
 

LANDELIJKE RICHTLIJN- VAKGROEP GYNAECOLOGEN SURINAME 

 Schildklierfunctiestoornissen bij en rondom 
de zwangerschap 

Dit protocol  heeft als doel om eenduidigheid te creëren in de diagnostiek en behandeling van 
schildklierafwijkingen tijdens de zwangerschap. Dit protocol kan gelezen worden als een 
werkinstructie voor huisartsen, verloskundigen, gynaecologen en internisten. 
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Inleiding 
Fysiologie 
Tijdens de zwangerschap neemt de metabole behoefte aan schildklierhormoon toe, vooral in 
het eerste trimester. Ter ondersteuning van de verhoogde metabole behoefte zijn er 
belangrijke fysiologische veranderingen: 
• Toename van thyroxinebindend globuline (TBG) onder invloed van verhoogde 

oestrogeenproductie en verminderde klaring à stijging totale T4- en T3-waarden met circa 
50% in de eerste helft van de zwangerschap. Vrije T4-waarden blijven nagenoeg stabiel. 
Rond 20 weken wordt een nieuw evenwicht bereikt. 

• Stimulatie van de TSH-receptor door hCG in de eerste 12 weken → tijdelijke stijging van FT4 
en daling van TSH. hCG heeft zwakke TSH activiteit. Bij 10–20% van de zwangere, vooral bij 
meerlingen, kan TSH tijdelijk onderdrukt of onmeetbaar zijn (fysiologisch). 

• Placentaire deiodinase (D3) neemt toe in het derde trimester en zet actief T4 om naar 
inactief T3 (rT3). Dit beschermt de foetus tegen overmatige blootstelling aan 
schildklierhormoon. TSH waarde stijgt naar de uitgangswaarde.   

 
Jodiumbehoefte tijdens de zwangerschap 
De behoefte is verhoogd door stijging van T4-productie en renale jodiumexcretie.  
Overmatige inname (>500–1100 µg/dag) kan leiden tot foetale hypothyreoïdie en struma. 
 
Aanbevolen inname: 150–250 µg/dag  
Tijdens lactatie: 290 µg/dag  
 
Belang schildklierhormoon in de foetus:  
In het eerste trimester is de foetus volledig afhankelijk van maternale T4 en T3 voor groei en 
neurologische ontwikkeling. Vanaf week 10–12 ontwikkelt de foetus een functionele schildklier, 
en vanaf week 18–20 neemt de autonome productie toe.  
Onbehandelde maternale hypothyreoïdie kan leiden tot verhoogd risico op laag 
geboortegewicht en gestoorde neuropsychologische ontwikkeling van de foetus. De exacte 
kans wordt in de literatuur niet beschreven.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Optimale maternale schildklierfunctie is cruciaal voor de foetale ontwikkeling, vooral in het eerste 
trimester. Aanbevolen jodium inname gedurende de zwangerschap 150-250ug/dag. En tijdens de 
lactatieperiode 290ug/dag. 

 



 4 

Screening en diagnostiek 
Routine-screening bij alle zwangere wordt niet aanbevolen. Alleen bij een verhoogd risico is 
screening geïndiceerd.  
Ondanks een associatie tussen maternale schildklierfunctiestoornissen en complicaties zoals 
pre-eclampsie, IUGR en intra-uteriene vruchtdood, adviseert de Nederlandse richtlijn geen 
routinematige screening op basis van deze uitkomsten, vanwege de lage specificiteit, beperkte 
diagnostische opbrengst en het ontbreken van overtuigend bewijs dat screening en 
behandeling de perinatale uitkomsten verbeteren. 
 
Tabel 1. Risicofactoren 

Preconceptie/Zwangere Postpartum  
Bekend met schildklieraandoening  Bij schildklieraandoening in de zwangerschap 
Klinische verdenking z.a. struma of 
onverklaarde tachycardie 

Symptomen postpartum: depressie en extreme 
vermoeidheid 

Positieve familieanamnese voor 
schildklieraandoeningen  

Postpartum thryreoïditis 
 

Subfertiliteit/infertiliteit, herhaalde miskramen 
IVF-behandeling 

Auto-immuunziekten (m.n. DM, AFS) 

In de voorgeschiedenis:  
Postpartum thryreoïditis 
Schildklier chirurgie/ radiojodium 

Positieve TPO-antistoffen 

Auto-immuunziekten (m.n. DM, AFS)  
Positieve TPO-antistoffen  

 
Diagnostiek 
• TSH en FT4 
• Indien FT4 niet beschikbaar kan TT4 en TT3 bepaalt worden.   
• Totaal T3 bij verdenking T3-thyreotoxicose (bepalen van FT3 is minder betrouwbaar). 
• Anti-TPO (en TRAb ) bij verdenking auto-immuun schildklierziekte.  
 
