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ENDOKRINOLOGI
Diabetesketoacidos (DKA)

ICD-koder: Insulinberoende diabetes med koma E10.0; Insulinberoende diabetes med
ketoacidos E10.1

Definition
Metabolisk acidos (pH <7,30) som féljd av ackumulering av ketoner pga uttalad insulinbrist.
Initialt blodsocker vanligen 20-40 mmol/l, men det kan vara lagre eller hogre.

Orsaker

Debut av diabetes mellitus eller inadekvat insulinbehandling nar sjukdomstillstand tillstoter
sasom infektioner, akuta kardiovaskulara lesioner, vanvard (alkoholism), pankreatit, trauma
(bréannskada, fraktur, operation) samt hypertyreos. DKA kan debutera snabbt och ovéntat hos
insulinpumpbehandlade patienter med pumpfel. Det kan ocksa uppkomma nar en patient
slutar ta sitt insulin eller minskar dosen. Vanligt att man minskar insulindosen vid
begynnande symtom pa ketoacidos i tron att man drabbats av maginfektion.

En insulinpump som av nagon anledning slutat leverera

insulin sc leder snabbt till insulinbrist och atféljande DKA. Orsaken

kan vara handhavande, fel pa pumpen eller pa den subkutana infarten.

Vid osékerhet om funktionen sa avslutas pumpbehandlingen

tillfalligt. 1 de fall da en ny pump kan erhallas samma dag kan upprepade

subkutana injektioner med snabbinsulin ges i vantan pa den nya. Vid

fordrojning av pumpleverans sa ordinerar man konventionell behandling med langverkande
insulin och kortverkande insulin till maltider.

Klinisk bild

DKA &r ett potentiellt livshotande tillstand. Allvarliga symtom kan upptrada redan efter 6-12
tim. Vanligare ar stora urinméngder, torst, trotthet och viktminskning under 1-2 dagar,
darefter tillstoter illamaende, krakningar, huvudvark, buksmartor och medvetanderubbning.
Vanligen ar patienten vaken. DKA karaktariseras av:

e Hyperglykemi vilken leder till hyperosmolalitet, osmotisk diures och dehydrering
Ketonemi och metabolisk acidos

Elektrolytrubbningar som varierar alltefter grad av forlust av elektrolyter och vatten
Leukocytos utan aktuell infektion

Hypotermi trots aktuell infektion

Status: Sankt medvetandegrad i svara fall, dehydrering, acetonlukt, Kussmauls andning
(langsam, djup), snabb och svag puls, hypotension, perifer kyla, svaga reflexer, dilaterade
pupiller och bukémhet. Observera akuta buksmartor vid acidos/ketonuri.

Fraga hur manga kilogram kroppsvikt som patienten forlorat under de senaste
dagarna/veckorna. Detta ger en viss vagledning om vatskedeficit.

Utredning vid DKA

Blodprover: Blod-, elektrolytstatus. Glukos. CRP. Blodgaser. Eventuellt amylas, urea, P-
Ketoner. Sallan indikation for tyreoideaprover.
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Urinsticka inklusive U-Ketoner.

Odlingar och lungréntgen pa vid indikation.

EKG.

P-Glukos kontrolleras initialt varje timme. F6lj urin- eller plasmaketoner 2-3 ganger per dygn.
Upprepade blodgaser/syra-basstatus och bestdmning av P-Kalium férsta dygnet.

Behandling

Vatska, elektrolyter, syra-bas

Inf NaCl 9 mg/ml. Initialt 2000 ml/tim, 5-6 | bor tillforas under de forsta 8-10 tim.

Forsiktighet om patienten behandlas for hjartsvikt.

1. Kalium + fosfat + klorid. P-Kalium bor initialt kontrolleras var 2-4:e tim. Tillsatt Addex-
Kalium nér hyperkalemi uteslutits. Vid P-Kalium <5 mmol/l ges 10 mmol kalium/tim, vid
P-Kalium <3 mmol/l ges 20 mmol/tim.

2. Inf Glukos 50 mg/ml (+ NaCl 80 mmol) tillféres nér P-Glukos nédrmar sig 12-15 mmol/I.
Glukostillforsel omkring 1 liter/8 timmar.

3. Acidoskorrigering med natriumbikarbonat ar ej indicerad vid ketoacidos.

Insulin

Notera att ordinarie insulin- och tablettbehandling satts ut tillfalligt da insulin ges som
infusion. Stang av eventuell insulinpump. Dosférslagen nedan avser “normalstor” patient med
vikt 60-90 kg!

Insulininfusion: 100 E snabbinsulin (1 ml) sattes till 99 ml NaCl 9 mg/ml. Ldsningens
koncentration 1 E insulin/ml. Normal behandlingstid 24-48 timmar men insulininfusionen
fortsattes sa lange patienten har ketonemi/ketonuri.

Infusionstakten minskas/halveras om P-Glukos sjunker >2 mmol/l och timme, 6kas med 1-2
E/tim om P-Glukos inte sjunker tillfredsstallande, dvs <1 mmol/I per timme. Malvarde for
minskning av P-Glukos ar 1-2 mmol/l och timme.

