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  Riktlinje: Tyreoideasjukdom i samband med graviditet 

TYREOIDEASJUKDOM I SAMBAND MED GRAVIDITET 
 
SFOG-RIKTLINJE från Endokrin ARG, 2014-12-28 
 
Under graviditet gäller andra referensgränser för TSH än hos icke-gravida. Helst ska lokala 
trimester- och laboratoriespecifika referensvärden för TSH användas och vara framtagna i 
populationer med optimalt jodintag. Om detta inte finns, kan nedanstående referensvärden 
användas, för både obehandlade och levotyroxinbehandlade kvinnor.1 
 

Första trimestern:   TSH 0.1– 2.5 mlE/L 
Andra trimestern:   TSH 0.2– 3.0 mlE/L 
Tredje trimestern: TSH 0.3– 3.0 mlE/L 

 
Jodbehovet ökar under graviditeten och Livsmedelsverket påminner om att gravida bör 
använda jodberikat salt. Ett dagligt intag av 250 μg jod rekommenderas för gravida och 
ammande kvinnor.2 
 

Provtagning UNDER GRAVIDITET 
Vid screening eller vid misstanke om tyreoideadysfunktion under graviditet bedöms 
serumnivåer av TSH samt vid behov fritt T4 (fT4), TPO-ak och TRAk. Klinisk hypotyreos 
definieras som ett förhöjt TSH i kombination med ett sänkt fT4-värde, medan subklinisk 
hypotyreos innebär att TSH är förhöjt medan fT4 är normalt. Vid hypertyreos är TSH lågt i 
kombination med ett högt fT4-värde. TSH har störst klinisk betydelse och är vägledande vid 
bedömning, uppföljning och behandling av tyreoideadysfunktion. TPO-ak positivitet påverkar 
inte handläggningen under graviditet men har betydelse för risken av tyreoideadysfunktion 
senare i livet.  Därför bör TPO-ak kontrolleras vid hypotyreos under graviditeten (helst i 
första trimestern) eller postpartum. 

En vetenskaplig debatt pågår huruvida allmän eller riktad screening ska rekommenderas. 
Trots ett något starkare vetenskapligt underlag för allmän screening, rekommenderas en 
riktad provtagning hos kvinnor med riskfaktorer för tyreoideasjukdom.3 
 
Kontrollera TSH så snart graviditeten är känd om kvinnan har någon av följande riskfaktorer: 

 Ålder över 35 år 

 BMI över 35 kg/m2  

 Struma eller kliniska tecken på tyreoideasjukdom (t.ex. långsam puls, förstoppning, 
muskelsvaghet, uttalad trötthet, frusenhet, torr hud, dålig viktuppgång takykardi, 
ögonproblem, nervositet eller finvågig tremor, värmeintolerans) 

 Anamnes på pågående eller tidigare genomgången tyreoideasjukdom*, inklusive 
levotyroxinbehandling enbart under graviditet, tyreoideacancer eller kirurgi/strålning 
mot halsen 

 Hereditet för tyreoideasjukdom 

                                                        
1
 Svag rekommendation enligt GRADE. 

2
 Stark rekommendation/Evidens enligt GRADE 

3
 Allmän screening vid första besök under graviditeten (svag rekommendation/Evidens enligt GRADE) - 

Riktad (svag rekommendation/Evidens enligt GRADE) 
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 Autoimmun sjukdom (diabetes mellitus typ 1, B-12 brist, Addisons sjukdom, 
reumatoid artrit, coeliaki etc.) 

 Kända TPO-ak4 

 Svår hyperemesis gravidarum med kliniska tecken på hypertyreos 

 Anamnes på infertilitet (> 1 år) 

 Anamnes på upprepade missfall (3 konsekutiva i första trimestern), sent missfall 
(åtminstone ett i andra trimestern) eller prematurbörd 

*Vid pågående eller tidigare genomgången giftstruma se punkt II B. 
 

Provtagningsresultat och fortsatt utredning i första trimestern: 
 
 •  TSH <0.1 mIE/L:   Ta fT4 och TRAk, se avsnitt II5 
 •  TSH: 0.1-2.5 mIE/L:  Ingen ytterligare utredning  
 •  TSH >2.5mIE/L:   Ta fT4 och eventuellt TPO-ak6, se avsnitt I 

 

Behandling UNDER GRAVIDITET 
 
I.  HYPOTYREOS7 
 

A. Nydiagnostiserad under graviditet (TSH>2.5 mlE/L i 1a trimester eller >3.0 mlE/L i 2a-3e trimester) 

 
- Sätt in behandling (tyroxindosen är beroende av TSH-nivå, kroppsvikt, etiologi till 
hypotyreos samt individuell känslighet bl.a. beroende på absorption):8   

 
• TSH 2.5-4.2 mIE/L: Påbörja levotyroxinbehandling omgående, dos 50-100 μg/dag (1,2 µg/kg).9  

 vid ≤50-55 kg: 50 µg/dag 

 vid 65 kg: 75 µg/dag 

 vid ≥80 kg: 100 µg/dag 

• TSH >4.2-10 mIE/L: Påbörja levotyroxinbehandling omgående, dos 75–125 μg /dag (1,4 µg/kg). 
 vid ≤50-55 kg: 75 µg/dag 

 vid 65 kg: 87,5 µg/dag (Halv tablett á 175 µg) 

 vid ≥80 kg: 100-125 µg/dag 

                                                        
4
 Patienter med kända TPOak som är eutyreoida i början av graviditeten bör provtas med TSH i första och andra 

trimestern samt postpartum, eftersom de löper en ökad risk att insjukna i hypotyreos senare under 

graviditeten eller efter partus (stark rekommendation/Evidens enligt GRADE) 
5
 Med fördel kan TSH kontrolleras om i samband med att man tar prov för fT4 och autoantikroppar 

6
 I första trimestern eller postpartum 

7
 Behandling av klinisk hypotyreos (stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE).  Behandling av 

subklinisk hypotyreos med positiva TPOak, för obstetriskt utfall (stark rekommendation/Evidens  enligt 
GRADE), och barnutfall (svag rekommendation/saknas underlag); for subklinisk hypotyreos med negativa TPO-

ak, för obstetriskt utfall (svag rekommendation/Evidens   enligt GRADE), för barnutfall (svag 
rekommendation/saknas underlag). 
8
 Vid hög kroppsvikt är behovet av levotyroxin större.  Det är ovanligt med överbehandling under graviditet. 

Vanligaste symtomet är hjärtklappning.  Är TSH mindre än 0.1 mlE/L ska man sänka dosen. 
9
 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE  
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• TSH >10 mIE/L: Påbörja levotyroxinbehandling omgående, dos 125-150 μg /dag och snar 
 kontakt med SMVC/endokrinolog för fortsatt terapi och uppföljning. 
 vid ≤50-55 kg: 125 µg/dag 
 vid >65 kg: 150 µg/dag  

 
- Kontrollera TSH och fT4 var 4-6:e vecka tills TSH-värdet ligger inom 

referensintervallet för gravida.10,11 Ytterligare ett prov tas kring vecka 25 och om 
detta ligger inom referensintervallet för gravida behövs inga ytterligare prover under 
graviditeten.12  Observera ändrat referensintervall i andra och tredje trimestern. 

- Information till patienten om extra kontroller postpartum om TPO-ak positiva. 
- För dosjustering och kontroller efter partus, se respektive avsnitt.  

 

B. Känd levotyroxinsubstituerad hypotyreos 

 
Kvinnan bör kontrolleras vid planerad graviditet13,10 eller så snart graviditeten är känd. 
Levotyroxindosen brukar behöva ökas direkt med minst 30% mellan 4-6:e graviditetsveckan 
innan ny provtagning.14  Kvinnan kan rekommenderas öka vid konstaterad graviditet från 7 
dygnsdoser/vecka till 9 dygnsdoser/vecka. Det är speciellt viktigt att öka dosen hos patienter 
med bortopererad tyreoidea. Provtagning och dosjustering bör bestämmas av MVC-läkare, 
alternativt allmänläkare som har handlagt patienten tidigare.   
 
Vid första besöket på MVC bör man: 
1.  Ta anamnes om tidigare giftstruma (vid tidigare giftstruma, ta TRAk)15 
2.  Informera patienten om provtagningsprogrammet  
3.  Ta TSH, fT4 och eventuellt TPO-ak om inte gjort tidigare 
 
Provresultat:16 
• TSH <0.1 mIE/L:          Ta TRAk om det är indicerat, se ovan. Överväg att  

reducera levotyroxindosen. 
 
• TSH 0.1-2.49 mIE/L:          Ingen ytterligare utredning (fortsätt med samma dos) 
 
Ökningen av tyroxindosen är beroende av TSH-nivå, pågående tyroxindos, kroppsvikt, 
etiologi till hypotyreos samt individuell känslighet bl.a. beroende på absorption. Vanligen 
behöver man öka med 25-50% under graviditet vilket i praktiken ofta innebär en ökning med 
25 µg vid lätt förhöjt TSH (2.5-4.2 mIE/l) och högre doser däröver.  
 