Tabel 2. Diagnostiek 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 TSH FT4 
Hypothyreoïdie  Verhoogd  Verlaagd  
Subklinisch Hypothyreoïdie  Verhoogd   Normaal   
Hyperthyreoïdie Verlaagd  Verhoogd  
Subklinisch Hyperthyreoïdie Verlaagd Normaal  

Routinematige screening op schildklierfunctiestoornissen tijdens de zwangerschap wordt niet 
aanbevolen. Screening is alleen geïndiceerd bij aanwezigheid van risicofactoren. Bij screening 
wordt serum TSH en FT4 bepaald.  
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Gebruik trimester-specifieke referentiewaarden.  
De Amerikaanse Thyroid Association (ATA) adviseert trimester-specifieke en assay-specifieke 
referentiewaarden: 
• 1e trimester (week 7–12): TSH-ondergrens met ca. 0,4 mU/L verlagen en bovengrens met 

0,5 mU/L. 
2e en 3e trimester: normalisatie van TSH naar niet-zwangere waarden. 

• FT4 ligt meestal tegen de bovengrens aan of is licht verhoogd (geen specifieke waarde 
genoemd in de literatuur). In het 2e trimester daalt FT4 met 10-15% onder de grens. En in 
het 3e trimester daalt de FT4 met 20-25% onder de grens.  

• Bovengrens totaal T4 en totaal T3 kan na 16 weken verhoogd worden met 50%. Voor 16 
weken de referentiewaarden gebruiken van niet zwangere. 

 
Tabel 3. Aangepaste referentiewaarden  

Trimester TSH (mIU/L) FT4  Mechanisme 
1e  Ondergrens: – 0.4 en 

bovengrens - 0.5 
Referentiewaarde niet 
zwangere 

hCG stimuleert schildklier à 
TSH daalt, lichte stijging FT4 

2e  Referentiewaarden niet 
zwangere  

Lichte daling van 10-15% 
van de ondergrens 

Hormonale balans stabiliseert, 
TBG stijg 

3e  Referentiewaarden niet 
zwangere 

Lichte daling van 20-25% 
van de ondergrens  

Placentaire deiodinase (D3) 
breekt T4 verder af 

Let op: elk laboratorium heeft zijn eigen referentiewaarden.  
 
 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Voor de beoordeling van schildklierfunctiestoornissen tijdens de zwangerschap dienen trimester 
specifieke referentiewaarden te worden gebruikt.  
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Flowchart 1. Diagnostiek schildklierfunctiestoornissen 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

verhoogd 

Screening bij: 
• Bekende schildklieraandoening 
• Bij klinische verdenking z.a. struma, 

tachycardie 
• Fertiliteit/subfertiliteit, IVF 

behandeling 
• Auto-immuunziekten z.a. Diabetes 

mellitus type 1, AFS 
• Schildklier chirurgie/ behandeling 

met radiojodium 
• Positieve TPO/TRAb antistoffen 
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Hypothyreoïdie  
Prevalentie: 0.3-0.5% bij alle zwangere. Hashimoto thryreoïditis is de meest voorkomende 
oorzaak van hypothyreoïdie.  
De prevalentie van foetale hypothyroïdie bij maternale Hashimoto thryreoïditis is zeer zeldzaam 
(1:180.000). 
 
Definitie: TSH verhoogd en FT4 verlaagd. 
 
Kliniek: klachten vaak aspecifiek en moeilijk te onderscheiden van normale 
zwangerschapsklachten z.a. vermoeidheid, obstipatie, koude intolerantie, gewichtstoename, 
droge huid, haar uitval, spierkrampen en trage relaxatie van peesreflexen.   
 
Oorzaken:  
• Hashimoto thryreoïditis, een chronische auto-immuun aandoening waarbij geleidelijk falen 

van de schildklierfunctie, als gevolg van lymfocytaire infiltratie en auto-immuun 
gemedieerde destructie van de schildklier. Anti-TPO spelen hierbij een belangrijke rol. Niet 
eenieder met positieve anti-TPO ontwikkelt een hypothyreoïdie, maar heeft wel een 
verhoogde kans op postpartum thryreoïditis.  

