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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 följd av ackumulering av ketoner pga uttalad insulinbrist. 
Initialt blodsocker vanligen 20-40 mmol/l, men det kan vara lägre eller högre. 

Orsaker 
Debut av diabetes mellitus eller inadekvat insulinbehandling när sjukdomstillstånd tillstöter 
såsom infektioner, akuta kardiovaskulära lesioner, vanvård (alkoholism), pankreatit, trauma 
(brännskada, fraktur, operation) samt hypertyreos. DKA kan debutera snabbt och oväntat hos 
insulinpumpbehandlade patienter med pumpfel. Det kan också uppkomma när en patient 
slutar ta sitt insulin eller minskar dosen. Vanligt att man minskar insulindosen vid 
begynnande symtom på ketoacidos i tron att man drabbats av maginfektion. 
En insulinpump som av någon anledning slutat leverera  
insulin sc leder snabbt till insulinbrist och åtföljande DKA. Orsaken  
kan vara handhavande, fel på pumpen eller på den subkutana infarten.  
Vid osäkerhet om funktionen så avslutas pumpbehandlingen  
tillfälligt. I de fall då en ny pump kan erhållas samma dag kan upprepade  
subkutana injektioner med snabbinsulin ges i väntan på den nya. Vid  
fördröjning av pumpleverans så ordinerar man konventionell behandling med långverkande 
insulin och kortverkande insulin till måltider. 

Klinisk bild 
DKA är ett potentiellt livshotande tillstånd. Allvarliga symtom kan uppträda redan efter 6-12 
tim. Vanligare är stora urinmängder, törst, trötthet och viktminskning under 1-2 dagar, 
därefter tillstöter illamående, kräkningar, huvudvärk, buksmärtor och medvetanderubbning. 
Vanligen är patienten vaken. DKA karaktäriseras av: 
• Hyperglykemi vilken leder till hyperosmolalitet, osmotisk diures och dehydrering 
• Ketonemi och metabolisk acidos 
• Elektrolytrubbningar som varierar alltefter grad av förlust av elektrolyter och vatten 
• Leukocytos utan aktuell infektion 
• Hypotermi trots aktuell infektion 
 
Status: Sänkt medvetandegrad i svåra fall, dehydrering, acetonlukt, Kussmauls andning 
(långsam, djup), snabb och svag puls, hypotension, perifer kyla, svaga reflexer, dilaterade 
pupiller och bukömhet. Observera akuta buksmärtor vid acidos/ketonuri. 
Fråga hur många kilogram kroppsvikt som patienten förlorat under de senaste 
dagarna/veckorna. Detta ger en viss vägledning om vätskedeficit. 

Utredning vid DKA 
Blodprover: Blod-, elektrolytstatus. Glukos. CRP. Blodgaser. Eventuellt amylas, urea, P-
Ketoner. Sällan indikation för tyreoideaprover. 
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Urinsticka inklusive U-Ketoner. 
Odlingar och lungröntgen på vid indikation. 
EKG. 
P-Glukos kontrolleras initialt varje timme. Följ urin- eller plasmaketoner 2-3 gånger per dygn. 
Upprepade blodgaser/syra-basstatus och bestämning av P-Kalium första dygnet. 

Behandling 
Vätska, elektrolyter, syra-bas 
Inf NaCl 9 mg/ml. Initialt 1000 ml/tim, 5-6 l bör tillföras under de första 8-10 tim. 
Försiktighet om patienten behandlas för hjärtsvikt. 
1. Kalium + fosfat + klorid. P-Kalium bör initialt kontrolleras var 2-4:e tim. Tillsätt Addex-

Kalium när 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) tillföres när P-Glukos närmar sig 12-15 mmol/l. 
Glukostillförsel omkring 1 liter/8 timmar. 