                                                        
10

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
11

 I många lokala PM används 2.0 mlE/L som övre TSH-gräns för uppföljning av levotyroxinbehandling men det 
saknas evidens för detta behandlingsmål hos gravida kvinnor 
12

 Ej tillräcklig evidens för att rekommendera för eller emot (ATA) 
13

 Justering av dosen rekommenderas, till TSH<2.5 mlE/L (stark rekommendation/Evidens  enligt 
GRADE) 
14

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
15

 Kvinnor med levotyroxinsubstituerad hypotyreos efter tidigare hypertyreos/tyreotoxikos kan ha kvarstående 
förhöjda nivåer av TRAk (antikropp som stimulerar sköldkörteln till överproduktion av tyreoideahormon vid 
giftstruma) och bör provtas även för TRAk vid första besöket.   
16

 Notera att det gäller andra värden för andra och tredje trimestern, se första tabell. 
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• TSH 2.5-4.2 mIE/L:   Höj levotyroxin med 25 μg/dag. 
 TSH >4.2-10 mIE/L:   Höj levotyroxin med 50 μg/dag. 

• TSH >10-20 mIE/L:   Höj levotyroxin med 75 µg/dag.  
• TSH >20 mIE/L:  Höj levotyroxin med 100 μg /dag och remiss till 

SMVC/endokrinolog angående fortsatt terapi och uppföljning.   
 
Kontroller av TSH och fT4 var 4:e vecka tills TSH ligger inom referensintervallet för gravida.17  
Därefter kontroll av TSH och fT4 var 4-6:e vecka. Om TSH-värdet ligger inom 
referensintervallet för gravida, tas ytterligare ett prov kring graviditetsvecka 25.  Ligger då 
TSH inom referensintervallet för gravida behövs det inga ytterligare prover under 
graviditeten.18 Observera ändrat referensintervall i andra och tredje trimestern. 
 
Efter förlossningen kan patienten vanligtvis återgå till samma levotyroxindos som före 
graviditeten.  Kontroll av TSH 8 veckor efter partus via MVC och sedan remitteras/söker 
kvinnan till ordinarie vårdgivare för fortsatta kontroller.19 
 
 
II. HYPERTYREOS 
 

A. Nyupptäckt vid provtagning under graviditet (TSH < 0.1 mIE/L i första trimestern) 

 
Om TSH < 0.1 mIE/L, kan det föreligga en hypertyreos; ta fT4 och TRAk15; 
 
- Om TRAk-nivåer är förhöjda, kvinnan har struma (palpatoriskt) eller ögonsymtom (endokrin 
oftalmopati), så föreligger det sannolikt en autoimmun tyreotoxikos.  Skriv omgående remiss 
till SMVC/endokrinolog för ställningstagande till tyreostatikabehandling samt remiss till 
SMVC för kontroller av barnet.  
- Om TRAk-nivåer normala men fT4 ökat, konsultera endokrinolog. 
- Om TRAk- och fT4-nivåer är normala, och kvinnan varken har struma eller ögonsymtom, 
föreligger det oftast en gestationell hypertyreos som är ofarlig. Exspektans 
rekommenderas.20 Ta om TSH och fT4 var 4-6:e vecka upp till graviditetsvecka 16.  Föreligger 
det fortfarande avvikelser, konsultera endokrinolog.  
 

 Kvinnor med gestationell hypertyreos och eventuell svår hyperemesis bör behandlas 
symptomatiskt (vätsketerapi, inläggning, vid behov betablockerare såsom 
propranolol 40 mg x 1-3).21  

 Tyreostatiska rekommenderas vanligtvis ej för behandling av gestationell hypertyreos. 
  

                                                        
17

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
18

 Ej tillräcklig evidens för att rekommendera för eller emot (ATA) 
19

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
20

 Svag rekommendation/ Evidens  enligt GRADE 
21

 Svag rekommendation/ Evidens  enligt GRADE 
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 B. Tidigare genomgången giftstruma 

 
Hos kvinnor med anamnes på giftstruma, tas TSH, fT4 och TRAk vid första MVC besöket.22  
(Dessa kvinnor kan ha kvarstående förhöjda nivåer av TRAk mycket länge). 
  
Vad gäller TRAk: 

- Vid normalt värde behöver tyreoideahormoner och TRAk inte kontrolleras om under 
graviditeten eller postpartum.23 Om det föreligger en iatrogen hypotyreos, se 
avsnittet om hypotyreos. 

 
- Vid förhöjda TRAk (>1,75 U/L eller annat värde enligt lokal metod) remiss till 

SMVC/endokrinolog.    
 
Vad gäller TSH, vid negativa TRAk, se avsnittet ovan. 
 

C. Hypertyreos med pågående behandling 

 
Omedelbar remiss till endokrinolog/SMVC. 
 

 
Provtagning POSTPARTUM  
 
Följande grupper rekommenderas provtagning med TSH 8-12 veckor postpartum, eller 
tidigare vid symptom samt 6 månader postpartum: 
 
- positiva TPO-ak24

 

- anamnes25 eller symtom på postpartum tyreoidit (trötthet och irritabilitet under 
hypertyreosfasen och trötthet, viktökning, frusenhet, depression, torr hud under 
hypotyreosfasen)  
- typ 1 diabetes, kronisk viral hepatit eller anamnes på giftstruma26

 

- postpartum depression 27
 

- insatt på levotyroxinbehandling under graviditet eller under behandling redan innan 
graviditet, efter relevanta dosjusteringar, se avsnittet nedan.   
 

  

                                                        
22

 Stark rekommendation/ Evidens  enligt GRADE 
23

 Svag rekommendation enligt GRADE 
24

 Stark rekommendation/Evidens RADE  enligt GRADE 
25

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
26

 Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
27

 Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
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Behandling POSTPARTUM 
 
A.  Levotyroxinbehandling startad under graviditet: 

 
När kvinnan är förlöst,28 justeras levotyroxindosen enligt följande: 
 
Sätt ut levotyroxin vid partus om: 

- tyroxindosen är < 50 μg och TPO-ak är negativa eller om TPO-ak inte är kontrollerat 
under första trimestern* 

- TSH vid debut under graviditet varit max 10 mlE/L och TPO-ak är negativa eller om 
TPO-ak inte är kontrollerat under första trimestern* 
(*Kontroll av TPO-ak rekommenderas 8 veckor postpartum om det inte finns prov 
från första trimestern) 

 
Kontrollera TSH efter 8-12 veckor:  

- Om TSH då är inom referensintervallet för icke-gravida, planeras inga fler kontroller.  
- Om TSH är förhöjt enligt referensintervallet för icke gravida, remitteras patienten till 

allmänläkare. 
 
Däremot om:  
 
1. levotyroxindosen är > 50 μg eller  
2. TSH vid debut var högre än 10 mlE/L eller 
3. positiva TPO-ak oavsett levotyroxindos och TSH vid debut 
 
- minska dosen med 50 μg vid partus och remittera till allmänläkare för uppföljning  8-12 
veckor postpartum. 
 

B.  Levotyroxinbehandling redan innan graviditet 

 
Efter förlossningen kan patienten vanligtvis återgå till samma levotyroxindos som före 
graviditeten (om patienten var välinställd då).29  Kontroll av TSH ca 8 veckor efter partus via 
ordinarie vårdgivare. 
 

C. Nyupptäckt tyreoideadysfunktion 

 
- Om TSH-värdet 8-12 veckor postpartum ligger högre än referensintervallet för icke-gravida 
ges information till patienten och remiss till allmänläkare för snabb uppföljning på misstanke 
postpartumtyreoidit.   
- Om TSH-värdet ligger lägre än referensintervallet för icke-gravida, ta fT4 och TRAk och skriv 
remiss till endokrinolog som är ansvarig för differentialdiagnostiken mellan postpartum 
tyreoidit och giftstruma. 

                                                        
28

 Gäller även kvinnor som inte har lyckats bli gravida efter insättning av levotyroxinbehandling. Remiss till 
vårdcentralen för utsättning av medicineringen. 
29

 Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE 
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Slutliga kommentarer: 

 Kvinnor med TPO-ak samt de med anamnes på postpartumtyreoidit remitteras till 
allmänläkare för fortsatta årliga kontroller med TSH,30 på grund av hög risk för 
utveckling av hypotyreos senare i livet. 

 

 Om behandling med levotyroxin inleds just innan eller under graviditet och därefter 
avslutas måste kvinnan upplysas om att hon ska kontrollera tyreoideafunktionen 
postpartum och tidigt under en eventuell ny graviditet.  Hon ska också informeras av 
mödrahälsovården om att hon har ökad risk att få hypotyreos senare i livet.  

 

 Samarbete mellan MVC/SMVC och speciellt intresserad endokrinolog i varje ort bör 
eftersträvas 

 
 
Identifierade kunskapsluckor: 
 

 Avsaknad av trimester-specifika referensintervall för TSH avseende svenska gravida 
kvinnor och med de olika analysmetoder som används i landet. 

 Avsaknad av svenska studier av eventuell jodbrist hos svenska gravida kvinnor 

 Otillräcklig evidens för om behandling av subklinisk hypotyreos har positiv effekt på 
barnens kognitiva utveckling. 

 
  

                                                        
30

 Stark rekommendation (ATA) 



8 

  Riktlinje: Tyreoideasjukdom i samband med graviditet 

Om riktlinjen: 
 
Tyreoideasjukdomar är vanliga bland gravida och nyförlösta kvinnor och kan ha negativa 
konsekvenser för båda mor och barn om de inte diagnostiseras och behandlas i tid.  
 
Entydiga riktlinjer för handläggning av tyreoideasjukdomar under och efter graviditet har 
saknats i Sverige. Endokrin-ARG fick 2012 uppdraget av SFOG att ta fram evidensbaserade 
riktlinjer. Den senaste litteratursökningen gjordes 2014-01-15.  
 
