițiale ale T4 sunt foarte scăzute. 

 Se inițiează imediat levotiroxina 8-10 ug/kg o dată pe zi la prematuri, 10-15 ug/kg la 

termen  

 Monitorizarea TFT săptămînal, apoi la 2-3 luni 



 La 1-2 ani se oprește temporar tratamentul și se re-testează funcția tiroidiană. 

 Ecografia glandei tiroide permite măsurarea volumului tiroidian, studiul raportului 

tiroidei cu structurile anatomice cervicale, modificările nodulare tiroidiene, modificări ale 

ducturilor limfatici regionali, aprecierea stării funcţionale tiroidiene etc. Volumul normal 

variază în funcţie de sex şi de vîrstă. Hipofuncţia tiroidiană se obiectivează prin 

hiperecogenitate. Ecografic pot fi evidenţiate anomaliile anatomice. 

C..4  

Hipertiroidismul neonatal 

 

C4.1  

Etiologia HiperN 

 

  De obicei hipertiroidismul matern: boala Graves determinată de imunoglobuline 

stimulatoare ale receptorilor TSH (TSI) – IgG care trec prin placenta. Pot fi prezente chiar 

dacă boala maternă a fost tratată anterior medical sau chirurgical. 

C.4.2  

Hipertiroidismul neonatal: tabloul clinic 

 

  Antenatal: tahicardie fetală, aritmii, hidrops care necesită tratament cu medicație maternă 

antitiroidiană. 

 Primele 1-2 săptămîni: simptome de tireotoxicoză, iritabilitate, alimentație deficitară, 

scădere în greutate, diaree, gușă, semne oculare, hipertensiune, hepato-splenomegalie, icter, 

trombocitopenie, maturarea osoasă accelerată. 

 De obicei se rezolvă pînă la 4-6 luni. 

  ALĂPTAREA 

- Medicația maternă antitiroidiană se secretă în laptele matern în cantități mici și de aceea 

rareori produce hipotiroidism neonatal 

- Dacă mama are nevoie de doze zilnice de carbimazol  ≥ 15 mg sau Propylthiouracilum* 

≥ 150 mg se recomandă divizarea dozelor și monitorizarea funcției tiroidiene a copilului 

după naștere dacă dozele sunt mai mici nu există risc. 

C4.3  

Hipertiroidismul neonatal: metode de diagnostic 

 

  Monitorizarea fătului, +/- cordocenteza pentru TFT 

 Sînge din cordonul ombilical pentru anticorpi împotriva receptorilor tiroidieni 

(TSI+TII), TSH, fT4 (tiroxina liberă) 

 Se verifică TSH și T4, 4-7 zile după nștere și revizuire clinică 

 

C4.4  

Hipertiroidismul neonatal: conduita 

 

  Dacă este tirotoxic se tratează cu medicație antitiroidiană (Propylthiouracilum sau 

Carbimazolum*) 

 In hipertiroidismul sever, poate fi folosit preparat iodin pentru a  bloca eliberarea 

imediată a L-tiroxinei. Soluția Lugol 100 mg/ml și iod 50 mg/ml sau SSKI (iodură de 



potasiu 1 g/ml) poate fi administrată 1 picatură de 3 ori/zi timp de 10-14 zile. 

 B-blocanți cu Propranololum 2 mg/kg/zi în 3 prize sunt folosiți pentru a controla 

tahicardia. Dacă apare insuficiența cardiacă congestivă, beta blocantul ar trebui intrerupt, 

luînd în calcul tratamentului cu Digoxinum sub îndrumarea unui cardiolog. Terapia 

adjuvantă pentru cazurile sever poate include prednisolon 1-2 mg/kg/zi.  

 Cursul tratamentului – testele funcției tiroidiene (T4 liber, T3 total, TSH) se repetă inițial 

la fiecare cîteva zile, iar doza terapeutică medicației este ajustată pentru a menține nivele 

hormonale în limite normei. Tratamentul durează 2-3 luni.  

 

D.1  

Prognosticul 
 

  Depinde de tipul afecțiune tiroidiană 

 Prezența mai multor afecțiuni au prognostic nefavorabil; 

 Este important consultația geneticului, endocrinologului 

 Screening antenatal + neonatal 

 

Abrevierile folosite în document: 

 

HipoC Hipotireodie congenitală FSH Hormon foliculo-stimulant 

HiperC Hipertiroidie congenitală TFT Teste funcționale tiroidiene 

fT4 Tiroxina liberă   
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