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Under inledningsskedet av en graviditet kan férhojda tyreo-
ideahormonvérden ses i upp till cirka 3 procent av alla fall och
orsakas iregel avhumant koriongonadotropin (HCG) som pro-
duceras av placenta i stor méingd i borjan av graviditeten [1].
HCG-molekylen ar slikt med TSH och binder svagt till TSH-
receptorerna i skoldkorteln, och kan dérigenom orsaka en
lindrig hypertyroxinemi. I enstaka fall har dock nivaer av fritt
T4 (fT4) upp till 40 pmol/1 noterats. Tillstandet, gestationell
tyreotoxikos, dr 6vergaende och normaliserasiregel fore gravi-
ditetsvecka 15 efter det att hCG-nivaerna natt sitt maximum
graviditetsvecka 9-11.

Gestationell tyreotoxikos &ar vanligen asymtomatisk men
kan leda till viss virmekinsla och tendens till hjartklappning,
symtom som r svara att skilja fran dem som hor till gravidite-
tenisig. Illamaende ar dock 6verrepresenterat, och i hélften av
alla fall med uttalat graviditetsillamaende ses férhojda tyreo-
ideahormonnivéer [2]. Struma dr dock ovanligt, och endokrin
oftalmopati férekommer inte. TSH-receptorantikroppar
(TRAK), som &r typiska for Graves’ sjukdom, féreligger inte vid
gestationell tyreotoxikos. En lag titer av tyreoperoxidasanti-
kroppar (TPO-AK) ses ofta och forekommer hos upp till 6 pro-
cent avallakvinnorifertil alder [3]. MedelhGga eller hoga niva-
er av TPO-AK talar daremot fér Graves’ sjukdom som bakom-
liggande orsak till hormonférhéjningen. Behandling av gesta-
tionell tyreotoxikos dr symtomatisk med anvindande av beta-
blockerande medel vid behov; endast i undantagsfall kan en 1ag
dos tyreostatika behovas.

Graves’ sjukdom vid graviditet
Graves’ sjukdom som orsak till tyreotoxikos under graviditet ar
betydligt mer sillsynt och forekommer i 1 fall pa 1 000-2 000
graviditeter [4]. Har orsakas hormonforhéjningen av en auto-
immun process med bildning av TRAK. Antikropparna binder
till skéldkortelns TSH-receptorer och stimulerar syntes och
frisdttning av tyreoideahormon. Detta kan medfora struma,
hjartklappning och ofta ocksa vissa 6gonsymtom som Ggon-
locksretraktion och stirrig blick.

Dessa kvinnor har inte sillan hereditet for autoimmun ty-
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»Tyreostatika passerar placenta utan problem;
aven tyroxin passerar placenta men inte i sam-
ma utstrackning, varfor behandlingen av gravi-
da kvinnor med Graves’ tyreotoxikos rekom-
menderas ske med enbart tyreostatikum ...«

reoideasjukdom eller annan autoimmun endokrin sjukdom,
t ex autoimmun gastrit, typ 1-diabetes, Addisons sjukdom eller
celiaki.

Sjukdomen behandlas med en lamplig dos av tyreostatika
som himmar hormonsyntesen; fT4-nivierna bér hamna i 6vre
och TSH-nivaerna i ligre delen av respektive referensomrade.
Denna regim har visat sig vara forenad med bast utfall av gravi-
diteten [5]. Tyreostatika passerar placenta utan problem; dven
tyroxin passerar placenta men inte i samma utstriackning, var-
for behandlingen av gravida kvinnor med Graves’ tyreotoxikos
rekommenderas ske med enbart tyreostatikum, till skillnad
fran den kombinationsbehandling med tyroxin som oftast re-
kommenderas vid Graves’ tyreotoxikos.