• Therapie gerelateerde hypothyreoïdie.  
 
Risico’s: spontane miskramen, pre-eclampsie, vroeggeboorte, abruptio placentae, IUVD.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Behandeling:  
Levothyroxine: begindosering 1,6ug x lichaamsgewicht (maximale begindosering 150 ug).  
Om de 4 weken eventueel verhogen met 25ug tot dat streefwaarde TSH is bereikt.  
Streefwaarde TSH ≤ 2.5 mU/L. 
 
Empirische verhoging thyrostaticum preconceptie of bij positieve zwangerschapstest, voorkomt 
hypothyreoïdie in het eerste trimester. Advies: dagelijkse dosering verhogen met 25-30% of 2 
dagen in de week dubbele dosering. Gelijk doorverwijzen internist/gynaecoloog.  
 

Uit onderzoek blijkt dat het risico op miskramen en slechte neurologische ontwikkeling bij het kind 
proportioneel toenam naarmate het TSH in het eerste trimester hoger was dan 4.5 mU/L.  

Er is onvoldoende bewijs dat routinematig behandelen van mensen met positieve antilichamen 
(z.a. anti-TPO) en euthyroïde status leidt tot betere zwangerschapsuitkomsten.  
 

 
Hashimoto thryreoïditis is de meest voorkomende oorzaak van hypothyreoïdie. Aanwezigheid van 
TSH-receptorantilichamen (anti-TPO) moeten worden doorgegeven aan de kinderarts. 
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Monitoring:  
• Controleer elke 4 weken TSH in de eerste helft van de zwangerschap (tot 20 weken).  
• Hierna controleren bij AD26 weken en AD32 weken.  
 
Postpartum:  
• Levothyroxine verlagen naar de dosis van voor de zwangerschap en TSH controleren 6 

weken postpartum. Doorverwijzen naar de internist.  
• Uit recente studie blijkt dat bij vrouwen met Hashimoto-thryreoïditis postpartum een hogere 

dosering levothyroxine nodig is, vermoedelijk vanwege postpartum verergering van het 
onderliggende auto-immuun proces.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Monitor TSH elke 4 weken tot 20 weken, hierna bij AD26 en AD32 weken. Postpartum de dosering 
verlagen naar de dosis voor de zwangerschap en doorverwijzen naar de internist.  

Start Levothyroxine 1.6ug x lichaamsgewicht (maximale begindosering 150ug).  
Verhoog bij bestaande hypothyreoïdie de levothyroxine dosering direct na een positieve 
zwangerschapstest met 25-30%. Streefwaarde TSH ≤ 2.5 mU/L. 
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Subklinische hypothyreoïdie  
Prevalentie: 2-5% van alle zwangere.  
 
Definitie: TSH verhoogd (4-10 mIU/L) en FT4 normaal.  
Ernstige subklinische hypothyreoïdie: TSH> 10mIU/L met normale FT4 waarde.  
 
Behandeling altijd geadviseerd bij: TSH >10 mU/L .  
 
Bij TSH tussen 4- 10 mU/L, overweeg behandeling bij patiënten met een voorgeschiedenis van 
zwangerschapscomplicaties gerelateerd aan schildklierafwijkingen.   
In de Amerikaanse richtlijnen wordt bij deze range en de aanwezigheid van anti -TPO wel 
behandeling gestart. Volgens de Nederlandse richtlijnen is er onvoldoende bewijs als 
behandeling tot betere zwangerschapsuitkomsten leidt.  
 
Subklinische hypothyreoïdie geeft een verhoogd risico op pre-eclampsie, prematuriteit, 
dysmaturiteit en slechte neurologische ontwikkeling.  
 
Voor behandeling en monitoring: zie behandeling hypothyreoïdie. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Bij subklinische hypothyreoïdie start behandeling bij een TSH> 10 mU/L. Bij een TSH van 4-10 mU/L  
wordt behandeling overwogen op basis van risico factoren, voorgeschiedenis en de aanwezigheid 
van anti-TPO.   
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Flowchart 2. Hypothyreoïdie en behandeling 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*TSH verhoogd/normaal met een verhoogd FT4: zeldzame bevinding. Denk aan lab fout, 
resistentie schildklierhormoon, TSH producerende adenoom.  

