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引言 

甲狀腺疾患在育齡女性相當常見，孕期出現甲狀腺異常的狀況也不並少見，除了

臨床上明顯的甲狀腺功能低下(Overt Hypothyroidism)必須治療外，對於其他較輕

微的甲狀腺功能異常，例如亞臨床甲狀腺功能低下(Subclinical Hypothyroidism, SH)
和低甲狀腺素血症(Isolated hypothyroxinemia)的治療仍有些爭議。去年(2017 年)
美國甲狀腺醫學會更新了「孕期和產後甲狀腺疾病的診斷及治療指引」[1,2]，值

得國人參考。本文即依循該指引以及近期的相關研究討論孕期甲狀腺低下的篩檢

與處理。 
 

甲狀腺與懷孕及胎兒發展生理 

妊娠期間的一系列生理變化，包括胎兒消耗母體的甲狀腺素、女性荷爾蒙促使甲

狀腺結合蛋白的量增加、母體腎絲球過濾率增加導致尿液中碘的清除率上升、以

及胎盤本身裂解甲狀腺素的功能，都使得母體須提高體內甲狀腺素的製造。胎盤

所分泌的人類絨毛膜性腺激素(Human chorionic gonadotropin, HCG)是一個弱的促

甲狀腺素(Thyroid-stimulating hormone, TSH)接受體的刺激劑，也會進一步刺激甲

狀腺產生甲狀腺素。早期懷孕 HCG 的快速上升會造成游離甲狀腺素(Free 
thyroxine, fT4)的上升，進一步使 TSH 下降。甲狀腺素對於正常懷孕與胎兒發育—

尤其腦部和神經的發育—扮演重要的角色，過去的研究指出甲狀腺素參與了包括

神經生成、神經細胞移行、突觸生成、以及神經細胞及神經膠原細胞的分化等的

神經發育過程[3]。由於胎兒的甲狀腺功能需等到妊娠 18-20 週才趨於成熟[4]，也

因此在懷孕早期主要仰賴胎盤輸送母體的甲狀腺素供胎兒使用；母體的甲狀腺低

下若未經治療，便可能導致孕期的併發症甚至胎兒的不良預後。 
 

甲狀腺功能低下與妊娠：發生率及併發症 

明顯的母體甲狀腺功能低下定義為 TSH 上升同時合併 fT4 下降，於懷孕期間的發

生率約 0.2-1.0%[5]。孕期的亞臨床甲狀腺功能低下則較常見，定義為 TSH 上升但

fT4 正常，其發生率依不同研究的定義介在 2.1%-15.1%之間[6]。另外一個較少見

的情況為母體的低甲狀腺素血症，其定義則是 TSH 正常但 fT4 下降。雖然明顯的

甲狀腺功能低下比 SH 有較高的機會造成母胎的不良反應，但由於 SH 的高盛行

率，我們對於 SH 的診斷與治療仍須注意。 



 
明顯的母體甲狀腺功能低下與妊娠併發症有關，相關的併發症包括：流產、貧血、

子癲前症、妊娠高血壓、胎盤早期剝離、產後大出血、以及與胎兒相關的併發症

如早產、新生兒低體重、新生兒呼吸窘迫等[6]。此外，根據過去發表在新英格

蘭醫學雜誌的經典病例對照研究[7]，未經治療的甲狀腺功能低下的女性所生下

的小孩在 7-9 歲時測其智力商數比甲狀腺功能正常的女性的小孩還要低了 7 分，

而且這些小孩在注意力、語言、視覺動作技能及學校的表現評分也較差；另一方

面，在孕期間甲狀腺功能低下但有接受治療的母親所生下的小孩，則並未觀察到

上述的缺失。 
 
母體若有亞臨床甲狀腺功能低下，同樣有較高的風險出現：流產、早產、胎盤早

期剝離、子癲前症、與新生兒死亡[8]。值得注意的是，不同的研究對於亞臨床

甲狀腺功能低下的定義迥異，有些研究單純用非孕期的 TSH 標準值當作診斷標準，

有些則用固定的 TSH 值做切點，有些研究則用另外計算的孕期標準來做診斷；總

體來說大方向認為 SH 與妊娠不良反應有關。與明顯的母體甲狀腺功能低下不同

的是，前瞻性世代研究並未發現 SH 與子代的神經行為發展的相關性[9]。相反的，

母體的低甲狀腺素血症目前認為可能與子代的腦部發展異常有關，其與早產的相

關性則未明。 
 
與 SH 顯著相關的主要危險因子是甲狀腺的自體免疫狀況，其中又以抗甲狀腺過

氧化酶抗體(Anti-thyroid peroxidase antibody, TPOAb)的檢測最具代表性[1,10]；同

時，TPOAb 本身也是孕期甲狀腺功能異常的一個重要指標：TPOAb 陽性的懷孕女

性有較高的 TSH、較低的 fT4、以及較高的機會出現甲狀腺功能異常[10]。值得注

意的是，TPOAB 陽性本身就與流產和早產有關，這樣的相關性可能源自於 TPOAb
所造成的甲狀腺功能異常、包括使甲狀腺對於 HCG 的反應顯著下降[11]，或是與