Lindrig diabetesketoacidos (pH 7,20-7,30)

Insulin ges vanligen som infusion. Rekommenderad startdos 2-3 E/tim (2-3 ml per tim av
I6sningen ovan). Ofta langvariga men relativt latta-mattliga symtom. Patienten vaken.
Trotthet, latt illamaende, ofta krakningar.

Mattlig diabetesketoacidos (pH 7,00-7,20)

Insulininfusion med startdos 4 E/tim (4 ml per tim av l16sningen ovan).

Betraffande “vitska och elektrolyter” se under svar acidos nedan. Vatske- och
elektrolytbehovet vanligen lagre an vid svar DKA.

Svar ketoacidos (pH <7,00)

Insulininfusion med startdos 6 E/tim (6 ml per tim av l6sningen ovan). Paverkat
allmantillstand, eventuellt koma och hypotoni. Dessa tillstand bor behandlas pa
intensivvardsavdelning. CVP foljes vanligen. Sarskild acidoskorrigering ges €j.
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Insulin och vatskebehandling vid svar eller mattligt svar DKA

Tidpunkt Infusion Kaliumtillsats Snabbinsulin
1:a timmen NacCl, 9 g/ml, Ingen* Infusion 4-6 E/tim
1000 ml
2:a timmen NacCl, 9 g/ml, 20 mmol* Dosering efter
1000 ml P-Glukos
Cirka 4-6 E/tim
3:e-6:e timmen | NaCl, 9 g/ml, 40 mmol * Fo6lj P-Glukos, se text
1000 mi
7:e-11:e timmen |NacCl, 9 g/ml, 40 mmol *
1000 ml
Efter NacCl, 9 g/ml, *
12:e timmen 1000 ml/6-8h
OBS! Nér P-Glukos 12- |* Dosering efter
15 mmol/l, byt till P-Glukos
glukos 50 mg/ml + Cirka 2 E/tim
NaCl 80 mmol per
liter
Anmarkning: Mindre *Kalium-tillsats
vatskevolym vid  efter labsvar, se
hjartsvikt. ovan.

Ovriga atgarder

1. Vid misstankt eller k&nt alkoholmissbruk: Inj tiamin (Betabion) 50 mg/ml, 2 ml iv
samtidigt med forsta insulindosen. Behandlingen fortséttes 3-4 dagar.

2. Antibiotika ges vid infektionsmisstanke med ledning av anamnes eller
undersokningsresultat.

3. Vid koma satt ventrikelslang. Ventrikelretension vanligt &ven pa vakna patienter.

4. Lagmolekylart heparin som trombosprofylax till patienter med koma. Fortsattes till dess
att patienten &r mobiliserad.

Uppfdljning
Vid 6vergang till subkutant insulin skall insulininfusionen fortsatta tills adekvat absorption

fran subkutan depa kan forvantas. Subkutan insulindos/-behov skattas till 75 % av den senast
givna intravendsa dygnsdosen.

Diabeteskoma - hyperosmolart

ICD-kod: E11.0
Ar numera séllsynt. Patienten bor initialt vardas pa intensivvardsavdelning. Relativt hog
mortalitet.

Klinisk bild

e Ofta &ldre patient med tidigare tablettbehandlad diabetes

e Sénkt medvetandegrad och uttalad dehydrering

e Kan utlésas av akut pankreatit, CVL m fl tillstand och dessa kan dominera den kliniska
bilden

e P-Glukos >40 mmol/l, betydligt hogre véarden (>80 mmol/l) ses ibland
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e P-Osmolalitet >340 mosm/kg utan samtidig ketoacidos. U-ketoner kan dock visa ”+”.

Behandling

e Insulinbehovet dr ca 50 % lagre an vid diabetesketoacidos (DKA). Insulin ges som
infusion, starta med 2 E/tim

e LMH i profylaxdos till alla, inj Klexane 100 mg/ml, 0,4 ml x 1 sc

o Vatsketillforsel som vid svar DKA, se ovan.

Diabetesfot

ICD-koder: Kroniskt hudsar L98.4; Diabetesangiopati E10.5/E11.5 + 179.2; Diabeteosteopati
E10.6/E11.6 + M90.8

Definition och klinisk bild

Neuropatiska sar

Sensorisk neuropati progredierar smygande pga franvaro av varningssymtom. Motorisk
neuropati medfor muskelsvaghet och atrofi av fotens muskulatur. Utveckling av felstélining
och deformering av foten med lokalt 6kat tryck och uppkomst av sar. Autonom neuropati
ger upphdvd svettsekretion samt atrofi av underhudsfettet med en tunn, torr och lattsprickande
hud.

Angiopatiska sar

Franvaro av pulsationer? Franvaro av beharing vanligt vid nedsatt cirkulation. Kritisk ischemi
definieras som ischemiska vilosmartor och/eller ischemiska sar med ett tatryck <30 mmHg
och/eller ankeltryck <50-70 mmHg. Orsaken kan vara aterosklerotiska férandringar med
forsdmrad blodcirkulation i underbenens och fotternas artarer och/eller mikroangiopati.