3. Acidoskorrigering med natriumbikarbonat är ej indicerad vid ketoacidos. 

Insulin 
Notera att ordinarie insulin- och tablettbehandling sätts ut tillfälligt då insulin ges som 
infusion. Stäng av eventuell insulinpump. Dosförslagen nedan avser ”normalstor” patient med 
vikt 60-90 kg! 
Insulininfusion: 100 E snabbinsulin (1 ml) sättes till 99 ml NaCl 9 mg/ml. Lösningens 
koncentration 1 E insulin/ml. Normal behandlingstid 24-48 timmar men insulininfusionen 
fortsättes så länge patienten har ketonemi/ketonuri. 
Infusionstakten minskas/halveras om P-Glukos sjunker >2 mmol/l och timme, ökas med 1-2 
E/tim om P-Glukos inte sjunker tillfredsställande, dvs <1 mmol/l per timme. Målvärde för 
minskning av P-Glukos är 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 
lösningen ovan). Ofta långvariga men relativt lätta-måttliga symtom. Patienten vaken. 
Trötthet, lätt illamående, ofta kräkningar. 
Måttlig diabetesketoacidos (pH 7,00-7,20) 
Insulininfusion med startdos 4 E/tim (4 ml per tim av lösningen ovan). 
Beträffande ”vätska och elektrolyter” se under svår acidos nedan. Vätske- och 
elektrolytbehovet vanligen lägre än vid svår DKA. 
Svår ketoacidos (pH <7,00) 
Insulininfusion med startdos 6 E/tim (6 ml per tim av lösningen ovan). Påverkat 
allmäntillstånd, eventuellt koma och hypotoni. Dessa tillstånd bör behandlas på 
intensivvårdsavdelning. CVP följes vanligen. Särskild acidoskorrigering ges ej. 
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Insulin och vätskebehandling vid svår eller måttligt svår DKA 
Tidpunkt Infusion Kaliumtillsats Snabbinsulin  
1:a timmen NaCl, 9 g/ml, 

1000 ml 
Ingen* Infusion 4-6 E/tim 

2:a timmen  NaCl, 9 g/ml, 
1000 ml 

20 mmol* Dosering efter  
P-Glukos 
Cirka 4-6 E/tim 

3:e-6:e timmen NaCl, 9 g/ml, 
1000 ml 

40 mmol * Följ P-Glukos, se text 

7:e-11:e timmen NaCl, 9 g/ml, 
1000 ml 

40 mmol * -”- 

Efter  
12:e timmen 

NaCl, 9 g/ml, 
1000 ml/6-8h 

* -”- 

OBS! När P-Glukos 12-
15 mmol/l, byt till 
glukos 50 mg/ml + 
NaCl 80 mmol per 
liter 

* Dosering efter  
P-Glukos 
Cirka 2 E/tim 

Anmärkning: Mindre 
vätskevolym vid 
hjärtsvikt. 

*Kalium-tillsats  
efter labsvar, se 
ovan. 

 

Övriga åtgärder 
1. Vid misstänkt eller känt alkoholmissbruk: Inj tiamin (Betabion) 50 mg/ml, 2 ml iv 

samtidigt med första insulindosen. Behandlingen fortsättes 3-4 dagar. 
2. Antibiotika ges vid infektionsmisstanke med ledning av anamnes eller 

undersökningsresultat. 
3. Vid koma sätt ventrikelslang. Ventrikelretension vanligt även på vakna patienter. 
4. Lågmolekylärt heparin som trombosprofylax till patienter med koma. Fortsättes till dess 

att patienten är mobiliserad. 

Uppföljning 
Vid övergång till subkutant insulin skall insulininfusionen fortsätta tills adekvat absorption 
från subkutan depå kan förväntas. Subkutan insulindos/-behov skattas till 75 % av den senast 
givna intravenösa dygnsdosen. 
 

Diabeteskoma - hyperosmolärt  
ICD-kod: E11.0 
Är numera sällsynt. Patienten bör initialt vårdas på intensivvårdsavdelning. Relativt hög 
mortalitet. 