Fostrets skoldkortel, som anliggs under forsta trimestern,
producerar tyreoideahormon fran vecka 12 och ar fullt utveck-
lad i vecka 20 [6]. Om modern behandlas med tyreostatika
hidmmas dven fostrets skoldkortel. Tyreoideahormon fran mo-
dern passerar dock placenta och kan motverkalaga nivaerifos-
tercirkulationen. Om en for hog tyreostatikados anviands och
moderns hormonnivéer dr i underkant kan fostret paverkas
negativt vad giller tillvixt och psykomotorik. Fostret kan dven
utveckla en struma som kan bli betydande.

Hos en gravid kvinna med tyreotoxikos och pavisbara TRAK-
nivaer kan antikropparna passera placenta och ge upphov till
fetal tyreotoxikos under graviditetens andra halft, vilket 6kar
risken for prematur forlossning, tillvixtstorning, fetal hjart-
svikt och fosterddd.

En gravid kvinna med Graves’ sjukdom bor darfér kontrolle-
ras av endokrinolog i samarbete med obstetriker och monito-
reras med upprepade bestimningar av tyreoideahormoner och
TRAK-nivéer, samt genomga ultraljudsundersdkningar varan-
nan till var fjarde vecka fran graviditetsvecka 20-22 fram till
forlossningen [7].

Vid dessa undersokningar bedoms fostertillvixten och hjért-
frekvensen, som okar till >160 slag/min vid tyreotoxikos [8].
Fetal struma kan ocksa upptickas med ultraljud, och prelimi-
néra resultat tyder pa att firgdoppler kan vara till hjilp for att
avgora om struman ir associerad med hypo- eller hypertyreos.
Dopplersignaler 6ver hela korteln talar for hypertyreos, medan

- _______________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Graves’ sjukdom hos en gra-
vid kvinna medfor risk for fetal
och neonatal tyreotoxikos hos
barnet, vilket orsakas av sti-
mulerande TSH-receptoranti-
kroppar (TRAK) som passerar
placenta under slutet av gravi-
diteten.

| enstaka fall kan TRAK dven
finnas hos en kvinna som tidi-
gare opererats eller radiojod-
behandlats for Graves’ sjuk-
dom.

Antikroppstitern hos modern

ar ett bra matt pa risken att
barnet utvecklar fetal och neo-
natal tyreotoxikos.

Pa senare ar har nya metoder
for att mata TRAK introduce-
rats. Vi har jamfort dessa med
en tidigare metod och anger
vilka TRAK-nivder under gravi-
ditet som innebar stor risk for
paverkan pa barnet.
Beskrivning av tva fallillustre-
rar hur forloppet av Graves’
sjukdom under graviditet kan
yttra sig.
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Figur 1. Schematisk bild av IgG-nivaer i cirkulationen under foster-
och neonatalperiod. Efter partus metaboliseras och forsvinner mater-
nellt IgG, medan barnets produktion av antikroppar kommer igang.

signaler begrinsade till kortelns periferi talar for hypotyreos
[9]. Benkirnorna i distala femur utvecklas i fortid hos foster
med tyreotoxikos. Normalt ses inte dessa benkirnor med ult-
raljud fore 31 graviditetsveckor [9]. Hydrops har beskrivits hos
foster med tyreotoxikos, sannolikt som en f6ljd av hjartsvikt
[10].

Hos gravida kvinnor med TRAK som behandlas med tyreo-
statika kan fostret bli savil hypo- som hypertyreotiskt. Om
oklarhet i sadana fall rader om fostrets tyreoideafunktion re-
kommenderas fetalt blodprov for mitning av TRAK-nivéaer och
tyreoideafunktionsprov [7].

Viktigt att kiinna till 4r att en kvinna som tidigare behand-
lats for Graves’ sjukdom med tyreoidektomi eller radiojodbe-
handling kan ha kvarstaende, forhéjda nivaer av TRAK utan
att vara tyreotoxisk. I de flesta av dessa fall behéver kvinnan
medicinera med tyroxin for att vara eutyreoid, men i nagot en-
staka fall kan kvinnan vara eutyreoid utan substitution. Detta
beror troligen pa att sk6ldkortelresten, som drivs av den aktu-
ella TRAK-nivan, formar tillverka hormon for att géra kvin-
nan eutyreoid men inte tillrdckligt mycket for att framkalla
tyreotoxikos.