Osteoartropati/osteopati

Deformerad fot. Utplanade fotvalv? Tecken till felbelastning? I det akuta skedet ar foten latt
svullen, rodnad, 6mmande och uppvisar lokalt forhojd temperatur. Differentialdiagnostiskt
bor osteit Overvégas. Kan forvaxlas med erysipelas.

Utredning

Perifer karlundersokning. SR och CRP. Blododling vid allméanpaverkan. Sarodling vid
uttalade lokala symtom. Skelettrontgen, MR och skelettscintigrafi kan 6vervagas vid
langdragna djupa infektioner.

Karlkirurgisk bedomning vid misstankt kritisk ischemi och/eller svarlakt sar.

Behandling

Malséttningen med ett adekvat omhandertagande av fotsar hos diabetiker &r att forhindra

amputation.

1. Akut inlaggning vid progredierande infektion och/eller 6kande ischemi.

2. Immobilisering med gips eller ortos dvervégs vid osteoartropati/osteopati /neuropatiska
sar.

3. Vid immobilisering, ge lagmolekylart heparin.

4. Optimering av P-Glukos (4-6 mmol/l).

5. Sepsis kan férekomma utan feber. Hogre antibiotikadosering vid forsamrad cirkulation.
Langre behandlingstid vid osteit eller andra djupt belédgna infektioner. Dosera efter njur-
funktion. Tabl flucloxacillin (Heracillin) 750 mg, 1-2 x 3 po i kombination med tabl
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metronidazol (Flagyl) 400 mg x 3 po vid misstankt anaerob infektion. Alternativt byte till
kaps klindamycin (Dalacin) 150 mg, 1-2 x 3-4 po. Parenteral antibiotikatillférsel vid
behov. Overvag infektionskonsult.

6. Indikation for akut amputation foreligger vid snabbt progressivt gangran med
allmanpaverkan och/eller sepsis.

Hyperglykemi pa akutmottagningen
ICD-koder: Diabetes mellitus E10-E14; Hyperglykemi R73.9

Definition

P-Glukos (ej fastevarde) >11,0 mmol/l och diabetesrelaterade symtom ar liktydigt med
diabetes mellitus. Tillfallig hyperglykemi kan uppkomma vid stress i samband med akut
sjukdom och av kortisonmedicinering.

Klinisk bild

Individuell bedémning. For att evaluera sjukdomstillstandets svarighetsgrad beakta sarskilt:
Allmanpaverkan, medvetandesankning, sjukdomskansla, trétthet. Viktreduktion och hur
snabbt symtomen utvecklats! Tecken pa dehydrering och acidos bor alltid graderas.

Utredning

C__)péverkad patient utan infektionstecken: P-Glukos. U-Status inklusive U-Ketoner.
Ovriga patienter: P-Glukos. Hb, LPK, CRP, elektrolytstatus, blodgas. U-Status inklusive U-
Ketoner.

Behandling och handlaggning

Oppen vard

En opaverkad patient utan ketonuri och med P-Glukos <20-25 mmol/I kan vanligen
handlaggas polikliniskt. Detta forutsatter vid nyupptackt diabetes att fortsatt kontakt etableras
med egen 6ppenvardsmottagning, diabetesdagvard eller primarvardsmottagning. Nar U-
Ketoner &r ++/+++ skall blodgasanalys goras. Hyperglykemi (ej faste-P-Glukos >7,0 mmol/l)
kan vara tecken pa diabetes och bor foranleda kontroll i Gppen vard.

Beakta svéltketonuri som &r resultat av svalt under minst 1-2 dygn. B-Glukos i regel normalt
eller 1&gt i dessa fall.

Sluten vard, de forsta varddygnen

1. P-Glukos 20-30 mmol/I, tecken pa intorkning (hog hematokrit, njurpaverkan, hyperkalemi),
infektion eller ketonuri stoder indikationen for sluten vard. Vid forekomst av mattlig till svar
acidos (pH <7,2), vid intorkning eller hyperosmolart syndrom rekommenderas behandling
enligt vardprogram “Diabetisk ketoacidos”.

2. Ovriga patienter med normal syra-basbalans eller latt acidos (pH >7,3) behandlas i forsta
hand med oral hydrering och i andra hand med natriumkloridinfusion. Ibland kan bada dessa
terapier vara indicerade. Inj snabbinsulin sc enligt nedan &r indicerat om P-Glukos >20
mmol/l eller vid pH <7,4 och om P-Glukos >10 mmol/l vid férnyad kontroll efter 2-4 timmar.
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P-Glukos med snabbmetod Insulindosering i normalfall | Insulindosering vid férmodad
insulin-resistens (se nedan)

(mmol/l) Snabbinsulin (enheter) Snabbinsulin(enheter)

10,0-119 4 8

12,0-159 6 10

16,0-17,9 8 12

18,0 — 10 14

Kontroll av P-Glukos var 4:e timme med insulindosering enligt ovanstdende schema. Doserna
i schemat kan hojas eller sdnkas med hansyn till omstandigheterna och blodsockrets
utveckling. Insulinresistenta patienter, dvs de med bukfettma, kortisonbehandling, infektion,
feber, immobilisering, nyligen genomgangen opreration behéver hogre doser.