Klinisk bild 
• Ofta äldre patient med tidigare tablettbehandlad diabetes 
• Sänkt medvetandegrad och uttalad dehydrering 
• Kan utlösas av akut pankreatit, CVL m fl tillstånd och dessa kan dominera den kliniska 

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

Behandling 
• Insulinbehovet är ca 50 % lägre än vid diabetesketoacidos (DKA). Insulin ges som 

infusion, starta med 2 E/tim 
• LMH i profylaxdos till alla, inj Klexane 100 mg/ml, 0,4 ml x 1 sc 
• Vätsketillförsel som vid svår DKA, se ovan. 
 

Diabetesfot 
ICD-koder: Kroniskt hudsår L98.4; Diabetesangiopati E10.5/E11.5 + I79.2; Diabeteosteopati 
E10.6/E11.6 + M90.8 

Definition och klinisk bild 
Neuropatiska sår 
Sensorisk neuropati progredierar smygande pga frånvaro av varningssymtom. Motorisk 
neuropati medför muskelsvaghet och atrofi av fotens muskulatur. Utveckling av felställning 
och deformering av foten med lokalt ökat tryck och uppkomst av sår. Autonom neuropati 
ger upphävd svettsekretion samt atrofi av underhudsfettet med en tunn, torr och lättsprickande 
hud. 

Angiopatiska sår 
Frånvaro av pulsationer? Frånvaro av behåring vanligt vid nedsatt cirkulation. Kritisk ischemi 
definieras som ischemiska vilosmärtor och/eller ischemiska sår med ett tåtryck <30 mmHg 
och/eller ankeltryck <50-70 mmHg. Orsaken kan vara aterosklerotiska förändringar med 
försämrad blodcirkulation i underbenens och fötternas artärer och/eller mikroangiopati. 

Osteoartropati/osteopati 
Deformerad fot. Utplanade fotvalv? Tecken till felbelastning? I det akuta skedet är foten lätt 
svullen, rodnad, ömmande och uppvisar lokalt förhöjd temperatur. Differentialdiagnostiskt 
bör osteit övervägas. Kan förväxlas med erysipelas. 

Utredning 
Perifer kärlundersökning. SR och CRP. Blododling vid allmänpåverkan. Sårodling vid 
uttalade lokala symtom. Skelettröntgen, MR och skelettscintigrafi kan övervägas vid 
långdragna djupa infektioner. 
   Kärlkirurgisk bedömning vid misstänkt kritisk ischemi och/eller svårläkt sår. 

Behandling 
Målsättningen med ett adekvat omhändertagande av fotsår hos diabetiker är att förhindra 
amputation. 
1. Akut inläggning vid progredierande infektion och/eller ökande ischemi. 
2. Immobilisering med gips eller ortos övervägs vid osteoartropati/osteopati /neuropatiska 

sår. 
3. Vid immobilisering, ge lågmolekylärt heparin. 
4. Optimering av P-Glukos (4-6 mmol/l). 
5. Sepsis kan förekomma utan feber. Högre antibiotikadosering vid försämrad cirkulation. 

Längre behandlingstid vid osteit eller andra djupt belägna 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 misstänkt anaerob infektion. Alternativt byte till 
kaps klindamycin (Dalacin) 150 mg, 1-2 x 3-4 po. Parenteral antibiotikatillförsel vid 
behov. Överväg infektionskonsult. 

6. Indikation för akut amputation föreligger vid snabbt progressivt gangrän med 
allmänpåverkan och/eller sepsis. 

 

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

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

Klinisk bild 
Individuell bedömning. För att evaluera sjukdomstillståndets svårighetsgrad beakta särskilt: 
Allmänpåverkan, medvetandesänkning, sjukdomskänsla, trötthet. Viktreduktion och hur 
snabbt symtomen utvecklats! Tecken på dehydrering och acidos bör alltid graderas. 

Utredning 
Opåverkad patient utan infektionstecken: P-Glukos. U-Status inklusive U-Ketoner. 
Övriga patienter: P-Glukos. Hb, LPK, CRP, elektrolytstatus, blodgas. U-Status inklusive U-
Ketoner. 