I uppdraget ingick att arbetsmetoden skulle rapporteras och att GRADE – systemet (Grading 
of Recommendations Assessment Development and Evaluation) skulle användas för 
evidensgradering av det vetenskapliga underlaget och för gradering av rekommendationer.  
 
I arbetet medverkade Evidens-ARG och dokumentet har granskats av MÖL-gruppen. 
  
Gruppen utarbetade en preliminär riktlinje, som publicerades den 25 juni 2014 på SFOG:s 
hemsida for möjlighet till granskning och förslag till förändringar från alla medlemmar. 
Riktlinjen presenterades och diskuterades under SFOG veckan 2014 (28 augusti 2014), och 
reviderades sedan i enlighet med framkomna synpunkter.  Den slutliga versionen togs fram 
efter möte med MÖL-gruppen, presentation på Riksstämman tillsammans med 
endokrinologer och synpunkter från SFOGs vetenskapliga nämnd. 
 
Revidering av riktlinjen kommer att göras vart tredje år eller oftare vid behov.  
 
Gradering av evidensstyrkan enligt GRADE baseras på det samlade vetenskapliga underlaget:  

 Starkt vetenskapligt underlag (GRADE  . Osannolikt a   ram da  orskning 
 ndrar     a ning om e ekt. 

    ligt starkt vetenska ligt  nderlag (GRADE ). Sannolikt att framtida 
forskning kan ha betydelsefull inverkan.  

  egr nsat vetenska ligt  nderlag (GRADE ). Mycket sannolikt att framtida 
forskning kan ha betydelsefull inverkan. 

 O llr ckligt vetenskapligt underlag (GRADE  .    ska ade e ekter mycket 
os kra.  

http://sbu.se/sv/Evidensbaserad-vard/Faktaruta-1-Studiekvalitet-och- evidensstyrka/  

 
Rekommendationen kan vara stark eller svag för eller emot en intervention.  Den baseras på 
styrkan i det vetenskapliga underlaget graderat enligt GRADE, nytta-risk balans for 
interventionen, eventuella etiska implikationer och andra värderingar samt 
kostnadsaspekter. En svag rekommendation kan innebära att vissa villkor måste vara 
uppfyllda eller att det är en nytta-risk balans som kan värderas olika för olika patienter. 
 
I dokumentet anges:  
Styrkan i rekommendationen/styrkan i det vetenskapliga underlaget  
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Förkortningar: 
 
ATA= American Thyroid Association 
fT4= fritt tyroxin 
MVC= Mödravårdcentral 
MÖL= Mödrahälsovårdsöverläkare 
PPT= postpartum tyreoidit 
SMVC = Specialmödravården 
TPO-ak= tyreoperoxidas-antikroppar 
TRAk= tyreoglobulin-antikroppar 
TSH= tyreoideastimulerande hormon 
 
I gruppens arbete deltog:  
 
Från Endokrin ARG 
-Marie Bixo, Professor, Kvinnokliniken, Norrlands universitetssjukhus, Umeå 
-Michaela Granfors, Biträdande överläkare, doktorand, Kvinnokliniken, Karolinska 
Universitetssjukhus, Solna 
-Angelica Lindén  Hirschberg, Professor, Kvinnokliniken, Karolinska Universitetssjukhuset, 
Solna 
-Alkistis Skalkidou, Docent, Kvinnokliniken, Akademiska sjukhuset, Uppsala 
-Ann-Charlotte Skjöldebrand-Sparre, Docent, Kvinnokliniken, Danderyds sjukhus 
 
Endokrinologi: 
-Helena Filipsson Nyström, Docent, Överläkare, Endokrinsektionen, Medicinkliniken, 
Sahlgrenska Universitetssjukhuset, Göteborg 

 
Från Evidens ARG 
-Annika Strandell, Docent, Kvinnosjukvården, Sahlgrenska universitetssjukhuset, Göteborg 
 
Kommentarer och synpunkter inkom även från: 
- Joy Ellis, Anna Glantz och Annika Eckerlid, från MÖL gruppen 
- Bengt Hallengren, Docent, Överläkare, Endokrinologi och Reproduktionsmedicin, Skånes 
Universitetssjukhus, Malmö/Lund 
- SFOGs vetenskapliga nämnd 
 
Deltagarnas deklaration av eventuella intressekonflikter: 
 
Ingen av deltagarna hade jäv eller intressekonflikter att redovisa i den aktuella frågan. 
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TYREOIDEASJUKDOM I SAMBAND MED GRAVIDITET 
 

BAKGRUNDSDOKUMENT 
 
Introduktion 
Tyreoideasjukdomar är en av de vanligaste endokrina åkommorna hos kvinnor i fertil 
ålder.1,2 Med dagens kunskap vet vi att tyreoideadysfunktion kan påverka graviditetsutfallet 
samt barnets kognitiva utveckling. 
 
Graviditet och tyreoidea 
Graviditeten anses vara ett ”stresstest”  ör m nga organsystem och tyreoidea  r inget 
undantag.  Under graviditeten sker en fysiologisk omställning av många parametrar, som till 
exempel en ökning av tyroxinbindande globulin (TBG) och blodvolym samt förhöjd 
utsöndring av jod via njurarna, vilket sammantaget innebär ökade krav på 
tyreoideafunktionen. Produktionen av tyroxin (T4) och trijodtyronin (T3) ökar normalt med 
ungefär 50 %, samtidigt som också jodbehovet ökar med 50 %.3 Detta är viktigt för att 
tillgodose fostrets behov, eftersom fostret först kring graviditetsvecka 18 börjar producera 
tyreoideahormon.  
 
Humant koriongonadotropin (hCG) har vissa strukturella likheter med tyreoideastimulerande 
hormon (TSH) och kan binda till TSH-receptorn och stimulera tyreoideahormon-
produktionen. Följaktligen ligger TSH i normalfallet lågt eller till och med omätbart under 
första trimestern. Huvudtransportören av tyroxin, TGB stiger på grund av de förhöjda 
östrogennivåerna med 100-150% under första halvan av graviditeten, ligger sedan på en 
stabil nivå och sjunker till pregravid nivå c:a 6 veckor efter partus. Eftersom T3 och T4 främst 
är bundna till transportprotein såsom TBG och i mindre utsträckning till albumin (som är 
sänkt under graviditeten) stiger de totala hormonnivåerna. I och med att blodvolymen ökar 
kommer referensområdet av fritt T4 (fT4) och fritt T3 (fT3) att förändras under graviditet, 
vilket innebär vissa svårigheter att bedöma fria halter av tyroideahormon. Under graviditet 
anses därför TSH vara en mera pålitlig indikator på tyreoideafunktionen än fT4.1,3  
 
Jod 
Jod är en bristvara i naturen men är nödvändig för produktionen av sköldkörtelhormon. Våra 
huvudkällor för jod är fisk och skaldjur, mjölprodukter och joderat salt. Idag utgör jodsalt c:a 
50 % av jodintaget för befolkningen i Sverige. Jod tillsätts i salt i Sverige sedan 1936 då man 
konstaterade att struma och bristande sköldkörtelhormonproduktion till följd av jodbrist var 
vanligt i den svenska befolkningen. Då förekom också kretinism, kortvuxenhet, struma och 
uttalad utvecklingsrubbning som uttryck för grav hypotyreos. Hos det nyfödda barnet tar 
hjärnan snabbt skada om inte sköldkörtelhormon finns tillgängligt. Sedan länge är 
sköldkörtelhormonbrist en av de sjukdomar man screenar för vid födseln för att snabbt 
kunna säkerställa tillräcklig hormontillgång och förhindra kretinism. Medfödd sköldkörtel-
hormonbrist förekommer vid 1 av 3000 födslar. Numera är de vanligaste förklaringarna till 
detta att sköldkörteln inte utvecklats i normal omfattning eller att det finns en genetiskt 
defekt hormonsyntes men jodbrist var tidigare en vanlig orsak till kretinism i Sverige. I andra 
delar av världen är jodbrist den vanligaste orsaken till hypotyreos och enligt WHO har ca 285 
miljoner skolbarn jodbrist.   
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Genom jodering av bordssalt minskade strumafrekvensen i Sverige och vår befolkning anses 
numera ha ett tillräckligt jodintag under normala omständigheter.1,4,5 Det är dock oklart om 
gravida och ammande kvinnor får i sig tillräckligt med jod eftersom jodbehovet vid dessa 
tillstånd är större.  Under senare delen av graviditeten sker en direkt transport av jod över 
placenta till barnet och dessutom utsöndras jod i bröstmjölken. Detta är särskilt viktigt då 
fostrets och barnets hjärnutveckling är beroende av sköldkörtelhormon och även mild 
jodbrist har visat sig ge kognitiv påverkan hos barn.3,6 Det är därför väsentligt att tillgodose 
ett tillräckligt jodintag både under graviditet och amning. En vuxen kvinna rekommenderas 
inta 150 µg jod/dygn. En gravid eller ammande kvinna behöver 250 µg jod/dag för att klara 
de ökade kraven som ställs på sköldkörteln.1,7 Det dagliga jodintaget ska dock inte överskrida 
500 µg. För närvarande pågår studier där man undersöker förekomsten av jodbrist hos 
svenska gravida och ammande kvinnor.   
 