Riktlinjer for fortsatt behandling av Typ 2 diabetes

Opaverkad patient ges kostrad och foljes upp i primarvarden. | akutskedet ingen indikation for
perorala antidiabetika.

Hypoglykemi
ICD-koder: Hypoglykemi med koma (diabetiker) E10.0-11.0; Hypoglykemi UNS E16.2

Orsaker

Insulininducerad hypoglykemi hos diabetiker ar vanligast. Aven perorala antidiabetika kan ge
upphov till hypoglykemi. Andra tillstand &r insulinom, binjurebarksvikt, hypofyssvikt,
malnutrition, uremi, salicylatintoxikation, alkoholism, leversjukdom samt vissa
tumarsjukdomar.

Klinisk bild

Symtom upptrader vid P-Glukos <2,0-2,5 mmol/l. Symtomen i tidigt skede orsakas av

adrenerga mekanismer och senare av neuroglykopeni med funktionsrubbningar i CNS.

1. Symtom relaterade till autonoma nervsystemet:  Svettning, hungerkansla,
darrighet/skakighet, d&ngslan, oro, stickningar i l&ppar, tunga och extremiteter,
palpitationer och takykardi.

2. Neuroglykopena symtom: Aggressivitet, desorientering, irritabilitet, negativism.
Dubbelseende, koncentrationssvarigheter, sluddrigt tal. Babinskis tecken ofta positivt. Vid
djupt koma: Ljusstela pupiller med mios, avsaknad av kornealreflexer, hyporeflexi,
bradykardi samt hypotermi.

3. Vid medvetanderubbning som f6ljd av hypoglykemi kan man se epilepsiliknande kramper
och hemiplegi.

Utredning

Glukos med snabbmetod och venprov for P-Glukos till kemlab. Behandling pabdrjas innan
svar fran kemlab foreligger.

OBS! Om patienten ej ar kand diabetiker, 6vervag blodprov for kortisol, insulin och C-
peptid vilket underléttar kommande diagnostik (insulinom, Mb Addison, factitia).
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Behandling

Inj Glukos 300 mg/ml, 30 ml iv, upprepas 1(-2) ganger vb. Diagnosen bekraftas genom
gynnsam effekt. Om patienten ar vaken kan man tidigt ge glukoshaltig dryck po.

Overvig inj tiamin (Betabion) 50 mg/ml, 2 ml iv.

Vid insulinutlést hypoglykemi hemgang efter "mjolk och smorgas”.

Forsok att klarlagga bakomliggande orsaker och/eller korrigera vid behov insulindoseringen
eller tidpunkten for injektionen.

Om patienten ej vaknar inom 5-10 minuter efter sista glukosinjektionen sa tank pa andra
orsaker, t ex intoxikation eller cerebrovaskulér sjukdom. Tag nytt P-Glukos med snabbmetod.
Om P-Glukos <7 mmol/l, upprepa glukosinjektionen, folj P-Glukos och behandla med
ytterligare glukos iv vb. Om P-Glukos >7 mmol/l, ge inf Glukos 50 mg/ml 1000 ml pa 4-6 tim
och avvakta och kontrollera P-Glukos frekvent. Enstaka patienter med langvarig och svar
hypoglykemi aterfar inte medvetandet omedelbart vid normoglykemi. I dessa fall fortsatt
glukosinfusion med sikte pa P-Glukos 4-8 mmol/l.

Vid hypoglykemi orsakad av perorala diabetesmediciner alltid inldggning under 1-2 dygn.
Glukosinfusion endast vid symtomatisk hypoglykemi. (Se dven intoxikationskapitlet).
Efterstrava att patienten far forsorja sig per os.

Hypotyreos
ICD- koder: Hypotyreos, ospec E03.9; Hashimotos tyreodit E06.3

Definition
Ett kliniskt syndrom som féljd av brist pa tyreoideahormoner, vilket leder till en generell

nedreglering av kroppens metabola processer. Detta medfor att glukosaminoglykaner
deponeras i interstitiet, framforallt i hud och muskulatur.

Orsaker

Tidigare tyreoideaoperation eller radiojodbehandling, kronisk tyreoidit, behandling med
tyreostatika eller patient med tidigare okand tyreoidearubbning. Amiodaron- och
litiumbehandling.

Klinisk bild

Allmanna symtom: Kronisk trotthet, depression, koncentrationssvarigheter, frusenhet,
viktokning, forstoppning och muskelkramp. Nedsatt kondition.