Behandling och handläggning 
Öppen vård 
En opåverkad patient utan ketonuri och med P-Glukos <20-25 mmol/l kan vanligen 
handläggas polikliniskt. Detta förutsätter vid nyupptäckt diabetes att fortsatt kontakt etableras 
med egen öppenvårdsmottagning, diabetesdagvård eller primärvårdsmottagning. När U-
Ketoner är ++/+++ skall blodgasanalys göras. Hyperglykemi (ej faste-P-Glukos >7,0 mmol/l) 
kan vara tecken på diabetes och bör föranleda kontroll i öppen vård. 
Beakta svältketonuri som är resultat av svält under minst 1-2 dygn. B-Glukos i regel normalt 
eller lågt i dessa fall. 

Sluten vård, de första vårddygnen 
1. P-Glukos 20-30 mmol/l, tecken på intorkning (hög hematokrit, njurpåverkan, hyperkalemi), 
infektion eller ketonuri stöder indikationen för sluten vård. Vid förekomst av måttlig till svår 
acidos (pH <7,2), vid intorkning eller hyperosmolärt syndrom rekommenderas behandling 
enligt vårdprogram ”Diabetisk ketoacidos”. 
 
2. Övriga patienter med normal syra-basbalans eller lätt acidos (pH >7,3) behandlas i första 
hand med oral hydrering och i andra hand med natriumkloridinfusion. Ibland kan båda dessa 
terapier vara indicerade. Inj snabbinsulin sc enligt nedan är indicerat om P-Glukos >20 
mmol/l eller vid pH <7,4 och om P-Glukos >10 mmol/l vid förnyad kontroll efter 2-4 timmar. 
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P-Glukos med snabbmetod Insulindosering i normalfall  Insulindosering vid förmodad 

insulin-resistens (se nedan) 
(mmol/l) Snabbinsulin (enheter) Snabbinsulin(enheter) 
10,0 – 11,9 4 8 
12,0 – 15,9 6 10 
16,0 – 17,9 8 12 
18,0 –  10 14 
 
Kontroll av P-Glukos var 4:e timme med insulindosering enligt ovanstående schema. Doserna 
i schemat kan höjas eller sänkas med hänsyn till omständigheterna och blodsockrets 
utveckling. Insulinresistenta patienter, dvs de med bukfettma, kortisonbehandling, infektion, 
feber, immobilisering, nyligen genomgången opreration behöver högre doser. 

Riktlinjer för fortsatt behandling av Typ 2 diabetes 
Opåverkad patient ges kostråd och följes upp i primärvården. I akutskedet ingen indikation för 
perorala antidiabetika. 
 

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

Orsaker 
Insulininducerad hypoglykemi hos diabetiker är vanligast. Även perorala antidiabetika kan ge 
upphov till hypoglykemi. Andra tillstånd är insulinom, binjurebarksvikt, hypofyssvikt, 
malnutrition, uremi, salicylatintoxikation, alkoholism, leversjukdom samt vissa 
tumörsjukdomar. 

Klinisk bild 
Symtom uppträder 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, hungerkänsla, 

darrighet/skakighet, ängslan, oro, stickningar i läppar, tunga och extremiteter, 
palpitationer och takykardi. 