同時出現的其他自體免疫狀況有關[12]。 
 
相較於甲狀腺功能低下主要與「懷孕不良預後」有關，低甲狀腺素血症則主要與

「子代的神經行為發展」預後有關。根據荷蘭的一個針對 3,000 多對母親與子代

的出生世代研究[9,13]，母體在早期懷孕有低甲狀腺素血症時，子代有較高(Odds 
ratio 1.8)的風險在 18 和 30 個月時出現表達語言遲緩的情形[9]；追蹤至子代 6 歲

時，其非語言的智力商數也比母體甲狀腺素正常的小孩則低了 4.3 分[13]。類似

的發現也出現在其他研究中，在一個西班牙的出生世代研究，追蹤了 1,600 多對

母親與子代到出生後約 14 個月的表現發現，母體的 fT4 的濃度愈低，子代的心

智評分與心理動作評分也愈低[14]。不僅如此，母體低甲狀腺素血症在過去的研

究也認為與子代的其他神經發展異常有關，包括：自閉症、精神分裂症、過動症、

反應時間遲緩、學校表現較差、以及較少的腦部灰質及大腦皮質體積[15]。 
 



診斷及檢驗項目之使用 

妊娠期間母體甲狀腺會出現前段提及的諸多生理變化，多數的研究也發現懷孕期

間 TSH 的標準值比非孕期有所下降，因此要定義妊娠期間的甲狀腺功能應該使用

特定的 TSH 標準值[1]。根據 2011 年美國甲狀腺學會的指引建議，第一孕期 TSH
的上限值為 2.5 mU/L、第二及第三孕期上限值則為 3.0 mU/L；然而後續的研究顯

示這樣的上限值可能造成過度診斷，而且不同種族與地區的甲狀腺功能標準也有

所不同[16]，有鑑於此，2017 年更新的指引建議在診斷孕期甲狀腺功能異常時，

TSH 的標準值應依不同族群及檢測方式來訂定。若沒有相關的文獻得以參考，才

建議以一般公認的上限值減去 0.5 mU/L 來做為孕期 TSH 的上限[1]。台灣本土並

未有相關的上限值研究，若參考中國大陸的相關研究[16-18]，第一孕期的 TSH 的

上限值約介於 3.13-4.34 間，fT4 的下限值則在 0.68-0.96 ng/dL 之間(見表一)。 
 

 
 
除了檢測 TSH 以外，另一個應考慮同時檢測的項目是 fT4。由於>99%的 T4 在人

體是與 TBG 相結合，也因此 T4 的高低與 TBG 有關；此外，fT4 的變化比 T4 更能

反應 TSH 的變化，而過去的研究也顯示在早期懷孕 fT4 與不良胎兒預後有關，而

T4 則無顯著相關性[14]。另外 TPOAb 的檢測也相當重要，根據美國甲狀腺學會

2017 年的建議，TPOAb 的陽性與否有助於決定亞臨床甲狀腺功能低下的患者的

治療方針，故應對 TSH 濃度大於 2.5 mU/L 的女性檢測其 TPOAb 狀態[1]。 
 
至於究竟懷孕女性是否應全面性的篩檢甲狀腺的功能，目前仍有爭議，台灣目前

的產檢甲狀腺功能檢查也並未納入國民健康署所建議的常規篩檢中。2017 年美

國甲狀腺醫學會的指引則建議，對於有下述 11 項甲狀腺功能低下危險因子的女

性，應考慮檢測 TSH： 
一、過去有甲狀腺低下(或亢進)的病史或目前有甲狀腺功能異常的臨床表徵者；

二、過去有甲狀腺相關抗體檢測陽性或有甲狀腺腫大者； 



三、過去有甲狀腺手術或頭頸部接受過放射線治療者； 
四、年齡大於 30 歲者； 
五、有第一型糖尿病或其他自體免疫疾患的女性； 
六、過去有流產、早產或不孕症病史者； 
七、過去有兩次以上懷孕經驗者； 
八、家族史有甲狀腺功能異常； 
九、病理性肥胖(身體質量指標超過 40 kg/m2)的女性； 
十、有在使用 Amiodarone、Lithium 或近期有使用含碘的顯影劑者； 
十一、居住在碘缺乏的地區者。 
 