Fysikaliska fynd

e Kall, grov och torr hud. Minskad konvertering av karoten till vitamin A kan ge huden en

gulaktig ton som foljd av hoga karotennivaer i blod. Svullnad i ansikte och pa hander.

Hes och grov rost.

Forlangsammade reflexer.

Bradykardi, hjartforstoring och low voltage i EKG utvecklas ofta utan samtidig hjartsvikt.

Stigande P-Kreatinin och patologiska leverprover.

Anemi ar vanligt (minskad syntes av hemoglobin). Jarnférlust som féljd av menorrhagi

och minskad absorption av jarn och folsyra.

e Oregelbundna menses eller anovulation pa grund av forsamrad konversion av 6strogen.
Detta resulterar stigande FSH och LH.
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Utredning

Anamnes och fysikaliskt status ar viktigast.

Blodprover: TSH, fritt T3 och fritt T4, Hb, elektrolytstatus, TPO-antikroppar.

Patienter med isolerat latt forhdjda TSH (4-10 mU/I) utan symtom forenliga med hypotyreos
foljes upp med fornyad provtagning (TPO, eventuellt Addisonutredning).

Myx6demkoma, se speciellt vardprogram.

Behandling

Behandling paborjas med levothyroxin (Levaxin) po nar diagnosen faststéllts. Hos &ldre och
vid grav hypotyreos borjar man med en lag dos Levaxin, 25 pg x 1. Dosen hojs efter 4-6
veckor med ledning av T4, TSH och klinik. Normal underhallsdos 50-200 pg dagligen.
Patienten kan kontrolleras i primarvard eller vid medicinsk mottagning.

Kortisolsvikt - iatrogen
ICD-kod: Léakemedelsutlst binjurebarkinsufficiens E27.3

Orsaker

e Kan utvecklas efter en langre tids (>3 veckors) behandling med kortison, oavsett
administrationssatt. Tillstandet ar vanligt och underdiagnosticerat eftersom manga
patienter behandlas med kortison pa grund av olika kroniska sjukdomstillstand.

e Alltfér snabb uttrappning av hogre doser, ffa nar dosen prednisolon understider 7,5 mg
dagligen

Klinisk bild

Symtomen dr ofta inte specifika och uppkommer pga Okat kortisonbehov, t ex infektion,
trauma, operativt ingrepp. Viktigt att misstanka sjukdomen. Anamnes med tidigare eller
pagaende och langvarig tillforsel av kortison ar avgorande. En sekundér svikt kan kvarsta i
upp till ett ar efter avslutad behandling. Vanliga symtom ér trétthet, 6kat somnbehov, matleda,
illamaende, muskelvark, ledvark och ortostatism. Blodtrycket ar ofta lagt. Hyponatremi kan
forekomma.

Utredning

| uppenbara fall krévs ingen sérskild utredning. Pf-Kortisol vanligen <400 nmol/l, om >400
nmol/l &r diagnosen mindre sannolik. Pagaende steroidbehandling interfererar med
kortisolmétningen Synacthentest ar indicerad vid oklarhet, se nedan.

Behandling

Kortisonbehandling pabdrjas snarast och doseras efter tillstandets svarighetsgrad.
Basalbehovet hydrokortison &r ca 30 mg per dygn. Vid lattare akuta tillstand 6kar man
underhallsdosen 2-3 ganger. Vid kraftig stress, svar infektion ges upp till 200 mg iv per dygn
eller motsvarande, per os. Dosen minskas gradvis till "underhallsdos” inom 1-2 veckor.
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Kortisolsvikt (Mb Addison)
ICD-koder: Mb Addison E27.1; Addisonkris E27.2

Definition

Akut kortisolsvikt: Vid tidigare okénd kortisolsvikt stélls ofta diagnos i samband med akut
forsamring vid infektionssjukdom. Vid substitutionsbehandling hos patient med kand diagnos
kan symtom utl6sas nér tillstétande sjukdom, exempelvis infektion, inte foranlett adekvat
dosokning av steroider, se vardprogram "latrogen kortisolsvikt”.

Orsaker

Primar binjurebarksvikt orsakas oftast av autoimmun lymfocytér adrenalit (Mb Addison),
vissa infektionssjukdomar (bl a thc); akut binjurebarksapoplexi vid fulminant sepsis, trombos,
blédning (antikoagulantia-behandling) eller metastaser.

Sekundar binjurebarksvikt vid hypofystumdrer, Sheehans syndrom (kortisolbrist post
partum), status post hypofysektomi eller idiopatisk hypofysinsufficiens.

Kombinerad primar och sekundar kortisolsvikt vid iatrogen binjurebarksvikt efter
langvarig och hogdoserad glukokortikoidbehandling.

Klinisk bild

Kardinalsymtomen ar triaden hypotoni, takykardi samt feber.

Trotthet och 6kad uttréttbarhet (framfor allt pa eftermiddagen), anorexi, viktminskning,
hyperpigmentering vid primér svikt (handflator, omraden utsatta for tryck, munslemhinna och
gingiva), hypoglykemi, amenorré, illamaende, diarré, buksmartor, krakningar, salthunger,
dehydrering, feber, hypotoni, synkope, chock.