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

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

Utredning 
Glukos med snabbmetod och venprov för P-Glukos till kemlab. Behandling påbörjas innan 
svar från kemlab föreligger. 
   OBS! Om patienten ej är känd diabetiker, överväg blodprov för kortisol, insulin och C-
peptid vilket underlättar kommande diagnostik (insulinom, Mb Addison, factitia). 
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Behandling 
Inj Glukos 300 mg/ml, 30 ml iv, upprepas 1(-2) gånger vb. Diagnosen bekräftas genom 
gynnsam effekt. Om patienten är vaken kan man tidigt ge glukoshaltig dryck po. 
Överväg inj tiamin (Betabion) 50 mg/ml, 2 ml iv. 
Vid insulinutlöst hypoglykemi hemgång efter ”mjölk och smörgås”. 
Försök att klarlägga bakomliggande orsaker och/eller korrigera vid behov insulindoseringen 
eller tidpunkten för injektionen.  
Om patienten ej vaknar inom 5-10 minuter efter sista glukosinjektionen så tänk på andra 
orsaker, t ex intoxikation eller cerebrovaskulär sjukdom. Tag nytt P-Glukos med snabbmetod. 
Om P-Glukos <7 mmol/l, upprepa glukosinjektionen, följ P-Glukos och behandla med 
ytterligare glukos iv vb. Om P-Glukos >7 mmol/l, ge inf Glukos 50 mg/ml 1000 ml på 4-6 tim 
och avvakta och kontrollera P-Glukos frekvent. Enstaka patienter med långvarig och svår 
hypoglykemi återfår inte medvetandet omedelbart vid normoglykemi. I dessa fall fortsatt 
glukosinfusion med sikte på P-Glukos 4-8 mmol/l. 
Vid hypoglykemi orsakad av perorala diabetesmediciner alltid inläggning under 1-2 dygn. 
Glukosinfusion endast vid symtomatisk hypoglykemi. (Se även intoxikationskapitlet). 
Eftersträva att patienten får försörja sig per os. 
 

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

Definition 
Ett kliniskt syndrom som följd av brist på tyreoideahormoner, vilket leder till en generell 
nedreglering av kroppens metabola processer. Detta medför att glukosaminoglykaner 
deponeras i interstitiet, framförallt i hud och muskulatur. 

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

Klinisk bild 
Allmänna symtom: Kronisk trötthet, depression, koncentrationssvårigheter, frusenhet, 
viktökning, förstoppning och muskelkramp. Nedsatt kondition. 

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

gulaktig ton som följd av höga karotennivåer i blod. Svullnad i ansikte och på händer. 
• Hes och grov röst. 
• Förlångsammade reflexer. 
• Bradykardi, hjärtförstoring och low voltage i EKG utvecklas ofta utan samtidig hjärtsvikt. 
• Stigande P-Kreatinin och patologiska leverprover. 
• Anemi är vanligt (minskad syntes av hemoglobin). Järnförlust som följd av menorrhagi 

och minskad absorption av järn och folsyra. 
• Oregelbundna menses eller anovulation på grund av försämrad konversion av östrogen. 

Detta resulterar stigande FSH och LH. 
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Utredning 
Anamnes och fysikaliskt status är viktigast. 
Blodprover: TSH, fritt T3 och fritt T4, Hb, elektrolytstatus, TPO-antikroppar. 
Patienter med isolerat lätt förhöjda TSH (4-10 mU/l) utan symtom förenliga med hypotyreos 
följes upp med förnyad provtagning (TPO, eventuellt Addisonutredning). 
Myxödemkoma, se speciellt vårdprogram. 

Behandling 
Behandling påbörjas med levothyroxin (Levaxin) po när diagnosen fastställts. Hos äldre och 
vid grav hypotyreos börjar man med en låg dos Levaxin, 25 µg x 1. Dosen höjs efter 4-6 
veckor med ledning av T4, TSH och klinik. Normal underhållsdos 50-200 µg dagligen. 
Patienten kan kontrolleras i primärvård eller vid medicinsk mottagning. 
 

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

Orsaker 
• Kan utvecklas efter en längre tids (>3 veckors) behandling med kortison, oavsett 

administrationssätt. Tillståndet är vanligt och underdiagnosticerat eftersom många 
patienter behandlas med kortison på grund av olika kroniska sjukdomstillstånd. 

