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Transplacentær passage af maternelt tyroksin (T4) er 
nødvendig for fosterets udvikling, specielt i første halv-
del af graviditeten. Subklinisk (mild) hypotyreose, defi-
neret ved forhøjet S-thyroideastimulerende hormon 
(TSH)-niveau, men normale værdier for frit tyroksin 
(FT4), har blandt andet været kædet sammen med øget 
forekomst af abort, tidlig fødsel, lav fødselsvægt og 
nedsat IQ hos barnet. Selv om en graviditet pga. for
højet humant choriongonadotropin nedsætter TSH-
niveauet, har man i nyligt publicerede guidelines anbe-
falet en øvre normalgrænse ved 4,0 mIE/l [1], hvilket 
svarer til det, vi bruger hos ikkegravide.

Resultaterne af tidligere studier tyder på, at sub
klinisk hypotyreose kan have negativ betydning for  
barnets IQ og dermed livslange konsekvenser for 
mange, da tilstanden er hyppig (≈ 5%). De faglige sel-
skaber har imidlertid været uenige om, hvorvidt scree-
ning og behandling er berettiget med den nuværende 
viden og uden stærke beviser for behandlingseffekt.  
På den baggrund har Casey et al [2] gennemført to dob-
beltblindede, randomiserede undersøgelser af en popu-
lation (n = 677) med subklinisk hypotyreose og en an-
den (n = 526) med normalt TSH-niveau, men nedsat 
FT4-niveau, hvilket gjaldt 6% af de screenede gravide.  
I de to interventionsgrupper blev der givet levothyroxin 
(T4-hormon) i doser, der sigtede mod normalisering af 
henholdsvis TSH- og FT4-niveau, afhængigt af gruppe-
tilhørsforhold. Mødre og børn blev fulgt i fem år med 
barnets IQ som primært outcome. Trods det store antal 
deltagere, de mange test og den manglende korrektion 
for multipel testning kunne forfatterne ikke påvise no-
gen signifikant effekt af interventionen for graviditets-
udkommet, børnenes IQ eller en række neurokognitive 
test frem til femårsalderen [2].

Inden vi accepterer dette som det endelige bevis for 
manglende effekt af behandlingen, må der tages en 
række forbehold. Diagnoserne baseredes på én TSH-
værdi. Det er velkendt, at op til 50% af personer med 
let forhøjet TSH-niveau vil have normalt TSH-niveau 
ved genundersøgelse. Hvor mange havde egentlig per-
sisterende subklinisk hypotyreose? Behandlingen blev 
iværksat mediant i gestationsuge 17-18 og havde først 
resulteret i normaliserede TSH- og/eller FT4-værdier i 
uge 24. Opnåelse af vævseutyrodisme kan meget vel 
tage endnu længere tid. Da barnets thyroideakirtel 
først producerer adækvate thyroideahormonmængder 
omkring gestationsuge 18-20, er spørgsmålet, om in-
terventionen ikke kom post festum.

Min største bekymring er imidlertid en anden, nem-
lig at denne undersøgelses resultater fortolkes nihili-
stisk, som at subklinisk hypotyreose ikke kræver be-
handling. Vi ved fra store danske populationsbaserede 
registerundersøgelser, at såvel hypotyreose [3] som  
hypertyreose er forbundet med øget morbiditet, både 
somatisk og psykiatrisk, og øget mortalitet. I en nyligt 
publiceret undersøgelse med mere end 200.000 delta-
gere har vi påvist, at mortalitetsrisikoen blev forøget 
med en faktor 1,09 (p < 0,0001) og en faktor 1,03  
(p < 0,0001), for hver seksmånedersperiode en patient 
havde nedsat respektive forhøjet TSH-niveau [4]. Da 
TSH er meget stramt genetisk reguleret [5], ved vi ikke 
nøjagtigt, ved hvilket TSH-niveau denne risiko øges hos 
det enkelte individ. Vender vi tilbage til Casey et al [2], 
betyder det, at mange med ubehandlet subklinisk hy-
potyreose og mange, som på levothyroxin fik nedsat 
TSH-niveau og dermed subklinisk hypertyreose, meget 
vel kan være udsat for øget sygelighed, om ikke andet 
så på længere sigt. Hertil kommer, at uden for den kon-
trollerede undersøgelses rammer, vil typisk en tredje-
del af de behandlede patienter med hypotyreose være 
eutyroide, en tredjedel hypotyroide og en tredjedel hy-
pertyroide. De helbredsmæssige konsekvenser af dette 
er også ukendte.

Når vi her skal vælge mellem ikke at behandle for 
subklinisk hypotyreose i graviditeten eller risikere over-
behandlingens farer, er det således som at sejle mellem 
Skylla og Charybdis. For den enkelte gravide og hendes 
barn kender vi ikke den rigtige kurs, og det optimale 
TSH-vindue kan være meget smalt. Uanset om det er  
i eller uden for en graviditet, bør vi med vores nuvæ-
rende viden ved bekræftet subklinisk hypotyreose opnå 
og fastholde normalt stofskifte målt ved TSH-niveau.
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