 

Verdenking hypothyreoïdie: 
Bepaal TSH 

TSH verhoogd TSH normaal 

FT4 verlaagd FT4 normaal FT4 verlaagd FT4 normaal 

Hypothyreoïdie  Subklinische 
Hypothyreoïdie  

Geen 
Hypothyreoïdie 

Centrale  
Hypothyreoïdie z.a. 
Sheehan syndroom, 
hypofyse adenoom, 
andere chronische 

ziekten  

Start: levothyroxine 1,6ug x 
lichaamsgewicht. Elke 4 weken 
verhogen met 25ug.  
Streefwaarde TSH ≤ 2.5 mU/L. 
 
 
 

TSH > 10 mU/L 
 
TSH 4-10 mU/L 
met  *risico 
factoren  

*Risico factoren: miskramen, 
IUVD, pre-eclampsie, IUGR, 
hypothyreoïdie bij vorige 
zwangerschap 
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Hyperthyreoïdie  
Prevalentie 0.2-0.7% van alle zwangere. Ziekte van Graves is de meest voorkomende oorzaak, 
wel 95% van de zwangere met hypothyreoïdie.  
 
Definitie: TSH <0.05 mU/L en FT4 verhoogd (of TT4 en TT3 1.5x de normale grens).  
 
Klinische kenmerken: nervositeit, tremoren, tachycardie, frequente stoelgang, overmatig 
zweten, warmte intolerantie, gewichtsverlies, slapeloosheid, palpitaties en hypertensie.  
Specifiek bij ziekte van graves: oftalmopathie en myxoedeem.  
 
Oorzaken: ziekte van Graves, hCG-gemedieerde hyperthyreoïdie.  
 
Aanvullend onderzoek: TRab (test vooralsnog niet beschikbaar in Suriname), echo hals, tekenen 
van oftalmopathie of struma.  
 
Risico’s: thyreotoxicose, pre-eclampsie, hartfalen, IUGR, vroeggeboorte, dysmaturiteit, 
miskramen en intra-uteriene vruchtdood.  
 
Behandeling:  
• Start dosering: 3 dd 50mg PTU (dosering wordt aangepast a.d.h.v. ernst hyperthyreoïdie). 
• Dosering aanpassen op geleid van de FT4. 
• Elke 4 weken FT4 controleren en doses per gift verhogen met 50mg.  
• Doel: milde hyperthyreoïdie behouden in het eerste trimester. Streef naar FT4 in het hoog-

normaal bereik oftewel net boven de bovengrens. TSH hoeft niet gelijk genormaliseerd te 
worden en blijft langdurig onderdrukt.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Bij hyperthyreoïdie: start PTU 3dd50mg, elke 4 weken FT4 controleren en zo nodig de dosering per 
gift verhogen met 50mg. FT4 moet hoog-normaal zijn. TSH is niet bepalend bij de follow up.  
 

Bij hyperthyreoïdie in het eerste trimester wordt gestart met thio-ureumderivaten met name 
propylthiouracil (PTU). Bij leverfunctiestoornissen is propylthiouracil gecontra-indiceerd.  
 
 
 
Carbimazol en thiamazol worden in het eerste trimester bij voorkeur vermeden vanwege het 
geassocieerde risico op specifieke aangeboren afwijkingen (o.a. aplasia cutis, choane- en 
oesophagus atresie). Afbreken van de zwangerschap bij carbimazol gebruik wordt niet standaard 
aanbevolen. Counseling en routine echo’s zijn hierbij van belang. Carbimazole en strumazol 
kunnen veilig worden gebruikt in het 2e en 3e trimester. 
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Een bijkomende klacht is meestal tachycardie. Deze wordt behandeld met een bètablokker z.a. 
propranolol of metoprolol, deze wordt echter afgeraden om langer dan 2-4 weken te gebruiken 
i.v.m. bijwerking z.a. IUGR. Bij gebruik in het 3e trimester en rondom de bevalling kunnen bij de 
pasgeborene o.a. optreden hypotensie, hypoglycemie en bradycardie. Pasgeborene moeten 
gedurende 24-48 uur geobserveerd worden.  
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Start propranolol bij tachycardie. Propranolol wordt geleidelijk verhoogd. Hierbij de pols nauw in 
de gaten houden. Het wordt afgeraden bètablokkers langer dan 2-4 weken te gebruiken. Bij 
gebruik in het 3e trimester kinderarts waarschuwen.  
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Flowchart 3. Hyperthyreoïdie en behandeling   