Vid graviditet kan TRAK, efter transplacentér passage, dven i
denna typ av fall framkalla fetal tyreotoxikos. Tre sddana fall
har tidigare presenterats i Lakartidningen [11]. Risken for det-
ta dr relaterad till midngden antikroppar i kvinnans blod. Na-
gon absolut grins for vilken TRAK-niva som innebér risk for
barnet finns inte; graden av paverkan beror av faktorer som
den totala antikroppsmingden, olika antikroppsmolekylers
stimulerande forméaga och kénsligheten i fostrets sk6ldkortel.

Den transplacentira passagen av maternellt IgG utvecklas
under mitten av graviditeten och tilltar fram till férlossningen
(Figur 1).

I de fall kvinnan haft aktiv Graves’ sjukdom och behandlats
med tyreostatika under graviditeten kan tyreotoxikos upp-
komma hos barnet efter fédseln. En sddan neonatal tyreotoxi-
kos utvecklas iregel forst ett par dagar efter partus beroende pa
att halveringstiden for TSH-receptorstimulerande antikrop-
paribarnets cirkulation &r ldngre dn halveringstiden for tyreo-
statika. Symtomen &r struma, 6gonsymtom, takykardi, viktfor-
lust/oformaga att 6ka i vikt, subfebrilitet och arytmier med risk
for hjartsvikt [12]. Tyreotoxikosen liker ut i takt med att de ma-
ternella antikropparna metaboliseras. Halveringstiden for IgG
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ar cirka 3 veckor, och i de fall som vi har egen kinnedom om har
den neonatala tyreotoxikosen gatt i total regress inom 3 till 5
manader.

Bade fetal och neonatal tyreotoxikos kan leda till allvarliga
komplikationer, inklusive fosterdéd, och stéller darfor stora
krav pa den kliniska handldggningen. I ett antal studier har
man undersokt om nivaerna av TSH-receptorantikroppar hos
modern kan forutsdga risken for dessa komplikationer. Studi-
ernavisar att forhdjda nivier medfor 6kad risk; dock anges inga
exakta grinsvirden, och dessutom har olika analysmetoder for
dessa antikroppar anvénts [8, 13-15]. European Thyroid Asso-
ciation sammanstillde 1997 kunskapsléget betrédffande TRAK
under graviditet och angav att om TRAK méts med TRAK-me-
toden (Brahms, Berlin, referensviarde <9 U/]) innebér varden
hogre 4n 40 U/l under den sista trimestern stor risk for fetal el-
ler neonatal tyreotoxikos [16]. Sedan dess har denna metod, av
oss nedan bendmnd PEG-TRAK, pa manga héll ersatts av nyare
metoder, och dagens TRAK-viarden kan da inte jdmstéllas med
de dldre.

Metoder for bestamning av TRAK

Metoderna for bestimning av TRAK bygger pa att patientens
antikroppar har formaga att himma bindningen av TSH (eller
av en monoklonal antikropp riktad mot TSH-receptorn) till
TSH-receptorn. De forsta radioreceptormetoderna for att
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Figur 2. Jamforelser av TRAK-varden (TSH-receptorantikroppar) be-
stimda med olika kommersiella metoder. Overst: Radioreceptortek-
nik, PEG-TRAK, och radio-/luminiscensimmunanalys, HuRec-TRAK.
Nederst: PEG-TRAK och ELISA-teknik, HuMab-TRAK.
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Figur 3. Fall 1: Kvinna med tyreostatikabehandlad Graves’ sjukdom
under graviditet. F6rhojd TRAK-titer (TSH-receptorantikroppar) utan
paverkan pa fostret (fT4 = fritt T4).

méita TRAK kom 1974. De var emellertid tekniskt besvirliga
och hade dalig sensitivitet och specificitet, eftersom man an-
vinde en grov receptorpreparation fran skoldkortelvivnad. En
biologisk metod som métte frisdttning av cAMP fran isolerade
bovina skoldkortelmembran efter inkubation med patient-
immunglobulin anvéndes i tidiga forskningsstudier [17].