Observera att vid kortisolsvikt sekundar till hypofyssjukdom saknas hyperpigmentering,
dehydrering, avmagring, cirkulatorisk paverkan och elektrolytrubbningar.

Vid akut kortisolbrist kan karaktéristiska symtom saknas och diagnosen ska misstédnkas hos
svart sjuk patient utan annan orsak, speciellt under antikoagulantiabehandling, septikemi eller
postoperativt.

Utredning

Behandlingen inséattes pa klinisk misstanke. Om patienten ar kliniskt paverkad far inte

substitutionsbehandling fordrojas sa att dehydrering, hypotension och katabolism forvarras.

1. Tag alltid blodprov for kortisol + ACTH-bestdmning innan kortisonbehandling inledes. P-
Kortisol >500 nmol/l utesluter binjurebarksvikt om patienten inte befinner sig i ”stress”.

2. Blodprover: Blod-, elektrolytstatus, urea, glukos. 21-hydroxylasantikroppar. Vid klinisk

misstanke pa tyreoidearubbning dven T4 och TSH. Vid primér binjuresvikt ses sankning

av P-Natrium och stegring av P-Kalium vilket medfor att Na/K-kvoten i blodet &r <30 hos

50 % av patienterna. P-Urea ar stegrat, P-Glukos vanligen sankt. Vidare ses neutropeni

och eosinofili.

EKG kan visa tecken pa hyperkalemi.

Overvég infektionsprover: Urinstatus, lungréntgen och odlingar.

Synachtentest vid primar binjurebarksvikt: P-Kortisol vid tidpunkt 0 och 30 min efter inj

ACTH (Synachten) 0,25 mg iv. Normalt utfall: Okning av P-Kortisol med minst 200

nmol/l till vérden 6verstigande 500 nmol/I.

ok ow
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Behandling

Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv initialt, foljt av infusion Solu-Cortef 100 mg i 500
ml NaCl 9 mg/ml iv under 4 timmar. Ddrefter ny infusion var 6- 8:e timme forsta dygnet.
Dérefter minskning med 100 mg/dygn.

Inf NaCl 9 mg/ml, 1000 ml eller Glukos 50 mg/ml, 1000 ml med tillsats NaCl 160 mmol.
Vatsketillforsel forsta dagarna 2000-4000 mi/dygn.

Antibiotikum endast pa stark klinisk misstanke eller vid pavisad infektion.

Efter 2-3 dagar 6vergang till kortison per os. Starta med tabl hydrokortison (Hydrokortison
Nycomed) 20 mg, 1 x 3 po, minska med 10 mg per vecka till underhallsdos, vanligen 1+0+0,5
(30 mg dagligen).

Ldagg till mineralkortikoid (Florinef) po vid tendens till hyperkalemi/ hyponatremi och/eller
hypotoni. Ej nédvéndigt vid sekundar svikt.

Ge foreskrift angaende steroiddosering i samband med infektioner etc. (Tumregel:
Addisonpatient med feber eller infektion skall ha dubbel dos hydrokortison for varje grads
stegring i feber). Recept pa Solu-Cortef 100 mg kombinationsférpackning att injiceras im kan
vara motiverat vid t ex langresor. Snabbt aterbesok vid internmedicinsk eller endokrinologisk
klinik.

Myx6demkoma
ICD-koder: Hypotyreos, ospec E03.9; Hashimotos tyreodit E06.3

Definition
Mycket sallsynt komplikation till langvarig hypotyreoidism.

Orsaker

Tidigare tyreoideaoperation eller radiojodbehandling, kronisk tyreoidit, behandling med

tyreostatika eller patient med tidigare okand tyreoidearubbning. Amiodaronbehandling.
Utlésande faktorer ofta infektion, cerebrovaskular sjukdom, hjartinsufficiens, operation,

gastrointestinal blodning, kyla eller behandling med sedativa eller psykofarmaka.

Klinisk bild

Oftast aldre kvinna. Tillstandet karakteriseras av kall, strav, torr hud och 6gonlocksodem,
vakenhetssankning, desorientering, hypotermi , respiratorisk insufficiens med CO,-retention,
bradykardi, langsamma eller bortfall av reflexer. Hyponatremi, hypoglykemi, nedsatt
njurfunktion, ascites och perikardexudat.

Utredning

1. Blodprover: Blod-, elektrolyt-, koagulations- och leverstatus. SR, CRP, glukos, CK,
blodgaser, kortisol, TSH, fritt T4, T3, TPO antikroppsanalys.

2. Odlingar.

3. Lungrontgen (pneumoni? stas?).

4. EKG (QT-tid, low voltage, arytmi).
5. Ekokardiografi (exudat?).
Behandling

1. Intensivvard med andningsunderstdd. EKG- och blodtrycksévervakning.
2. Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv, darefter 200 mg per dygn som infusion.
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Kortison seponeras efter cirka 1 vecka om kortisolsvikt uteslutits.