Hypotyreos  
Prevalensen för klinisk hypotyreos under graviditet uppskattas vanligen till 0.3-0.5 % och 2-
3 % för subklinisk hypotyreos.3,8-10 Dock finns det enstaka studier som pekar på högre 
prevalenssiffror.11-14 En klinisk hypotyreos definieras som ett förhöjt TSH i kombination med 
ett sänkt fT4-värde. Vid en subklinisk hypotyreos är enbart TSH förhöjt, medan fT4 är 
normalt.15-17 
 
Jodbrist anses globalt vara den vanligaste orsaken till hypotyreos.15,18-20 I jodsufficienta 
länder som Sverige,4,5,21-24 är dock kronisk autoimmun hypotyreos (Hashimoto tyreoidit) den 
vanligaste orsaken till hypotyreos.25 Andra tillstånd kan också ligga bakom en hypotyreos, 
som exempelvis status efter behandling av hypertyreos eller tyreoideacancer. Hypotyreos är 
associerad med både infertilitet och missfall.26 Kvinnor med en obehandlad klinisk, och delvis 
även med en subklinisk hypotyreos, har en ökad risk för tidiga och sena 
graviditetskomplikationer såsom graviditetsrelaterad hypertoni/preeklampsi, 
placentaavlossning, prematurbörd, låg födelsevikt samt fetal död.2,10,27 Senare rapporter 
tyder även på en ökad risk för gestationsdiabetes.11,13,28 Fostrets kognitiva utveckling 
påverkas också av de bristande hormonnivåerna och nedsatt intellektuell kapacitet hos 
avkomman har kopplats till underbehandlad hypotyreos.29 Det är odiskutabelt att klinisk 
hypotyreos snarast skall behandlas med adekvata doser av levotyroxin för att öka chansen 
att bli gravid och för att förbättra graviditetsutfallet och det ofödda barnets framtida 
hälsa.1,3,30 En del data pekar även på fördelar med levotyroxinsubstitution vid subklinisk 
hypotyreos.31-33  
 
Autoantikroppar mot tyreoidea som tyreoperoxidas antikroppar (TPO-ak) är vanligt 
förekommande i befolkningen och ökar risken för utveckling av hypotyreos. Hos gravida med 
klinisk hypotyreos är förekomsten av TPO-ak mer än 80 % och hos gravida med subklinisk 
hypotyreos är den cirka 50 %.25 Flera studier har visat oberoende samband mellan förekomst 
av TPO-ak och missfall samt förtidsbörd.9,31,34 Det är således viktigt att påvisa autoimmunitet 
vid utredning av misstänkt hypotyreos. 
 
Hypertyreos 
Hypertyreos (tyreotoxicos) definieras som ett (omätbart) lågt TSH i kombination med ett 
förhöjt fT4 eller fT3. Subklinisk hypertyreos innebär att TSH ligger lågt men fT4 ligger 
fortfarande inom normalområdet. 
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Prevalensen av tyreotoxikos under graviditet, vilken oftast orsakas av Graves sjukdom 
(autoimmun hypertyreos), uppskattas till 0.1-0.4 %.35 Maternell tyreotoxikos är, speciellt om 
den är inadekvat behandlad eller obehandlad, associerad med risker för både modern och 
fostret.36 Riskerna är relaterade till både sjukdomen i sig och till behandlingen. Förekomst av 
autoantikroppar (TSH- receptor antikroppar; TRAk) kan bekräfta att det rör sig om Graves 
sjukdom.1,3 TRAk kan passera placentan och stimulera barnets sköldkörtel, vilket kan 
resultera i fetal och/eller neonatal hypertyreos med takykardi och risk för hjärtinsufficiens, 
dålig viktuppgång och för snabb benmognad som följd. 
 
Efter tidigare behandling av Graves sjukdom kan TRAk kvarstå förhöjd under många år. 
Radiojodbehandling leder vanligen till betydligt längre kvarstående förhöjning av TRAk-
nivåer. Kvinnor med tidigare hypertyreos bör informeras noggrant om eventuella risker vid 
graviditet och TRAk-nivåer bör kontrolleras före planerad graviditet. 
 
En viktig differentialdiagnos till tyreotoxikos är den övergående gestationella hypertyreosen. 
Gestationell hypertyreos är hCG-inducerad och uppträder enbart under den första halvan av 
graviditeten. Den kännetecknas av frånvaro av autoantikroppar (TRAk).37  
 
Postpartumtyreoidit  
Aktivering av tidigare subklinisk autoimmun tyreoidit kan leda till postpartum tyreoidit några 
månader efter förlossningen. Denna autoimmuna tyreoidit har det klassiska förloppet av 
först förhöjda hormonnivåer under 4-6 veckor följt av en hypotyreotisk fas på några 
månader. Sannolikt insjuknar fler än de som kommer till klinisk diagnos. Grupper som löper 
stor risk att insjukna inkluderar de kvinnor med TPO-ak, typ 1 diabetes, kronisk viral hepatit 
eller anamnes av giftstruma. 
 
Provtagning 
Det pågår en intensiv internationell debatt kring hur provtagning bör ske för att kontrollera 
tyreoideafunktionen före och under graviditet.18,38,39 För provtagning tidigt i graviditeten 
finns ännu inget entydigt ställningstagande för riktad provtagning av kvinnor med 
riskfaktorer alternativt allmän screening.1  
 
Syfte med uppdraget 
I Sverige har det hittills saknats nationella riktlinjer gällande provtagning för och behandling 
av tyreoideasjukdomar under och i anslutning till graviditet. En svensk studie har nyligen 
visat att lokala riktlinjer i Sverige gällande hypotyreos under graviditet är olika utformade 
och dåligt kompatibla med internationella riktlinjer.11 Dessutom fann man att 
genomförandet av riktad provtagning i klinisk praxis inte är optimal och att andelen gravida 
med hypotyreos vid provtagning är extremt hög i vissa subgrupper.14  
 
2012 fick Endokrin- ARG uppdraget av SFOG att ta fram evidensbaserade riktlinjer gällande 
tyreoideasjukdomar och graviditet. I uppdraget ingick att arbetsmetoden skulle rapporteras 
och att GRADE- systemet för evidensgradering av det vetenskapliga underlaget och för 
gradering av rekommendationer skulle användas. 
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Metod  
 
Arbetsgruppen inledde med att definiera populationen och interventionen genom att 
använda den så kallade PICO-modellen: 
 
P Population/patienter P1- gravida kvinnor 
  P2- nyförlösta kvinnor 
I Intervention Provtagning respektive behandling av 

tyreoideasjukdom 
  I1- provtagningsstrategi (t.ex. allmän screening) 
  I2- val av gränsvärde för TSH  
  I3- behandling av olika typer av 

tyreoideadysfunktion 
C Comparison/jämförelse C1- riktad provtagning eller screening 
  C2 - TSH-gräns 
  C3 – behandling/placebo 
O Outcome/utfall O1- andel provtagna  
  O2- andel med avvikande tyreoideafunktion  
  O3- andel behandlade 
  O4- obstetriskt utfall (missfall, preeklampsi, 

prematuritet) 
  O5- barnutfall (neurokognition) 
 
Följande frågeställningar formulerades (se också respektive frågeställning under Resultat och 
Diskussion): 

1. Vilka kvinnor bör provtas under graviditet, med vilka prover och när?   
2. Vilka kvinnor bör provtas postpartum, med vilka prover och när? 
3. TSH gränsvärde för insättning av behandling 
4. Behandlingsrekommendationer31 

 
Litteratursökningen inleddes med att söka efter redan existerande evidensbaserade riktlinjer. 
Gruppen sökte rekommendationer-artiklar inom Royal College of Obstetricians and 
Gynecologists (RCOG), Danish Association of Obstetricians and Gynecologists (DSOG), 
International Federation of Gynecology and Obstetrics (FIGO), World Health Organization 
(WHO), National Institute for Health and Care Excellence (NICE), Cochrane Library, Endocrine 
Society och American Thyroid Association (ATA) och hittade uppdaterade 
rekommendationer från ATA (2011)3 och Endocrine Society (Augusti 2012).1 
 
Gruppen bestämde sig för att även söka originalstudier och systematiska översikter med 
meta-analyser inom ämnet som publicerats mellan 1 Maj 2011- 25 februari 2013 i databasen 
PubMed.  Sökstrategin samt flödesschemat över hela processen beskrivs i Figur 1. 
 
Ytterligare en sökning gjordes i PubMed för perioden 25 februari 2013 – 15 januari 2014 för 
identifiering av eventuella relevanta nytillkomna randomiserade prövningar (RCT).   
  
                                                        
31 Dokumentet innehåller behandlingsrekommendationer för hypotyreos.  Patienter med hypertyreos 

handläggs i Sverige tillsammans med endokrinolog. 
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Resultat 
 
Totalt hittades 788 artiklar vid sökningen i Pubmed (1 Maj 2011- 25 februari 2013). Av dessa 
exkluderades 666 utifrån uppställda exklusionskriterier: ej relevanta enligt PICO, icke 
gravida/nyförlösta, översiktsartiklar, fallstudier, kommentarer, jod- eller cancerrelaterade. 
122 artiklar granskades i full-text, varefter ytterligare 74 exkluderades p.g.a. dubblering eller 
då de ej var relevanta för frågeställningarna. De återstående artiklarna (48 st) redovisas i 
tabell 2.  Dessa artiklar ändrar endast marginellt evidensläget men ett antal publikationer 
som ytterligare stärker de tidigare rekommendationerna (ES och ATA) har identifierats.  Vid 
sökningen i PubMed för perioden 26 februari 2013 – 15 januari 2014, identifierades ingen 
randomiserad prövning.   
 