 

 

 

Zwangere in het 1e trimester, verdenking hyperthyreoïdie:  
• Bepaal TSH/FT4 
• Behandeling met schildklierhormonen bij hypothyreoïdie  
 

TSH verlaagd 
FT4 verhoogd 

TSH verlaagd 
FT4 normaal 

TSH normaal 
Indien klachten persisteren 
herhaal TSH over 4 weken 

Hyperthyreoïdie: 
Start PTU 3dd50mg 

Elke 4 weken dosis per gift 
verhogen met 50mg. 

Elke 4 weken FT4 bepalen 
Streefwaarde: FT4 net 
boven de bovengrens 

Subklinische 
Hyperthyreoïdie: 
Behandeling niet 

geïndiceerd.  
Herhaal TSH/FT4 elke 4 

weken of  
Herhaal TSH/FT4 bij 

klachten 
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Ziekte van Graves 
De ziekte van Graves is een auto-immuunaandoening die primair wordt gekenmerkt door 
hyperthyreoïdie, vaak in combinatie met een diffuse struma en soms orbitopathie of pretibiaal 
myxoedeem. Hyperthyreoïdie is het meest voorkomende kenmerk en wordt veroorzaakt door 
TSH-receptorantistoffen (TRAb), die de TSH-receptor activeren en daardoor de synthese en 
secretie van schildklierhormonen en schildkliergroei stimuleren. 
 
Tijdens de zwangerschap spelen twee factoren een rol bij de ziekte van Graves: de maternale 
aandoening zelf en de behandeling met thioamiden.  
TRAb passeren de placenta en kunnen foetale of neonatale thyreotoxicose, en zeldzamer 
hypothyreoïdie, veroorzaken. Typische foetale kenmerken zijn IUGR en foetale tachycardie. 
TRAb zijn hierbij klinisch relevanter dan anti-TPO antistoffen, aangezien anti-TPO geen directe 
invloed hebben op de foetale schildklierfunctie. TRAb kunnen jaren na thyreoïdectomie of 
radioactief jodium nog in de maternale circulatie aanwezig blijven. 
 
Bij maternale behandeling met PTU kan neonatale hyperthyreoïdie zich pas enkele dagen 
postpartum manifesteren, doordat PTU tijdelijk de werking van circulerende TRAb maskeert. 
PTU wordt bij de neonaat binnen 24–48 uur afgebroken, terwijl TRAb nog maanden kunnen 
persisteren. Persisterende neonatale schildklierfunctiestoornissen zijn dan ook meestal het 
gevolg van circulerende maternale TRAb. 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Ziekte van Graves is een van de meest voorkomende oorzaken van hyperthyreoïdie.  

Testen op autoantistoffen (m.n. TRAb) geeft geen betere zwangerschapsuitkomsten maar is wel 
belangrijk voor de neonaat i.v.m. verhoogd risico op hyperthyreoïdie bij de neonaat. 
PTU wordt bij de neonaat na 24-48 uur afgebroken, terwijl TRAb nog maanden kunnen persisteren 
in het circulerend bloed van de neonaat.    
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hCG-gemedieerde hyperthyreoïdie 
hCG-gemedieerde hyperthyreoïdie ontstaat door de zwakke thyreotrope werking van hCG, 
waarvan de spiegels pieken rond 10–12 weken zwangerschap. Vormen hiervan zijn gestational 
transient thyrotoxicosis (GTT), hyperthyreoïdie bij hyperemesis gravidarum en trophoblastische 
hyperthyreoïdie.  
GTT en hyperthyreoïdie bij hyperemesis gravidarum veroorzaken meestal een milde, 
voorbijgaande (subklinische) hyperthyreoïdie met verlaagd TSH en hoog-normaal FT4, die 
spontaan verdwijnt rond 14–18 weken en geen thyreostatische behandeling vereist. 
Kenmerkend zijn het ontbreken van struma en oftalmopathie en slechts minimale stijging van 
FT4/T3. Persisterende of progressieve hyperthyreoïdie voorbij het eerste trimester is niet hCG-
gemedieerd en moet verder worden geëvalueerd (bijv. ziekte van Graves). 
Trophoblastische hyperthyreoïdie, geassocieerd met extreem verhoogde hCG-spiegels bij 
molaire zwangerschap of chorio-carcinoom, kan klinisch ernstig verlopen en vereist wel 
behandeling van onderliggende oorzaak.  
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