3. Inj tyroxin, initialt ges 200 pg var 12:e timme iv (totalt 400 pg) forsta dygnet, darefter 25
(-50) pg iv med doseringsintervall beroende pa tillstandet. Hog alder och latent hjartsvikt
talar for lagre dos. Tyroxin for injektion &r licenspreparat (Nycomed). Inj levo-
tyroxinnatrium 500 pg/ml. Injektionslosning kan beredas genom att innehallet i en ampull
levo-tyroxin, 1 ml fors 6ver till 9 ml steril NaCl 9 mg/ml. Kontakta Apoteket Scheele eller
Nycomed under kontorstid.

4. Overvag tabl tyroxin efter cirka 1 vecka, initialdos 50 (25) pg x 1 po med dosokning efter
4-8 veckor. Dérefter upptitrering till TSH ca 1 mU/I.

5. Hypotermi behandlas med langsam uppvarmning (snabb uppvarmning kan medféra
karldilatation och blodtrycksfall), undvik &ven avkylning.

6. Risk for 6vervatskning och lakemedelsbiverkningar pga langsam lakemedelsmetabolism.
Minimera Ovriga ldkemedel.

7. Nedsatt trombocytfunktion forekommer och kan svara pa desmopressin (Octostim).

Tyreoidit, subakut (de Quervain)
ICD-kod: Tyreoidit E06.1

Definition
Subakut inflammation i tyreoidea, sannolikt reaktion efter virusinfektion.

Klinisk bild

Smarta over skoldkarteln som vanligen ar mycket 6m. Smartan kan strala upp mot kake och
oronen. Sjukdomskansla och latt feber forekommer med eller utan hjartklappning. Initial
darrhénthet och andra hypertyreossymtom 3-4 veckor f6ljt av hypotyreos under 4-6 veckor.
SR ofta >75 mm.

Differentialdiagnos: Halsinfektion. Blddning i en tyreoideacysta. Akut infektios tyreoidit med
feber, lokal Gmhet och svullnad, samt hog sédnka utan funktionsrubbning behandlas i forsta
hand med parenteralt antibiotikum vanligen riktat mot stafylokocker. ONH-konsult vid behov.

Utredning

Anamnes, status och skoldkdrtelns palpationsfynd ar typiskt. TSH, T4. CRP och SR.
Finnalsbiopsi ger diagnos men behdvs sallan.

Behandling

NSAID, tabl ibuprofen (Brufen) 400 mg, 1-2 x 3 po i lindriga fall. Till 6vriga eller vid
terapisvikt med NSAID ges tabl Prednisolon 5 mg, 6 x 1 po. Effekten ar dramatisk med
besvarsfrihet efter 1-2 dygn. Minska dagsdosen med 5 mg per vecka. Behandlingen fortgar
vanligen 4-6 veckor. Ofta behdvs ingen specifik behandling av eventuell hyper- eller
hypotyreos. Efter kontroll av kliniskt status och TSH, T3, T4 3 och 6 man efter avslutad
behandling behdver man vanligen inte folja upp patienten ytterligare.

Akut internmedicin - Behandlingsprogram 2010



ENDOKRINOLOGI 13(15)

Tyreotoxikos
ICD-koder: Diffus struma E05.0; UNS E05.9

Definition

Tyreotoxikos uppkommer nér kroppens vavnader reagerar pa forhojda nivaer av
skoldkortelnormoner. De vanligaste orsakerna till hormonfdrhojningen ar en patologiskt 6kad
frisattning och/eller syntes av tyroideahormonerna.

Orsaker

e Subakut tyreodit &r férenad med kort anamnes, halsont, feber och lokal 6mhet Gver
tyreoidea. SR stegring. Se sarskilt vardprogram "Tyreoidit — subakut™.

e Graves sjukdom. Vanligare hos yngre, men forekommer i alla aldrar.

e Autoimmuna tyreoiditer (t ex Hashimoto som ar TPO-positiv) kan ge en dvergaende
hypertyreos initalt.

e Nodds struma. Vanligare hos &ldre.

e Post-partumtyreoidit, 6vergaende tyreotoxikos foljd av hypotyreos.

e Lakemedel sasom litium, interferon och amiodaron kan ge en tyreoidit med
hypertyreos initialt foljt av hypotyreos. Amiodaron kan ocksd ge en primar
hypotyreos.

e Radiojodbehandling kan ge 6vergaende stalningsutlost 6kad tyroxinfrisattning.

Klinisk bild

Hypertyreos debuterar vanligen med subtila men ibland med hastigt pakomna och mer
dramatiska symtom. De vanliga tecknen &r struma, takykardi, liksom varm, mjuk och fuktig
hud. Ovriga ar svettningar, varmeintolerans, viktminskning, sémnsvarigheter, trétthet och
Okad aptit.

Tecken pa oftalmopati: Exoftalmus, utstaende 6gon, karlinjektion,

cheimos och ”lid retraction”. Diplopi, synnedsattning.