Ar 1982 kom de forsta mer kliniskt anvindbara metoderna, i
vilka man lat bovint TSH binda till solubiliserad TSH-receptor
fran gris. Polyetylenglykol anvindes for att falla TSH/TRAK-
TSH-receptorkomplexen. Sensitiviteten med denna radiore-
ceptormetod, PEG-TRAK, var 60-70 procent.

Under 1990-talet introducerades en metod med human re-
kombinant TSH-receptor bunden till en fast fas. Bovint TSH,
maérkt med radioaktivt jod (RIA) eller senare akridin fér lumi-
niscens (LIA), anvindes som ligand. Sensitiviteten 6kade till
90-98 procent, dven specificitet och precision forbattrades.
Denna metod, HuRec-TRAK, 4r nu den mest anvinda metoden
i Sverige (tillverkare Brahms Diagnostica). Det finns en alter-
nativ metod, HuMab-TRAK, som liksom PEG-TRAK anviander
TSH-receptor fran gris men dar TSH bytts mot en human mo-
noklonal TRAK (tillverkare RSR Ltd). En fordel med denna
metod dr att man kan anvinda ELISA-teknik i stillet for RIA.

Vid Akademiska sjukhuset i Uppsala har vi erfarenhet av alla
tre metoderna och har etablerat f6ljande referensomraden:

* <9U/1for PEG-TRAK
e <1U/lfér HuRec-TRAK
¢ <0,6 U/1f6r HuMab-TRAK.

Korrelationen mellan metoderna ar relativt god (Figur 2). Re-

sultaten for enskilda prov kan dock variera, och en del patien-
ter far lika hoga eller hogre viarden med HuMab-TRAK som
med HuRec-TRAK. Att det férhéller sig sa ar troligen en konse-
kvens av att metoderna anvéander sig av olika reagens som skil-
jerifraga om specificitet och bindningsstyrka. En direkt 6ver-
sdttning av resultat erhallna med de olika metoderna &r darfor
svar att gora. Grovt riknat motsvarar dock 40 U/l med PEG-
TRAK cirka 10 U/l med HuRec-TRAK, respektive cirka 7 U/1
med HuMab-TRAK-analysen.

FALLBESKRIVNINGAR
I syfte att belysa sambandet mellan TRAK-titer hos modern
och risk for fetal /neonatal tyreotoxikos har vi, inom ramen fér
ett projektarbete, gjort en retrospektiv genomgang av samtliga
tio fall av gravida kvinnor med Graves’ sjukdom som kontrolle-
rats och behandlats pa Akademiska sjukhuset i Uppsala under
en 5-arsperiod (1999-2004).

Tva av dessa fall, som illustrerar olika forlopp, presenteras
har.

Fall 1

Patienten var en 40-arig kvinna, V-gravida och IV-para, som
insjuknade i Graves’ tyreotoxikos vid 35 ars alder. TRAK-vér-
det var d& 40 U/l (PEG-TRAK-metoden, referensvirde <9
U/1). Hon behandlades med metimazol (Thacapzol) och levo-
tyroxin (Levaxin) under drygt fyra ar, varvid TRAK normali-
serades. Ett ar efter utsdttande av metimazol fick kvinnan ett
recidiv med aterkomst av TRAK (21 U/1) och lagt TSH-virde
(<0,004 mU/1]). Behandling med metimazol 10 mg dagligen
insattes.