hCG gemedieerde hyperthyreoïdie (verlaagd TSH en hoog-normaal FT4) in het eerste trimester 
behoeft geen behandeling. Persisterende hyperthyreoïdie met ernstige klachten na het eerste 
trimester vereisen verdere evaluatie naar onderliggende oorzaak (z.a. ziekte van Graves).  
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Flowchart 4. Naderdiagnostiek naar etiologie bij hyperthyreoïdie  
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Thyreotoxische storm en hartfalen 
Thyreotoxische storm is een zeldzame maar levensbedreigende complicatie van thyreotoxicose, 
met een mortaliteit van circa 10–30%. De aandoening wordt vaak uitgelokt door een acute 
trigger, zoals stoppen met anti thyreoïdale medicatie, infectie, operaties, trauma, 
jodiumbelasting (o.a. amiodaron) of partus. Meestal bij patiënten met reeds bestaande 
hyperthyreoïdie (met name de ziekte van Graves). 
Klinisch wordt thyreotoxische storm gekenmerkt door hyperpyrexie, cardiovasculaire 
ontregeling (ernstige tachycardie, atriumfibrilleren, hartfalen), neurologische symptomen 
(verwardheid, delirium, coma) en vaak gastro-intestinale klachten. De diagnose is klinisch en 
kan worden ondersteund door scoringssystemen zoals Burch–Wartofsky zie tabel 4. 
Laboratoriumonderzoek toont een laag TSH met verhoogd FT4 en/of T3.  
Snelle behandeling, inclusief intensieve ondersteunende zorg, gerichte thyreostatische therapie 
en behandeling van uitlokkende factoren, is essentieel. 
 
Behandeling: 
• Remming schildklierhormoon:  

- Start PTU: oplaaddosering 1000mg per os. 1-2 uren hierna start 4dd 200mg. 
- Natriumjodine 3dd 500-1000mg iv of kaliumjodine 3dd 5 druppels oraal. 

• Blokkade van perifere omzetting T4 naar T3:  
- Dexamethason 4dd 2mg iv of Hydrocortisone 3dd 100mg iv, voor 24 uur.   

• Ernstige tachycardie: beta-blokker z.a. propanolol. Let op: bij hartfalen niet toedienen.  
• Andere symptomatische behandeling: paracetamol, antibiotica, anti-emetica ect, koeling. 

Bevalling vermijden tot moeder stabiel.  
 
 
 
 
 
 
Hartfalen bij Thyreotoxische storm: 
T3 verhoogt de expressie van β-adrenerge receptoren in het myocard, waardoor het hart 
overgevoelig wordt voor catecholaminen. Dit leidt tot een toename van de myocardiale 
zuurstofconsumptie. Er ontstaat een uitgesproken tachycardie met verhoogde 
hemodynamische belasting (afterload). 
Langdurige overmatige T3-stimulatie resulteert in myocardhypertrofie, diastolische dysfunctie 
en uiteindelijk functionele uitputting van het myocard. Indien onbehandeld kan dit progressief 
leiden tot een dilaterende cardiomyopathie, met secundair hartfalen en pulmonale 
hypertensie. 
Deze cardiale afwijkingen zijn in de meeste gevallen reversibel na adequate behandeling en 
normalisatie van de hyperthyreoïdie. 
 
 
 
 

Verdenking op een thyreotoxische storm verreist onmiddellijke opname, intensieve 
ondersteunende zorg en snelle start van thyreostatische therapie. Behandel tegelijk ook 
uitlokkende factoren.  

Hartfalen bij thyreotoxicose is meestal reversibel na adequate behandeling van de hyperthyreoïdie. 
Vroege herkenning voorkomt irreversibele cardiale schade.  
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Tabel 4. Burch-Wartofsky Point scale 
 (Burch HB, Wartofsky L.Life-threatening thyrotoxicosis. Thyroid storm. Endocrinology and Metabolism 
Clinics of North America. 1993 Jun; 22(2):263–277) 