Förutom dessa artiklar, har två omfattande internationella riktlinjer rörande handläggning av 
tyreoideasjukdom under graviditet och postpartum granskats ingående. Dessa har 
publicerats av ATA 20113 och Endocrine Society 2012.1 Under respektive frågeställning 
nedan sammanfattas relevanta delar av dessa två dokument.  
I ATA g idelines har gradering och rekommendationer angivits enligt “the  nited States 
Preventive Services Task Force“ ( SPSTF : 
   Level A: Stark rekommendation baserat på hög evidensgrad 
   Level B: Rekommendation baserat på medelhög evidensgrad  
   Level C: Varken för eller emot rekommendation baserat på medelhög evidensgrad 
   Level D: Rekommendation mot åtgärd baserat på medelhög evidensgrad  
   Level I: Evidensgraden för låg för rekommendation för eller emot  
 
I riktlinjer från Endocrine Society har evidensgradering och rekommendationer gjorts enligt 
GRADE-systemet som kombinerar rekommendationsstyrka och vetenskapligt underlag.  Vi 
har valt att skriva in ormationen    samma s tt som i sj lva riktlinjen, t.ex. ”Svag 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE” vilket motsvarar en svag rekommendation 
som baseras på begränsat vetenskapligt underlag. 
 
Vetenskapligt underlag: 

 Starkt vetenskapligt underlag (GRADE  . Osannolikt a   ram da  orskning 
 ndrar sl tsats om e ekt. 

    ligt starkt vetenska ligt  nderlag (GRADE ). Sannolikt att framtida 
forskning kan ha betydelsefull inverkan.  

  egr nsat vetenska ligt  nderlag (GRADE ). Mycket sannolikt att framtida 
forskning kan ha betydelsefull inverkan. 

 O llr ckligt vetenskapligt underlag (GRADE  .    ska ade e ekter mycket 
os kra.  

http://sbu.se/sv/Evidensbaserad-vard/Faktaruta-1-Studiekvalitet-och- evidensstyrka/   
http://gradeworkinggroup.org/  
Att rekommendationen kan vara stark eller svag baseras på styrkan i det vetenskapliga 
underlaget, nytta-risk balans for interventionen, eventuella etiska implikationer och andra 
värderingar samt kostnadsaspekter.40 
  

http://sbu.se/sv/Evidensbaserad-vard/Faktaruta-1-Studiekvalitet-och-%20evidensstyrka/
http://gradeworkinggroup.org/
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Under respektive frågeställning nedan sammanfattas relevanta delar av de två 
internationella riktlinjerna. 
 
Frågeställning 1: Vilka kvinnor bör provtas under graviditeten, med vilka prover och när? 
 
Endocrine Society: Konsensusgruppen var oenig i frågan om allmän screening. Vissa 
förordade allmän screening av alla gravida så snart graviditeten är känd och senast i 

graviditetsvecka 9 (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE), medan andra 
förordade en riktad provtagning av riskgrupper (se tabell 1) under samma period av 
graviditeten men med en liberal inställning till provtagning vid osäkerhet (Svag 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE). Alla förordade TSH som enda 
screeningprov. Screening för förekomst av TPOak rekommenderades inte.  

 Eutyroida kvinnor med sedan tidigare kända TPOak skall kontrolleras med TSH från 
tidig graviditet (när graviditeten är känd) och därefter med 4-6 v intervall (Stark 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE).  

 Kvinnor med känd hypotyreos och pågående behandling med levotyroxin ska 
kontrolleras med TSH, helst före graviditet, eller så snart graviditeten är känd och 

därefter med 4-6 v intervall (Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE). 
 
ATA: Allmän screening med TSH i tidig graviditet rekommenderas inte (Level I).  

 Riktad provtagning av riskgrupper (Tabell 1) i tidig graviditet med TSH 
rekommenderas (Level B). TSH ska tas var fjärde vecka under första halvan av 
graviditeten (Level B) samt en gång i graviditetsvecka 26-32 (Level I). 

 
 
Frågeställning 2. Vilka bör provtas postpartum, med vilken/vilka analyser och när? 
 
Endocrine Society: Allmän screening för postpartumtyreoidit rekommenderas inte (Svag 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE). Riktad provtagning med TSH av följande 
grupper 3-6 mån post partum rekommenderas:  

 kvinnor med kända TPOak (Stark rekommendation/Evidens  enligt GRADE)  

 typ 1 diabetes (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE)  

 Graves sjukdom i remission (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE) 

 kronisk virushepatit (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE)   

 postpartumdepression (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE) 
 
ATA: Kvinnor med postpartumtyreoidit och postpartumdepression bör provtas (Level B). 
 
 
Frågeställning 3. Vilket TSH-värde är indikation för behandling under graviditet? 
 
Endocrine Society: Behandling med levotyroxin bör inledas om TSH > 2.5 mU/l under första 
trimestern och > 3.0 mU/l under andra och tredje trimestern (Stark rekommendation/ 

Evidens  enligt GRADE) oavsett nivåer av tyreoideahormon.  
 
ATA: Samma som ovan. 
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Frågeställning 4. Behandlingsrekommendationer 
 
Endocrine Society: Målvärden för behandling med levotyroxin ska vara TSH < 2,5 mU/l under 
första trimestern och < 3,0 mU/l under andra och tredje trimestern (Stark rekommendation/ 

Evidens  enligt GRADE). Postpartum kan TSH-värden < 10 mU/l accepteras utan 

behandling (Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE), men noggrann 
uppföljning krävs. 
 
För kvinnor med känd hypotyreos och pågående behandling ska samma målvärden gälla 

(Svag rekommendation/Evidens  enligt GRADE).  Kontroll av TSH ska göras med 4-6 
veckors intervall under graviditet, och en dosökning med 30 % är vanligtvis nödvändig (Stark 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE). Dessa kvinnor återgår till pregravida doser 
efter partus.- 
 
Vid nyupptäckt hypotyreos skall behandling sättas in så snabbt som möjligt och första 

kontroll av TSH göras efter ca 1 månad (Stark rekommendation/Evidens  enligt 
GRADE).  
 
Kvinnor med subklinisk hypotyreos ska behandlas med levotyroxin oavsett TPOak positivitet 
(Behandling av subklinisk hypotyreos med positiva TPOak, för obstetriskt utfall (stark 

rekommendation/Evidens  enligt GRADE), och barnutfall (svag rekommendation/ 
saknas underlag); for subklinisk hypotyreos med negativa TPO-ak, för obstetriskt utfall (svag 

rekommendation/Evidens   enligt GRADE), för barnutfall (svag rekommendation/ 
saknas underlag). 
 
ATA: Målvärden för behandling med levotyroxin ska vara TSH 0,1-2,5 mU/l i första 
trimestern, 0,2-3,0 mU/l i andra trimestern och 0,3-3,0 mU/l i tredje trimestern (Level A). 
Inga specifika målvärden anges för kvinnor post partum. 
 
Kvinnor med känd levotyroxinbehandlad hypotyreos ska öka dosen med 25-30 % direkt vid 
positiv graviditetstest (Level B).  Postpartum reduceras levotyroxin till pregravid dos och 
kontroll av TSH görs efter 6 veckor (Level B). 
 
Kvinnor med subklinisk hypotyreos OCH TPOak ska behandlas under graviditet medan det 
saknas evidens för behandling av kvinnor med subklinisk hypotyreos UTAN TPOak (Level I). 
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Diskussion 
 
Rekommendationerna i denna riktlinje baseras huvudsakligen på slutsatserna i Endocrine 
Society’s evidensbaserade kliniska riktlinjer om tyreoideasjukdom i samband med graviditet 
från 20121 samt ATAs riktlinjer från 2011.3 Därefter publicerade studier, huvudsakligen 
randomiserade kliniska studier, observationsstudier och meta-analyser, har granskats men 
dessa har inte på något avgörande sätt ändrat slutsatserna från ovanstående internationella 
riktlinjer. 
 
Följande frågor har bedömts utifrån evidens och ligger till grund för våra rekommendationer: 
 
Frågeställning 1: Vilka kvinnor rekommenderas provtagning UNDER GRAVIDITET, med 
vilken eller vilka analyser? 
Evidensen för allmän tyreoideascreening med TSH eller TPO-ak i tidig graviditet har i nuläget 
inte bedömts tillräckligt stark för att rekommenderas framför riktad provtagning. I denna 
bedömning har även tagits hänsyn till olika förutsättningar i landet vad gäller organisation av 
mödravården, lokala rutiner och kostnader.  
 
I dagsläget rekommenderas riktad provtagning med TSH så snart graviditet är konstaterad av 
högriskgrupper för tyreoideadysfunktion, dvs kvinnor > 30 år, BMI > 40 kg/m2, pågående 
eller tidigare behandlad tyreoidasjukdom, symtom på eller hereditet för tyreoidasjukdom, 
kända TPO-ak, autoimmun sjukdom, anamnes på nedsatt fertilitet, upprepade missfall eller 
prematurbörd.  Vid svår hyperemesis eller tidig debut av preeklampsi rekommenderas också 
provtagning med TSH.  På grund av begränsad generaliserbarhet från amerikanska 
studier/riktlinjer har vi anpassat gränserna till den svenska gravida populationen, och 
rekommenderar att gravida över 35 år eller de med BMI över 35 kg/m2 provtas.  
 