Utredning

Blodprover: Blodstatus, SR, TSH, T3 och T4. Vid hypertyreos ar T3 och T4 férhdjda
samtidigt som TSH ar <0,1 mU/I. Prov fér TRAK tas vid misstanke pa Graves sjukdom.
Patienter med okomplicerad hypertyreos bor skotas polikliniskt.

Det viktiga pa akutmottagningen &r att utesluta eller pavisa det kliniska tillstandet tyreotoxisk
kris som kraver akut inlaggning och behandling.

Behandling

e Symtomatisk behandling med tabl Propranolol 20-40 mg x 3-4 po &r i regel indicerat. Det
ar endast vid tyreotoxisk kris (se nedan) och subakut tyreodit (se ovan) som specifik
behandling inleds pa akutmottagningen.

e Det ar viktigt att patienter med nyupptéckt tyreotoxikos f6ljs upp pa endokrinologisk eller
medicinsk mottagning inom 1-2 veckor.

e Tyreotoxikos under graviditet eller postpartum skall skétas av endokrinolog i samarbete
med obstetriker.

e Vid tecken pa eller misstankt oftalmopati: Akut remiss till 6gonldkare. ROkstopp.
Kortisonbehandling évervéges.
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Tyreotoxisk kris
ICD-koder: E05.5

Livshotande tillstand som kan utlosas av infektion, annan akut &komma, operation,
radiojodbehandling och trauma.

Klinisk bild

Tyreotoxisk kris &r ett ovanligt tillstand som karaktariseras av en abrupt forsamring av

hypertyreos med tillkomst av allmanpaverkan och uttalade tyreotoxiska symtom, eventuellt

feber. Diagnosen och handlaggning baseras pa de kliniska symtomen. Kardinalsymtom:

1. Feber (vanligen >38,5).

2. Kardiovaskulara symtom: Takykardi, formaksflimmer, hjértsvikt eller angina pektoris.
Blodtrycksfall eller chock.

3. Gastrointestinal dysfunktion: Illamaende, krakningar och diarré.

4. CNS-paverkan: Rastloshet, motorisk oro, somnstorningar, desorientering, apati. Koma i
uttalade fall.

5. Ogonpaverkan: Exoftalmus kan forekomma.

Utredning

Snarast mojligt blodprov for analys av TSH, T3, fritt T4 (med akutsvar) samt
tyreoideareceptorantikroppar (TRAK) och TPO-antikroppar. De kliniska symtomen korrelerar
ej till nivaerna av T3 och T4.

Andra blodprover: Hb, LPK, elektrolytstatus, calcium, SR, CRP, glukos. Urinstatus. EKG.
Odlingar och lungréntgen vid infektionsmisstanke.

Behandling

Patient med tecken pa tyreotoxisk kris skall laggas in.

1. Tyreostatika. Tabl propylthiouracil (Tiotil) 200 mg x 6 po eller via ventrikelslang forsta
dygnet (h&mmar hormonsyntesen och minskar konverteringen av T4 till T3).
Underhallsdosen for Tiotil ar 50 mg x 3-4 po.

2. Betablockare. Tabl Propranolol 40-80 mg x 4-6 po alternativt inj Seloken 1 mg/ml, 5 ml x
3 iv efter kliniskt svar (man efterstravar pulssédnkning till ca 90/min). Om propranolol
saknas kan man ge tabl Metoprolol (Seloken) 50 mg x 3-4 po. Betablockare anvénds tills
patienten &r eutyroid.

3. Steroider. Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv, darefter 100 mg x 4 iv. Dosen
minskas successivt under forsta veckan. Himmar frisattning och T4 till T3 konversionen
perifert.

4. Tabl/mixt Loperamid 2 mg x 2-6 po kan ges mot |0s avforing och okar darmed
absorptionen av tyreostatika. Ges eventuellt via ventrikelslang.

5. Nutrition och vétskebehandling: Inf Glukos 100 mg/ml, 1000 ml x 2 med elektrolyter.
Hogt kaloriintag efterstravas.

6. Behandla utldsande infektion.

7. Plasmaferes kan dvervagas vid kraftig cirkulationspaverkan.

8. | mycket séllsynta fall kan jodblockering vara nédvandig om ovanstaende ej haft effekt.
Denna maste alltid atféljas av operation som maste ske inom 7-10 dagar da tyreotoxikosen
darefter kan forvarras. Jodbehandling ges peroralt som JodJodKalium 5 %, 50 mg/ml
I6sning. Finns pa apotek for tandldkarbehandling! 1 droppe= 2,2 mg jod. Starta med 5
droppar x 3 i tre dagar po, sedan 10 droppar x 3 i tre dagar po, darefter 15 droppar x 2-3 i
tre dagar po om pulsen >90/min. Jod ges hogst 10 dagar. Jod hammar hormonfrisattningen
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redan efter nagra timmar och effekten sitter i 1-3 veckor. Jodtillférsel omojliggor
sparjodsundersdkning och radiojodbehandling.

Akut internmedicin - Behandlingsprogram 2010