 Klinische parameter Beschrijving Score 
Temperatuur <37.8 Normaal 0 
 37.8-38.3 Lichte koorts 5 
 38.4-38.8 Matige koorts 10 
 38.9-39.3 Ernstige koorts 15 
 39.4-39.9 Hoge koorts 20 
 >40 Zeer hoge koorts 25-30 
Centraal zenuwstelsel Geen symptomen Normaal 0 
 Rusteloosheid, nervositeit Mild 10 
 Delirium, psychose, extreme 

agitatie 
Matig 20 

 Epileptische aanval of coma Ernstig 30 
Gastro-
intestinaal/hepatisch 

Geen symptomen Normaal 0 

 Misselijkheid, braken, diarree, 
buikpijn 

Mild 10 

 Geelzucht Ernstig 20 
Cardiovasculair/hartslag <90  0 
 100-109  5 
 110-119  10 
 120-129  15 
 130-139  20 
 >140  25 
Cardiovasculaire 
complicaties 

Atriumfibrilleren  10 

 Congestief hartfalen mild (dyspnoe, 
oedeem) 

 5 

 Matig (long crepitaties)  10 
 Ernstig (longoedeem)  15 
Uitlokkende factor Geen    
 Infectie, operatie, bevalling, 

trauma, jodium blootstelling 
 10 

 
Tabel 5. Interpretatie van de score 

Totaalscore Interpretatie 
<25 thyreotoxische storm onwaarschijnlijk 
24-44 Dreigende thyreotoxische storm 
>45 thyreotoxische storm zeer waarschijnlijk 
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Subklinische hyperthyreoïdie 
Prevalentie 0.8-1.7% van alle zwangere.  
 
Definitie: verlaagd TSH en normale FT4.  
 
Behandeling wordt niet geïndiceerd omdat een subklinische hyperthyreoïdie niet geassocieerd 
is met slechte zwangerschapsuitkomsten.  
 
Monitoring: schilklierfuncties controleren elke 4-6 weken.  
 
Enkele klinische vormen zijn: 
• Transiente hyperthyreoïdie: normaal vrij T4/T3 met een subnormale TSH 
• hCG-gemedieerde hyperthyreoïdie, meestal mild  
• Subklinische milde hyperthyreoïdie a.g.v. ziekte van Graves, adenoom, toxische 

multinodulaire adenoom.  
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Behandeling van subklinische hyperthyreoïdie is meestal niet nodig. Vervolg de schildklierfunctie 
iedere 4-6 weken gedurende de zwangerschap.   
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Postpartum thryreoïditis 
Postpartum thryreoïditis is een transiënte auto-immuun thyreoïditis, die optreedt binnen het 
eerste jaar postpartum en een prevalentie heeft van gemiddeld 7–8%.  
Het risico is verhoogd bij vrouwen met type 1 diabetes mellitus, een voorgeschiedenis van 
postpartum thryreoïditis en bij positieve anti-TPO tijdens de zwangerschap.  
Door postpartum ontregeling van het immuunsysteem ontstaat destructie van 
schildklierfollikels met ongecontroleerd vrij komen van T4 en T3. Het klinisch beloop is variabel. 
Klachten zijn vaak mild en aspecifiek.  
Klinische beloop in twee fasen: 
• Hyperthyreotische fase: klachten z.a. prikkelbaarheid, hartkloppingen, warmte intolerantie, 

vermoeidheid. Meestal geen behandeling nodig. Bij ernstige klachten beta-blokkers.  
• Hypothyreotische fase: treedt meestal 4-8 maanden postpartum. Symptomen z.a. 

vermoeidheid, obstipatie, depressieve klachten, struma. Behandeling: levothyroxine. 
Dosering wordt meestal afgebouwd.  

 
De diagnose berust op kliniek en schildklierfunctietesten (TSH, vrij T4 ± T3). Anti-TPO-
antistoffen zijn bij 60–85% positief.  
Hoewel de meeste vrouwen binnen 12 maanden euthyroïd worden, ontwikkelt circa 20–40% op 
langere termijn een permanente hypothyreoïdie, waarvoor langdurige follow-up met 
periodieke TSH-controle is aangewezen. 
 
Prognose: meestal spontaan herstel. Bij postpartum depressie altijd schilklierhormoon bepalen. 
Ongeveer 1 op de 3 vrouwen ontwikkelen blijvende hypothyreoïdie. Vrouwen met 
autoantistoffen tegen schildklier hebben verhoogde kans.   
 