Trimesterspecifika referensintervall rekommenderas för bedömning av TSH-nivåer. Vid TSH < 
0.1 mIE/L i första trimestern rekommenderas fortsatt utredning med fT4 och TRAk för att 
påvisa hypertyreos. Hos kvinnor med anamnes på tyreotoxikos rekommenderas samtidig 
provtagning av TSH, fT4 och TRAk. Vid TSH > 2.5 mIE/L i första trimestern rekommenderas 
provtagning av fT4 och TPO-ak för att påvisa hypotyreos. Kvinnor med känd hypotyreos och 
levotyroxinbehandling rekommenderas provtagning redan vid planerad graviditet för att vid 
behov öka dosen av levotyroxin. 
 
Det finns stark evidens för att obehandlad klinisk hypotyreos ökar risken för 
graviditetskomplikationer (missfall, gestationsrelaterad hypertoni, preeklampsi) samt fetala 
komplikationer (försämrad kognitiv utveckling, kretinism, fetal död) enligt Endocrine Society1 
och ATA.3 Senare studier visar dessutom ökad risk för gestationsdiabetes.11,13 Subklinisk 
hypotyreos under graviditet är likaså associerad med ökad risk för missfall, preeklampsi, 
gestationsdiabetes och perinatal mortalitet, vilket har bekräftats i en systematisk översikt 
och i en meta-analys.15,17 Det är också visat att förekomst av TPO-ak är en oberoende 
riskfaktor för missfall och förtidsbörd.15,19,20  
 
Däremot finns det otillräckligt vetenskapligt underlag för att hävda att subklinisk hypotyreos 
och/eller förekomst av TPO-ak hos modern kan inverka menligt på barnets neurokognitiva 
utveckling.21-24 Flera pågående studier kommer förhoppningsvis kunna ge svar på denna 
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fråga. I USA pågår en stor placebo-kontrollerad randomiserad prövning sponsrad av US 
National Institute of Health inkluderande 120 000 gravida som screenas för subklinisk 
hypotyreos och randomiseras till levotyroxinbehandling eller placebo. Det primära syftet är 
att undersöka effekten på neurokognitiv utveckling hos barnen upp till fem års ålder.  
 
Det finns också evidens för att obehandlad hypertyreos och/eller förekomst av TRAk hos 
modern ökar risken för fetal och neonatal tyreotoxikos, tillväxthämning, hydrops och 
hjärtsvikt hos avkomman.1  
 
En svensk studie har nyligen visat att lokala riktlinjer i Sverige är olika utformade och dåligt 
kompatibla med internationella riktlinjer. Genomförandet av den riktade provtagningen är 
inte optimal och andelen av gravida med förhöjda TSH-värden vid provtagning är extremt 
hög i subgrupper.14 Studien visar på behovet av nationella riktlinjer samt vikten av att 
samtliga riskgrupper testas för att förebygga tyreoideadysfunktion under graviditet.  Andra 
svenska studier pågår som kan ge underlag för trimesterspecifika referensvärden för både 
TSH och fritt T4. Normala referensvärden bygger på att populationen är jodsufficient. 
 
Även om vi i dagsläget rekommenderar riktad provtagning av högriskgrupper för 
tyreoideadysfunktion går utvecklingen internationellt mot utvidgad screening. Fler 
riskgrupper har tillkommit sedan tidigare internationella riktlinjer och flera experter i 
panelen för Endocrine Society 2012, dock inte alla, förespråkade allmän provtagning av alla 
kvinnor i tidig graviditet.  Andra studier, och speciellt en stor kostnadseffektivitetsanalys från 
USA, stödjer allmän provtagning.41,42  
 
Frågeställning 2: Vilka kvinnor rekommenderas provtagning POSTPARTUM, med vilken 
eller vilka analyser? 
 
Postpartum tyreoidit är vanligt men det finns otillräckligt vetenskapligt underlag för att 
rekommendera allmän provtagning av tyreoideafunktion postpartum. Däremot finns evidens 
för riktad provtagning av högriskgrupper. Vi rekommenderar TSH-provtagning 6-12 veckor 
samt 6 månader postpartum av följande riskgrupper: kvinnor med anamnes eller symtom på 
postpartum tyreoidit, kända TPO-ak, autoimmun sjukdom som typ 1 diabetes, kronisk viral 
hepatit eller anamnes på tyreotoxikos, postpartum depression samt kvinnor med pågående 
levotyroxinbehandling.  
 
Kvinnor med anamnes på postpartum tyreoidit, TPO-ak och autoimmun sjukdom har ökad 
risk för postpartum tyreoidit eller utveckling av permanent primär hypotyreos.1 Den 
starkaste prediktorn för postpartum tyreoidit är förekomst av TPO-ak. Det finns otillräckligt 
vetenskapligt underlag för att påstå att det finns ett samband mellan postpartum depression 
och postpartum tyreoidit men eftersom hypotyreos är en behandlingsbar orsak till 
depression rekommenderas riktad provtagning för att påvisa hypotyreos hos kvinnor med 
postpartum depression. 
 
Nyligen har en systematisk översikt med meta-analys bekräftat att gravida kvinnor med 
förekomst av TPO-ak har en ökad risk för postpartum tyreoidit jämfört med kvinnor som inte 
har antikroppar.15 Observationsstudier har visat samband mellan förhöjt TSH i slutet av 
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graviditeten och risken för depressiva symtom postpartum43 samt förekomst av TPO-ak och 
risk för postpartum tyreoidit.44 
 
Frågeställning 3: Vilket TSH - värde är indikation för behandling under graviditet samt post 
partum? 
Det vetenskapliga stödet för behandling av klinisk hypotyreos under graviditet är starkt. När 
det gäller behandling av subklinisk hypotyreos med eller utan TPO-ak finns det begränsat 
underlag för att levotyroxin har en positiv effekt på graviditetsutfall, medan evidens saknas 
vad beträffar neurologiskt utfall hos barnet. I dagsläget saknas evidens för 
levotyroxinbehandling vid förekomst av TPO-ak hos eutyroida kvinnor.  Vid klinisk eller 
subklinisk hypotyreos med eller utan TPO-ak finns vetenskapligt stöd för insättning av 
levotyroxin-behandling vid TSH > 2,5 mIE/l under första trimester och vid TSH >3,0 mIE/L 
under andra och tredje trimestern.  För insättning av behandling postpartum gäller TSH-
gränser för icke-gravida. 
 
Det är viktigt att påpeka att det idag saknas svenska referensvärden för TSH under graviditet. 
Vidare förekommer olika analysmetoder för TSH med varierande referensvärden för icke 
gravida. Normalvärden för TSH kan variera beroende på jodintag och förekomst av TPO-ak.  
Vid förekomst av TPO-ak ökar risken för att utveckla hypotyreos, den vanligaste orsaken till 
tyreoideasjukdom i vår del av världen. Prevalensen av TPO-ak i Sverige uppgår till 20 % av 
befolkningen medan andra länder anger lägre siffror.14 Etniska skillnader i TSH-nivåer hos 
gravida har påvisats.45-49 Detta reser krav på nationella studier som syftar till att fastställa 
trimester-specifika referensgränser för TSH.  Sådana studier pågår för närvarande i Sverige.  I 
USA pågår också en stor studie för att få fram referensdata för TSH under graviditet, liksom i 
Kina där även jodstatus studeras.50  
 
Frågeställning 4: Behandlingsmål och uppföljning 
Vid känd hypotyreos rekommenderas justering av levotyroxindosen till TSH < 2,5 mIE/L 
redan före graviditet.  Dosen kan sedan behöva ökas med 30 % eller mer i början av 
graviditeten.  Efter partus minskas vanligen levotyroxindosen till pregravid nivå och kvinnan 
remitteras till allmänläkare för fortsatt uppföljning efter 4 veckor.  
 
Vid nydiagnostiserad klinisk eller subklinisk hypotyreos under graviditet rekommenderas 
levotyroxinbehandling omgående med ingångsdos beroende på TSH-nivå och BMI (se 
schema under avsnitt IA i riktlinjedokumentet). TSH och fT4 kontrolleras var 4:e vecka tills 
TSH-värdet ligger inom referensintervallet för gravida, dvs TSH < 2,5 mU/l under första 
trimestern och < 3,0 mU/l under andra och tredje trimestern.  Därefter räcker det med en 
kontroll ungefär i graviditetsvecka 25.  Inga ytterligare kontroller behövs om TSH 
normaliserats. 
  
Hos kvinnor med påbörjad behandling under graviditet kan levotyroxin sättas ut efter 
 örlossningen om dosen  r ≤ 50 μg eller TSH vid deb t var max 10 mIE/L samt om TPOak  r 
negativa. TSH kontrolleras 8-12 veckor postpartum via MVC. Om TSH är normalt planeras 
inga fortsatta kontroller. Om TSH är förhöjt remitteras patienten till allmänläkare för 
uppföljning. 
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Vid högre levotyroxindos än ovan, högt TSH vid diagnos eller förekomst av TPOak sänks 
dosen med 50 μg vid  art s och  atienten remitteras till allmänläkare för uppföljning efter 4 
veckor. 
 
Vid behandling av hypotyreos i klinisk praxis av icke gravida anges ofta TSH < 2,0 mIE/l som 
behandlingsmål. Det finns ingen evidens för detta behandlingsmål hos gravida kvinnor. Å 
andra sidan är risken för överbehandling liten. TGB stiger med 100-150% under första halvan 
av graviditeten och ökar därmed bindningen av tyroxin. Detta möjliggör att man kan höja 
behandlingsdosen mycket snabbare än hos icke gravida utan risk för biverkningar.   
 