Kort direfter uppticktes att kvinnan var gravid, och man
bytte darfor medicinering till propyltiouracil (Tiotil) 100 mg
per dag. Efter ytterligare tre veckor, i graviditetsvecka 7, var
TRAK-vardet 40 U/1, TSH fortsatt supprimerat och fT4- och
T3-nivéerna férhojda. Propyltiouracildosen 6kades da till 150
mg per dag, och denna dos bibehdélls cirka tva manader till gra-
viditetsvecka 18, da dosen minskades till 100 mg dagligen.
Behandlingen var under hela graviditeten kombinerad med en
liten dos levotyroxin (75 pg/dag).

Under den andra trimestern sjonk TRAK-nivan fran 45 U/1
(vecka 13) till 25 U/I (vecka 22), och foll sedan ytterligare till 11
U/lunder den tredje trimestern (vecka 36). TSH kvarstod sup-
primerat, fT4 1ag inom referensintervallet, och totalt T3 var
nagot hogt. En ultraljudskontroll i vecka 18 visade normala for-
hallanden. Fostrets hjartfrekvens under graviditetsvecka 23
till 39 var cirka 140-150/min, som hogst 152/min.

Ivecka 40 fédde kvinnan en frisk gosse pa 4 110 gram. Tyreo-
ideaproverna var normala, och barnet utvecklade inte nagon

TABELL I. Fall 1: Nivaer av TRAK (TSH-receptorantikroppar) och hormoner samt tyreostatikabehandling hos en kvinna med Graves’ sjukdom under

graviditet. TRAK-titern paverkade inte fostret.

3 manader Graviditetsvecka

fore graviditet 7 13
TRAK® (<9 U/1) 21 40 45
TSH (0,3-4,0 mU/l) <0,004 0,008 0,004
fritt T4 (9-21 pmol/l) 19,2 32 13,6
T3 (1,2-2,8 nmol/l)? 1,71 3,8 4,3

Behandling under graviditet
Neonatal tyreotoxikos?
fritt T4: 20 pmol/l)

1 PEG-TRAK-metoden.

3 manader
17 22 36 Partus post partum
40 25 11 11 6
0,004 0,004 <0,004 = =
12,6 12,4 13,2 - -
4,0 3,0 3,5 = =

Metimazol (Thacapzol), propyltiouracil (Tiotil) och levotyroxin (Levaxin)
Nej, frisk gosse (4 110 g) fodd i graviditetsvecka 40 med normala tyreoideaprov (TSH: 90 mU/I, T3: 2,3 nmol/l,

2 Referensvirden géller icke-gravida; hogre véarden géller vid graviditet pa grund av 6kad halt tyroxinbindande globulin, referensvarden saknas.
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TABELL II. Fall 2: Nivaer av TRAK (TSH-receptorantikroppar) och hormoner samt tyreostatikabehandling i ett fall av sent diagnostiserad Graves’
sjukdom under graviditet. Den hoga TRAK-titern orsakade fetal och neonatal tyreotoxikos.

Graviditetsvecka

29 31
TRAK! (<1 U/ 49

TSH (0,3-4,0 mU/1) 0,004 0,004
fritt T4 (9-21 pmol/l) >100 26

T3 (1,2-2,8 nmol/l)? 12 6,2

Behandling under graviditet
Neonatal tyreotoxikos?

32 34 36
59 51

0,004 0,004 0,004
16,8 17,8 14,0
7,0 5,1 3,9

Propyltiouracil (Tiotil), levotyroxin (Levaxin) och propanolol (Inderal)
Ja, flicka (3 060 g, Apgar 9, 10) med TRAK 35 vid fodseln efter spontan férlossning vecka 36, och fullt utvecklad

neonatal tyreotoxikos en vecka efter partus (TSH: <0,04 mU/|, fritt T4: 43 pmol/l, T3: 6,1 nmol/l. Aven tecken p&
fetal tyreotoxikos med takykardi vid ultraljudsundersékning i graviditetsvecka 29

1 HuRec-TRAK-metoden.

2 Referensvirden géller icke-gravida; hogre varden géller vid graviditet pa grund av 6kad halt tyroxinbindande globulin, referensvarden saknas.

neonatal tyreotoxikos. Tre ménader post partum hade kvin-
nans TRAK-titer sjunkit till 6 U/1 (Tabell I, Figur 3).