Follow up  
• Jaarlijks TSH controle 
• Bij volgende zwangerschap: schildklierfunctie testen 
 
 

 
 

 

 

 

 

 
 

Overweeg postpartum thryreoïditis bij vrouwen met vermoeidheid, stemmingsklachten of 
palpitaties na de bevalling. Blijf de schildklierfuncties jaarlijks en bij elke nieuwe zwangerschap 
controleren vanwege kans op blijvende hypothyreoïdie.  
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Schildkliermedicatie tijdens de lactatieperiode  
Thio-ureumderivaten: propylthiouracil, carbimazol en thiamazol gaan in geringe mate over in 
de moedermelk. Bij gebruik van PTU tot 750 mg/dag, carbimazol tot 30 mg/dag en thiamazol 
tot 20 mg/dag zijn geen nadelige effecten op de schildklierfunctie van de zuigeling beschreven. 
Vanwege de korte halfwaardetijd van PTU (±2 uur) kan bij hoge doseringen worden overwogen 
de borstvoeding 2 uur na inname te geven om blootstelling van de zuigeling te beperken. 
 
Levothyroxine gebruik tijdens borstvoeding is veilig. Het middel gaat slechts in geringe mate 
over in de moedermelk en heeft geen nadelige effecten op de zuigeling. 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Borstvoeding is veilig tijdens de behandeling met levothyroxine, PTU, Carbimazol of thiamazol 
binnen de aanbevolen doseringen. Onderbreking van de borstvoeding wordt niet geadviseerd.    
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Structurele echo bij maternale schildklieraandoeningen  
Maternale schildklierhormonen, met name thyroxine (T4), spelen een essentiële rol in de 
foetale ontwikkeling, in het bijzonder gedurende het eerste trimester, waarin de foetus volledig 
afhankelijk is van maternale hormoonvoorziening. Stoornissen in de maternale 
schildklierfunctie, evenals de aanwezigheid van TSH-receptorantistoffen, kunnen leiden tot 
foetale schildklierdisfunctie. 
De gevolgen voor de foetus zijn voornamelijk functioneel van aard en manifesteren zich 
echografisch. Structurele congenitale afwijkingen komen zelden voor. 
 
Gerichte foetale echografische evaluatie wordt overwogen bij maternale risicofactoren, 
waaronder ziekte van Graves (actief of in de voorgeschiedenis), verhoogde TRAb-spiegels en 
gebruik van thyreostatica. 
 
Belangrijke echografische bevindingen zijn: 
• Foetale struma: het meest specifieke echografische kenmerk, zichtbaar als een 

symmetrische zwelling van de foetale hals. Doppleronderzoek kan bijdragen aan 
differentiatie tussen foetale hyper- en hypothyreoïdie. 

• Afwijkingen in de foetale hartfrequentie: tachycardie (>160 slagen per minuut) kan wijzen 
op foetale hyperthyreoïdie. 

• Foetale groeistoornissen: met name intra-uteriene groeivertraging kan voorkomen. 
• Afwijkingen in ossificatie: versnelde ossificatie bij hyperthyreoïdie en vertraagde ossificatie 

bij hypothyreoïdie. 
• Overige bevindingen: polyhydramnion, cardiomegalie en in ernstige gevallen hydrops 

foetalis. 
 
Echografische bevindingen dienen altijd geïnterpreteerd te worden in samenhang met 
maternale laboratoriumwaarden (TSH, FT4), TRAb-bepaling en medicatiegebruik. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Structurele congenitale afwijkingen door maternale schildklieraandoeningen zijn zeldzaam. 
Gerichte foetale echografie is vooral aangewezen bij ziekte van Graves. Let hierbij op foetale 
tachycardie, groeivertraging, foetale struma, afwijkende ossificatie, polyhydramnion, 
cardiomegalie en hydrops foetalis.   
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Afkortingen  
TSH: thyreoïd stimulerend hormoon 
FT4: vrij thyroxine 
TT4: totaal thyroxine 
TT3: totaal Trijodothyronine 
FT3: vrije Trijodothyronine 
rT3: reverse Trijodothyronine (inactieve vorm van T3) 
PTU: propylthiouracil 
TPO: thyroperoxidase 
Anti-TPO: antistoffen tegen thyroperoxidase 
TRAb: TSH-receptorantistoffen, antilichamen tegen de TSH-receptor 
TBG: thyroxinebindend globuline 
GTT: gestational transient thyrotoxicosis  
hCG: Humaan choriongonadotrofine hormoon 
IUGR:  intra-uteriene groeivertraging 
IUVD: intra-uteriene vruchtdood 
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