治療的時機及方式 

首先，碘的補充對於維持孕期甲狀腺功能正常運作相當重要，國民健康署在前些

年也曾發出公文建議產檢的醫療院所要衛教孕期補充碘的重要性，建議的每日攝

取劑量在備孕中的育齡婦女是每日 140 微克、孕婦則為每日 200 微克(美國甲狀

腺醫學會2017年的建議孕婦攝取量為每日250微克)、哺乳婦女為每日250微克；

同時建議平日要多攝取海帶、紫菜、貝類、海魚等碘含量豐富的食物，烹飪時則

可選擇含有「碘酸鉀」或「碘化鉀」的加碘鹽來料理。碘的攝取也有上限，慢性、

過量的碘攝取反而可能抑制甲狀腺素的製造，尤其胎兒更容易受到影響。懷孕期

間補充碘的上限攝取量根據美國國家醫學院(Institute of Medicine, IOM)和世界衛

生組織(World health organization, WHO)的建議，分別為每日 1100 微克及 500 微

克，而 2017 年美國甲狀腺醫學會也建議每日總體的碘攝取量不要超過 500 微克

[1]。，此外，對於已經在補充左旋甲狀腺素(Levothyroxine, LT4)的孕婦，則無須

再額外補充碘[1]。 
 
雖然截至目前為止對於明顯的甲狀腺功能低下並沒有使用 LT4治療的隨機分派試

驗，但有鑑於甲狀腺功能低下對於母體及胎兒的影響都相當顯著，對於懷孕期間

的明顯的甲狀腺功能低下的普遍共識仍是「盡早治療」。母體經胎盤所提供的甲

狀腺素對於胎兒腦部的發育相當重要，也因此 LT4 的補充就成為甲狀腺功能低下

治療的的選擇，而且須盡早給予。 
 
與 SH 治療成效相關的資料較少，2017 年發表的觀察性研究針對 SH 的患者(該研

究定義為 TSH 2.5-10 mU/L 且 fT4>0.8 ng/dL 或 T4>7.5 mcg/dL 者)經 Levothyroxine
治療後(治療劑量中位數為 50 mcg/d (25-62.5 mcg))比起未經治療者有較低的流產

率，但有較高比率的早產、妊娠糖尿病、及子癲前症[19]。在次族群分析則發現

對於 LT4 減少流產最顯著的族群是在妊娠早期 TSH>4.0 mU/L 的女性。這個研究

比較可惜的是沒有 TPOAB 相關的資料，但還是提出了一個觀點，也就是對於 TSH
濃度在 2.5-4.0 的女性，LT4 的治療效果如何還有待進一步的研究與討論。2017



年美國甲狀腺學會的指引則建議(表二)，針對亞臨床甲狀腺功能低下的女性，若

「TSH 高於孕期標準值且 TPOAb 陽性」或「TSH 濃度超過 10 mU/L」的女性，「應

該」使用 LT4 治療。對於「TSH>2.5 mU/L 但低於孕期標準值，且 TPOAb 陽性」

或「TSH 高於孕期標準值但<10 mU/L，TPOAb 陰性」的女性，則可以視臨床狀況

「考慮」使用 LT4 治療。相反的，若 TSH 正常或<4 mU/L 且 TPOAb 陰性的女性，

則不建議使用 LT4 治療。 
 

 
 
至於對母體低甲狀腺素血症，雖然如前文所述認為可能與子代不良預後有關，但

使用 LT4 治療是否能扭轉這樣的預後，目前則沒有足夠的證據佐證有效。根據

2017 年發表在新英格蘭醫學期刊的一個多中心隨機分派臨床試驗[20]收錄了 500
多位低甲狀腺素血症的女性，從妊娠 18 週起接受 LT4 或安慰劑治療，結果顯示

經治療的女性子代比起安慰劑組在 3-5 歲時智力商數高了 3 分，但這個結果可能

因為一開始實驗設計時所收錄的患者數不足，並未達到統計學上的顯著差異。有

鑑於此，目前(2017 年)美國甲狀腺醫學會的建議是：對於母體低甲狀腺素血症不

需「常規」接受 LT4 的治療，而這也留給臨床醫師一些判斷及轉圜的空間。 
 
特別要注意的是，2016 年發表在 Lancet 系列期刊的研究發現，不單是 fT4 太低

會影響胎兒腦部發育，較高的 fT4 也與較差的胎兒神經發育有關[21]！該研究顯

示，母體的 fT4 較高者(89 到 98 百分位)，子代有較低(差 1.4-3.7 分)的智力商數、

較低的灰質體積以及較低的大腦皮質體積。此一結果也暗示在孕期使用 LT4治療，

仍舊要小心過量的問題！指引中的建議則是追蹤 TSH，使其低於妊娠標準值的一

半，或是維持在 2.5 mU/L 以下即可。 
 

總結 



甲狀腺功能的異常目前已累積相當的臨床證據顯示與母體或子代的不良預後有

關，雖然目前仍未建議對所有的妊娠女性進行甲狀腺功能的篩查，但由於與甲狀

腺功能異常的相關危險因子眾多，且亞臨床性甲狀腺功能低下的盛行率不低，每

位婦產科醫師對於確認懷孕的女性在產檢過程中都應將甲狀腺的檢查列為一個

選項。經過適當的生化學診斷後，應篩選適當的妊娠女性接受左旋甲狀腺素的治

療，唯治療期間需監測 TSH 的濃度，避免甲狀腺素過量所可能帶來的負面影響。

最後將 2017 年美國甲狀腺醫學會的指引中所建議的篩檢流程摘錄於下方供各位

先進參考，也強烈建議諸位先進可將指引中的 97 項建議瀏覽過，繼續造福台灣

的妊娠女性！ 
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