Fall 2

Patienten var en 23-arig nyligen invandrad kvinna, I-gravida
och 0-para, dir man i samband med en ultraljudskontroll i gra-
viditetsvecka 29 fann takykardi hos bade modern och fostret.
Prov visade TSH 0,004 mU/1, fT4 >100 pmol/l, totalt T3 12
nmol/l och TRAK 49 U/l (HuRec-TRAK-metoden, referens-
virde <1 U/D). Behandling med propyltiouracil (Tiotil) 200 mg
per dag och propanolol insattes. Efter fyra veckor (graviditets-
vecka 33) adderades levotyroxin 50 pg/dag, och propanolol ut-
sattes. I vecka 35 reducerades propyltiouracildosen till 150 mg
per dag.

Vid tva ytterligare tillfdllen under den aterstdende gravidite-
ten, vecka 32 och 34, kontrollerades TRAK som var fortsatt
hogt, 59 respektive 51 U/L. TSH forblev supprimerat, fT4 och
totalt T3 f6ll till den 6vre referensvirdesgriansen strax fore par-
tus.

I graviditetsvecka 36 f6dde kvinnan vid en spontan vaginal

M Fall 2
HuRec-
TRAK (referensvirde <1 U/1)
T4
60 S 30 12
TRAK
50 0,010 — —10

40 20 |8

TSH 0,005 —

Propyltiouracil (mg)

10 200
wo:l
0 AN

vV

|
Trimester Trimester Partus

2 3
Figur 4. Fall 2: Kvinna med sent diagnostiserad Graves’ sjukdom un-

der graviditet. Hog TRAK-titer (TSH-receptorantikroppar) orsakade fe-
tal och neonatal tyreotoxikos (fT4 = fritt Tz).
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forlossning en flicka pa 3 060 gram med Apgarpoédng 9, 10.
Flickan hade vid f6dseln TSH 10,3 mU/l och fT4 13,1 pmol/l och
observerades pa BB. En vecka efter partus hade flickan TRAK
35 U/], TSH <0,04 mU/1 samt T3 6,1 nmol, och hon bedémdes

_______________________________________________________|]
M FAKTA. Graviditet och TSH-receptorantikroppar

Kvarstdende TSH-receptorantikroppar (TRAK) efter tidigare ope-
ration eller radiojodbehandling av Graves’ sjukdom. Kvinnan dr
eutyreoid och har som regel tyroxinsubstitution.

e Transplacentdr passage av TRAK fran mitten av graviditeten
fram till partus kan ge fetal tyreotoxikos.

* Monitorera moderns tyreoideahormonbalans och TRAK re-
gelbundet under graviditeten.

e Ultraljudsundersdkning av fostret rekommenderas avseende
tillvaxt, hjartfrekvens, struma och skelettdlder var 2—4:e
vecka fran vecka 20-22 till partus. Vid oklarhet om fostrets
tyreoideafunktion, dvervdg fetalt blodprov.

o Fetal tyreotoxikos behandlas med tyreostatikum som ges till
modern.

Kvinna med Graves’ sjukdom som behandlas med tyreostatikum.

e Strdva att ge en dos som astadkommer fritt T4 i dvre refe-
rensomradet och TSH-vérde i intervallet 0,1-0,4 mU/L.

e Metimazol i férsta trimestern &r forenat med viss risk for
missbildning, varfor propyltiouracil rekommenderas.

e Tyreostatika hammar fostrets skdldkortel, vars hormonpro-
duktion inleds vecka 12.