Levotyroxinbehandling i kombination med trijodtyronin (Liothyronin) rekommenderas inte 
under graviditet då Liothyronin (T3) inte passerar placenta och risken blir då att fostret får 
för låga nivåer av tyroideahormon. En patient på denna kombination bör sättas över på 
enbart levotyroxin inför graviditet.  Vid behandling av hypotyreos under graviditet avråds 
också starkt från användning av svinsköldkörtelhormon då koncentrationen av detta hormon 
kan vara olika i olika tillverkningssatser och renheten ej säkert kan garanteras.  
 
I Sverige har Socialstyrelsen börjat ta fram rekommendationer om nationella 
screeningsprogram, i syfte att nå nationell samordning kring screening och skapa 
förutsättningar för en jämlik vård 
(http://www.socialstyrelsen.se/riktlinjer/nationellascreeningprogram/omnationellascreenin
gprogram). Enligt Socialstyrelsen, handlar det om att riktad provtagning, liksom andra 
åtgärder inom hälso- och sjukvården, ska prioriteras med hänsyn till samhällets begränsade 
resurser. Effekten av screeningprogrammen behöver oftast vägas samman med dess 
kostnadseffektivitet i relation till behovet.  Därför kan resultaten av pågående stora studier 
kring tyreoideadysfunktion i anslutning till graviditet leda till ändrade rekommendationer. 
 
 
 
Förkortningar: 
 
ATA= American Thyroid Association 
fT4= fritt tyroxin 
MVC= Mödravårdcentral 
MÖL= Mödrahälsovårdsöverläkare 
PPT= postpartum tyreoidit 
SMVC = Specialmödravården 
TPO-ak= tyreoperoxidas-antikroppar 
TRAk= tyreoglobulin-antikroppar 
TSH= tyreoideastimulerande hormon 
  

http://www.socialstyrelsen.se/riktlinjer/nationellascreeningprogram/omnationellascreeningprogram
http://www.socialstyrelsen.se/riktlinjer/nationellascreeningprogram/omnationellascreeningprogram
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Tabell 1. Riskfaktorer för tyreoideasjukdom (underlag för riktad screening) 
 

 ES1 ATA3 Övriga källor 

 
Levaxinsubstituerad hypotyreos  

 
X 

 
X 

 

Kliniska symtom på hypotyreos eller 
tyreotoxicos 

X X  

Struma X X Mbah 201151 
Kirurgi eller strålning av tyreoidea X X  
Kända TPO-ak X X  
Ålder över 30 X  Potlukova 201252 
Diabetes typ 1 eller annan autoimmun 
sjukdom 

X X  

Anamnes på infertilitet, habituell abort 
eller prematur förlossning 

X X  

Hereditet för tyreoideasjukdom eller annan 
autoimmunsjukdom 

X X  

Boende i, eller nyligen inflyttad från, jod-
fattigt område 

X X  

Obesitas (BMI40)  X Mbah 201151 

Snabb viktuppgång   Goel 201253 
Depression X(pp)  Groer 201344 

Sylvén 201254 
Etnicitet   Azizi 201347 

Karakosta 201146 
Antal graviditeter   Mbah 201151 

ES: Endocrine Society 
ATA: American Thyroid Association 
pp: postpartum 
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Tabell 2.  
Relevanta artiklar (n=48) från sökningen i Pubmed (1 maj 2011 tom 25 februari 2013).  Komplett referenslista följer. 
 

Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Akdemir, 2011 Kohort N= 37 HG N= 33 ej HG TSH, TGak, TPOak TGak vanligare vid 
HG, p=0.03  
 

TSH lägre vid HG, 
p=0.03, inom 
normalt intervall 
Turkiet 

Alavi, 2012 Fall-kontroll N=48 
PE, hypertoni, 
 

N=50 
Friska, 
 

TSH, TPOak NS  

Azizi, 2013 Tvärsnitt N=152  Trimesterspecifika 
referens gränser för 
fT4 och TSH  

TSH: 0.2-3.9,  
0.5-4.1  
and 0.6-4.1 mIU/l 

Bortfall 314/466 
Iran 

Behrooz, 2011 Retrospektiv 
kohort 

N=19,  SCH,  
N=6, HT 
 

N=19 
Friska, 
normalt TSH 

Wechsler Intelligence 
Test + kognitionstest 
4-15 år 

HT vs SCH, NS 
SCH vs kontroll, NS 

Små grupper 
Iran 

Chen, 2011 Fall-kontroll, 
matchad 

N=2830  
hypertyr; 
PTU/MMI  

N=14150 
friska   

Prem förl, SGA, LBW, 
missbildn 

PTI: OR 1.40; 95% CI 
1.00-1.96 for LBW 

Annars inga 
associationer 

Chevrier, 2011 Prospektiv 
kohort 

N=287 
TSH, fT4  
GV 27 

 Kognition, 
psykomotorisk 
utveckling 6, 12, 24, 
60 mån ålder 

Ingen association 
mellan barnutfall 
och tyreoideastatus i 
GV 27 

TSH<2.5 hos 94% 
USA, 97% latinos 

Craig, 2012 Prospektiv 
kohort 

N=98 
Lågt T4 i 2:a 
trimestern 

N=100 
Normalt T4 
 

Kognition, 
psykomotorisk 
utveckling vid 2 års 
ålder 

NS  Övre TSH ref 3.5 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Cruz, 2012 Prospektiv 
kohort 

N=68 
SCH, diagnos 
under grav  

 TSH vid fix tyroxindos 
50 µg/d 

42% når adekvat 
TSH-nivå (<3 mIE/L) 

50 µg/d för låg dos, 
75 mera adekvat? 

Dosiou, 2012 Kostnads- 
effektivitet 

TSH 
TPO-ak 
1:a trimestern 

 QUALY Allmän screening 
mera kostnads-
effektiv än riktad 
och ingen screening 

Allmän provtagning 
rekommenderas 
USA 

Ghassabian, 
2011 

Prospektiv 
kohort 

N=3736 mor-
barn-par 
TSH, T4 <GV18 

 CBLC (Child Behavoir 
Checklist) vid 1,5 och 
3 år 

Association högt TSH 
under graviditet och 
högt externalizing 
score hos barnen 

T4 ej associerat 
med ext/int score 
Generation R 
Study, NL 

Ghassabian, 
2012 

Prospektiv 
kohort 

N=3736 mor-
barn-parTSH, 
fT4, TPOak  
Slutet 1:a 
trimestern 

 Kognition 2,5 år  
Beteende 3 år 

Ingen association 
TPOak och 
kognition. 
Association TPOak 
och hyperaktivitet, 
p=0.01 

Effekt oberoende 
av högt TSH 
Generation R 
Study, NL 

Goel, 2012 Tvärsnitt N=34 
Hypotyreos 
 

N=942 
Eutyroida 
 

TSH, riskfaktorer SS: Viktuppgång 
NS: Hereditet, DM, 
inf, MF, depression 

TSH>3.0 
Indien 

Groer, 2013 Tvärsnitt N=37 
TPOak+, 
 

N=72 
TPOak- 
 

PSS 
POMS 

Association TPOak 
och depression, 
P<0.05 

USA 

He, 2012 SR med meta- 
analys 

TPOak+ TPOak- Preterm birth  Association TPOak 
och preterm birth, 
OR 1.7, p=0.003 

11 kohortstudier 
N=35467 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Julvez, 2013 Prospektiv 
kohort 

N=1761 mor-
barn-par  
TSH, fT4 <21GV 
 

 Bayley Scales of Infant 
Development vid 11-
23 mån ålder 

Association lågt fT4 
och måttligt 
försenad utveckling 

Ingen association 
med TSH 
Spanien 

Karagiannis, 
2011 

Fall-kontroll N=212 SGA 
 
 

N=3598  
TSH, fT4, fT3, GV 11-
13 

Ingen skillnad i 
tyreoideastatus 
mellan fall- och 
kontrollgrupp, NS 

 

Karakosta, 
2011 

Tvärsnitt N=143, 1:a trim 
N=260, 2:a trim 
N=22, 3:e trim 

 Trimester specifika 
referensgränser för 
TSH, fT3, fT4  

TSH: 0.05-2.53 1:a vs  
0.18-2.73 2:a, NS 
fT4: 0.96-1.60 1:a vs 
0.84-1.44 2:a, 
p<0.001 

Rhea Study, 
Grekland 
Jodsufficient 
population 
 

Karakosta, 
2012 

Prospektiv 
kohort 

N=1170 
TSH<2.52 
TSH>2.53 
 TPOak+ 
TPOak- 
Alla 
kombinationer 
 

Referent: 
Normalt TSH + 
TPOak- 

GD 
 
LBW 
 
Preterm birth 

OR 4.3, p<0.05, högt 
TSH + TPOak+, ,  
 
OR 3.7, p<0.05, högt 
TSH + TPOak+ 
OR 1.7, p<0.05, lågt 
TSH + TPOak+ 

Rhea Study, 
Grekland 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Keshavarzi, 
2011 

Fall-kontroll N=48 PPD enligt 
EPDS 

N=65 friska TSH 
T4 
T3  

Ingen association 
mellan PPD och 
tyreoidea-
dysfunktion 

Otillräcklig power 
Iran 

Korelitz, 2012 Kohort, register N=8050TTX N=801551 friska  Prevalens TTX, ATD, 
leversjukdom  
fostermissbildning  

Tyreotoxicos 
8.34/1000; 
Bland TTX: 
-39% ATD; 
-Leversjd OR=2.08, 
p<0.001; 
-Missbildn OR=1.13, 
p=0.014 