¢ Tyreoideahormon fran modern passerar placenta och bidrar
till fostrets hormonnivaer.

* Monitorera moderns tyreoideahormonbalans och TRAK re-
gelbundet under graviditeten.

e Ultraljudsundersokning av fostret rekommenderas avseende
tillvaxt, hjartfrekvens, struma och skelettalder var 2—4:e
vecka fran vecka 20-22 till partus. Vid oklarhet om fostrets
tyreoideafunktion, dvervdg fetalt blodprov.

Neonatal tyreotoxikos orsakas av TRAK.

e Risken for tyreotoxikos dr beroende av antikroppsméngden.
Observera att olika metoder ger olika vdrden. PEG-TRAK 40
U/, HuRec-TRAK 10 U/l och HuMab-TRAK 7 U/l &r nivaer f6r-
enade med betydande risk for utveckling av neonatal tyreo-
toxikos.

¢ | de fall modern tyreostatikabehandlats under graviditeten ut-
vecklas neonatal tyreotoxikos forst ndgra dygn efter fodelsen,
da moderns lakemedel férsvunnit ur barnets cirkulation.

¢ Neonatal tyreotoxikos behandlas framst med metimazol eller
propyltiouracil.
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ha utvecklat en neonatal tyreotoxikos. Behandling inleddes
med metimazol (Thacapzol) 1,25 mg dagligen, som sedan 6ka-
des till tre ganger dagligen. Tva veckor efter partus adderades
levotyroxin 37,5 ug per dag. Flickan vardades inneliggande i en
manads tid och var under vardtiden férhallandevis vilméende.
Metimazolbehandlingen fortgick tills TRAK inte lingre kunde
pavisas efter cirka fem och en halvmanad, och levotyroxin gavs
iytterligare tre och en halv manad. Vid ett aterbesok 13 mana-
der efter partus madde flickan utmérkt (TRAK <1U/1, TSH 1,46
mU/1,fT4 14,1 pmol/1, T3 2,8 nmol/I) och kontrollerna avsluta-
des (Tabell 11, Figur 4).

DISKUSSION

I det forsta fallet var TRAK-titern under den forsta halvan av
graviditeten i niva med det riskvirde for neonatal tyreotoxikos
som angivits av European Thyroid Association [16]. Under ty-
reostatikabehandling sjonk titern kraftigt, och i slutet av gravi-
diteten var den ungefir 25 procent av nivan vid graviditetens
boérjan. Nagon fosterpaverkan sags inte, vilket sannolikt férkla-
ras av att tyreostatika himmat fostrets skéldkortel. Fallet illu-
strerar ocksa att en forhallandevis stor sinkning av TRAK-ti-
tern under graviditet kan forekomma. Orsaken till detta ar dels
en effekt av tyreostatikabehandling, dels beroende pa sjukdo-
mens naturalférlopp da man ofta ser en spontan férbattring av
Graves’ sjukdom under den andra halvan av graviditeten [5].
Enligt var erfarenhet tycks graviditetens immundampande ef-
fekt i sig kunna ge en 30-40-procentig sinkning av TRAK-ni-
van fran forsta till tredje trimestern.

I fall nummer tva diagnostiserades Graves’ sjukdom forst i
slutet av graviditeten, och kvinnan hade da en hég TRAK-titer
som inte sjonk under den korta tid av graviditeten som hon
kunde behandlas med tyreostatika. Fostertakykardin speglade
en fetal paverkan, och barnet utvecklade neonatal tyreotoxikos
pa typiskt sitt nagra dagar efter partus nir det likemedel som
erhéllits via modern férsvunnit fran barnets cirkulation.

I bada fallen behandlades de gravida kvinnorna med propyl-
tiouracil, som ar det tyreostatikum som rekommenderas vid
graviditet eftersom inga allvarliga missbildningar hos fostret

—
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