Ej association ATD-
användning 
/missbildning 
USA 

Lazarus, 2012 RCT N=390 
Screening GV<16 
Hypotyreos - 
levotyroxinbeh 

N=404 
Ej screening 
Hypotyreos- 
obehandlade 

IQ vid 3 års ålder Ingen skillnad mellan 
grupperna, NS 

Sen beh-start; 
median grav. Vecka 
13+3  

Le Donne, 
2012 

Tvärsnitt N=74; 3 dagar 
postpartum 

 EPDS 
MADRS 
TAS 

Korrelation 
alexitymi, 
depression och 
TPOak+, lågt fT4 

 

Matuszek, 
2011 

Fall-kontroll N=28 
TSH>2.5  
GV 6-10 

N=242 
TSH<2.5 
GV 6-10 

Riskfaktorer för 
tyreoideasjukdom 

53.6% hade 
riskfaktorer 

Allmän screening 
rekommenderas 

Mbah, 2011 Tvärsnitt N=197 
TSH, T4 
Hela grav 

 Riskfaktorer för 
tyreoideasjukdom 

HT korr med struma, 
vikt, GV, antal 
graviditeter 

Riktad provtagning 
rekommenderas 
Nigeria 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Männistö, 
2013 

Retrospektiv 
kohort 
 

N=3361, HT 
N=417, TTX  
 
 
 
 

N=216901, ej 
tyreoidea-
sjukdom 
 

PE 
GD 
Preterm 
Sectio 
PE 
Preterm 

OR 1.47 
OR 1.57 
OR 1.34 
OR 1.31 
OR 1.78 
OR 1.81 

Diagnosregister 
USA 

Nambiar, 2011 Prospektiv 
kohort 

TSH, T4, TPOak 
1a trim 

 MF Assoc HT, TPO+ 
och MF 

 

Negro, 2011 Prospektiv 
kohort 

N=245 
TPOak+ 
1:a trim 
 

N=3348 
TPOak- 
1:a trim 

14 maternella och 
neonatal komplikationer 

Association 
preterm 
birth<GV34 och 
TPOak+, p=0.003, 
och neonatal 
distress, p=0.005 

 

Ozdemir, 2013 Fall-kontroll N=13 HT TPOak+ 
N=21 HT TPOak- 

N=92 ej HT, 
TPOak- 

Preterm birth 
NICU-vård 

Association HT, 
p=0.002 

Turkiet 

Potlukova, 
2012 

Tvärsnitt N=5223  Ålder 5.63% HT, 10.74% 
TPOak+ 
Ingen association 
mellan ålder och 
tyreoideasjukdom 

Tjeckien 

Pradhan, 2013 Prospektiv 
kohort 

Hypotyreos 
TPOak+(40%) 

Hypotyreos 
TPOak- 

MF tidigt 
MF sent 
Preterm 
Missbildning 
NICU 

OR 3.1 
OR 9.1 
OR 2.6 
OR 3.1 
OR 5.3 

Liten studie 56 
TPOak+ 
vs 77 TPOak- 

Saleh, 2013 Fall- kontroll N=60  
PPD  

N=60 
Friska  

T3  Lägre T3 bland 
PPD, p=0.001  
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Su, 2011 Prospektiv 
kohort 

N=1017 
Hypotyreos 
 
 
SCH 

 MF 
SGA 
Missbildning 
Preterm 
Neuroutveckling 

OR 13.45 
OR 9.05 
OR 10.44 
OR 3.32 
OR 10.49 

Kina 

Suarez-
Rodriguez, 
2012 

Prospektiv 
kohort 

N=147 
TSH, fT4  
GV 37 

 McCarthys Scales of 
Children´s Abilities vid 
38 och 60 månaders 
ålder 

Lågt fT4 associerat 
tillsign lägre 
kognitivt index, 
minne  

 

Sylvén, 2012 Tvärsnitt n=347 
TSH vid partus 

 
 

Depressiva symtom 6 
månader postpartum 

OR=11.3 för PPD 
om TSH vid 
partus>4 

 

Thangaratinam 
2011 

SR med meta- 
analys 

TPOak+ 
 
 

TPOak- MF 
Preterm 
 

OR 1.08 
OR 2.07 

36 kohort, fall-
kontroll 
Minskad risk för MF 
och preterm med 
levotyroxinbeh (3 
studier) 

Torremante, 
2011 

Retrospektiv 
kohort 

N=108 
TPOak- 
Tyroxinbeh för 
T4 i övre 
normalområdet 

Perinatalregister Preterm birth Sign. minskning 
från 7.1 till 4.4% 

Tyskland 

Tudela, 2012 Kohort N=528 SCH 
N=584 TTX  
 

N=23771 friska GD Ökad risk för GD 
vid SCH vs TTX och 
eutyroida, 
p=0.002 

USA, 80% latino 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Vadiveloo, 
2013 

Retrospektiv 
kohort 

N=950 
Tyroxin-
behandlade 
 

 TSH under graviditet 55% förhöjt TSH I 
1a trim 
Ökad tyroxindos i 
60% 

UK, TEARS Study 

van de 
Boogaard, 
2011 

SR med meta- 
analys 

SCH 
TPOak+ 

Normalt TSH 
TPOak- 

PE, perinatal mortalitet 
 
Preterm, PPT 

OR 1.7, 2,7 
 
OR 1.9, 11.5 

36 kohort, fall-
kontroll. 
2 RCT. Heterogena 
resultat. 

van Mil, 2012 Prospektiv 
kohort 

N=4894 
TSH, T4 
GV 14 

 Neonatalt huvudomfång Association mellan 
lågt T4 och stort 
huvudomfång, 
p=0.001 

Normalt TSH 

Wang QW, 
2011 

Fall-kontroll N=301 N=1455 TSH ”sel -sequential 
longitudinal reference 
intervals”  
 

 Bättre än trimester 
specifika som 
baseras på olika 
populationer av 
gravida för varje 
trimester. Kina 

Wang S, 2012 Prospektiv 
kohort 

N=756 
SCH 
GV<13 

 MF 
HT, Preterm, blödning, 
Apgar 

P=0.03 
NS 

Kina 

Wasserman, 
2012 

Prospektiv 
kohort 

N=1527 
TPO+ 
TPO- 

 IQ vid 4 och 7 års ålder Association mellan 
TPOak+ och lågt IQ 
4 års ålder, P<0.04 
7 år NS  

USA, 82% 
afroamerikaner 

Williams, 2012 Prospektiv 
kohort 

n=38 
GV<34, mild 
hypotyreos  

n=105 
GV<34, 
eutyroida 

Kognition vid 5.5 års 
ålder 

Association högt 
TSH och nedsatt 
kognition, p<0.05 

UK 
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Författare, 
årtal 

Design Population Kontroll Utfallsmått Effekt/resultat Kommentar 

Williams, 2013 Tvärsnitt N=97  
mor-barn-par 
GV>37, 
eutyroida 

 TPOak, TGak, TSH, T4 I 
navelsträng 
McCarthy Scales  
 

Association lågt T4 
I navelsträng och 
nedsatt cognition 
vid 5.5 års ålder 

UK, jodinsufficiens i 
Skottland  

Willoughby, 
2013 

Prospektiv 
kohort 

N=79 
Neonatal 
hypotyros el mor 
hypotyreos, 

N=30 
Friska 
 

Kognition vid 9 och 14 
års ålder 

Autobiografiskt 
minne signifikant 
nedsatt vs kontroll 
 

 

Vissenberg, 
2012 

SR med  
meta-analys 

Hypotyreos beh 
Hypertyreos beh 
SCH beh 
TPOak+ beh 

Hypotyreos ej 
beh 
Hypertyreos ej 
beh 
SCH ej beh 
TPOak+ ej beh 

MF 
Preterm 
Preterm  
PE 
Preterm, PE, MF 
Preterm 

OR 0.19 
OR 0.41  
OR 0.23 
OR 0.23  
NS 
OR 0.32 

Totalt 22 studier,  
varav 6 RCT 

Yoshihara, 
2012 

Prospektiv 
kohort 

Graves sjukdom 
MMI=1426 
PTU=1578 

N=1426  
Ingen 
behandling 1:a 
trimestern 

Fostermissbildningar  MMI 4.1% 
(p=0.002) 
PTU 1.9%, NS  
Kontroll 2.1% 

Aplasia cutis 
congenita (7), 
omfalocele (6), GI-
missbildningar (8) 
Japan 

ATD=Anti-thyroid Drugs DM=diabetes mellitus, EPDS=Edinburgh Postnatal Depression Scale, GD=gestationsdiabetes, GV=graviditetssvecka, 
HG=hyperemesis gravidarum, HT=hypotyreos, LBW=Low Birth Weight, MADRS=Montgomery and Asberg Depression rating Scale, MF=missfall, 
MMI=methimazole, N=Number of Subjects, NS=Non-significant, OR=Odds Ratio, PE=preeklampsi,  POMS=Profile of Mood States, 
PPD=postpartumdepression, PPT=postpartumtyreoidit, PSS=Percieved Stress Scale,  PTU=propylthiouracil, QUALY=Quality-Adjusted Life-Year, 
RCT=Randomized Controlled Trial, SCH=Subclinical Hypotyreosis, SGA=Small for Gestational Age, SR=Systematisk Review, SS=signifikant skillnad,  
TAS=Toronto Alexithymia Scale,  TG-ak=tyreoglobulin-antikroppar, TPO-ak=tyreoperoxidas-antikroppar, TSH=tyreoideastimulerande hormon, 
TTX=tyreotoxikos , T4=tyroxin            
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