• Alltför snabb uttrappning av högre doser, ffa när dosen prednisolon understider 7,5 mg 
dagligen 

Klinisk bild 
Symtomen är ofta inte specifika och uppkommer pga ökat kortisonbehov, t ex infektion, 
trauma, operativt ingrepp. Viktigt att misstänka sjukdomen. Anamnes med tidigare eller 
pågående och långvarig tillförsel av kortison är avgörande. En sekundär svikt kan kvarstå i 
upp till ett år efter avslutad behandling. Vanliga symtom är trötthet, ökat sömnbehov, matleda, 
illamående, muskelvärk, ledvärk och ortostatism. Blodtrycket är ofta lågt. Hyponatremi kan 
förekomma. 

Utredning 
I uppenbara fall krävs ingen särskild utredning. Pf-Kortisol vanligen <400 nmol/l, om >400 
nmol/l är diagnosen mindre sannolik. Pågående steroidbehandling interfererar med 
kortisolmätningen Synacthentest är indicerad vid oklarhet, se nedan. 

Behandling 
Kortisonbehandling påbörjas snarast och doseras efter tillståndets svårighetsgrad. 
Basalbehovet hydrokortison är ca 30 mg per dygn. Vid lättare akuta tillstånd ökar man 
underhållsdosen 2-3 gånger. Vid kraftig stress, svår infektion ges upp till 200 mg iv per dygn 
eller motsvarande, per os. Dosen minskas gradvis till ”underhållsdos” 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 okänd kortisolsvikt ställs ofta diagnos i samband med akut 
försämring vid infektionssjukdom. Vid substitutionsbehandling hos patient med känd diagnos 
kan symtom utlösas när tillstötande sjukdom, exempelvis infektion, inte föranlett adekvat 
dosökning av steroider, se vårdprogram ”Iatrogen kortisolsvikt”. 

Orsaker 
Primär binjurebarksvikt orsakas oftast av autoimmun lymfocytär adrenalit (Mb Addison), 
vissa infektionssjukdomar (bl a tbc); akut binjurebarksapoplexi vid fulminant sepsis, trombos, 
blödning (antikoagulantia-behandling) eller metastaser. 
Sekundär binjurebarksvikt vid hypofystumörer, Sheehans syndrom (kortisolbrist post 
partum), status post hypofysektomi eller idiopatisk hypofysinsufficiens. 
Kombinerad primär och sekundär kortisolsvikt vid iatrogen binjurebarksvikt efter 
långvarig och högdoserad glukokortikoidbehandling. 

Klinisk bild 
Kardinalsymtomen är triaden hypotoni, takykardi samt feber. 
   Trötthet och ökad uttröttbarhet (framför allt på eftermiddagen), anorexi, viktminskning, 
hyperpigmentering vid primär svikt (handflator, områden utsatta för tryck, munslemhinna och 
gingiva), hypoglykemi, amenorré, illamående, diarré, buksmärtor, kräkningar, salthunger, 
dehydrering, feber, hypotoni, synkope, chock. 
Observera att vid kortisolsvikt sekundär till hypofyssjukdom saknas hyperpigmentering, 
dehydrering, avmagring, cirkulatorisk påverkan och elektrolytrubbningar. 
   Vid akut kortisolbrist kan karaktäristiska symtom saknas och diagnosen ska misstänkas hos 
svårt sjuk patient utan annan orsak, speciellt under antikoagulantiabehandling, septikemi eller 
postoperativt. 

Utredning 
Behandlingen insättes på klinisk misstanke. Om patienten är kliniskt påverkad får inte 
substitutionsbehandling fördröjas så att dehydrering, hypotension och katabolism förvärras. 
1. Tag alltid blodprov för kortisol + ACTH-bestämning 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 på tyreoidearubbning även T4 och TSH. Vid primär binjuresvikt ses sänkning 
av P-Natrium och stegring av P-Kalium vilket medför att Na/K-kvoten i blodet är <30 hos 
50 % av patienterna. P-Urea är stegrat, P-Glukos vanligen sänkt. Vidare ses neutropeni 
och eosinofili. 

3. EKG kan visa tecken på hyperkalemi. 
4. Överväg infektionsprover: Urinstatus, lungröntgen och odlingar. 
5. Synachtentest vid primär binjurebarksvikt: P-Kortisol vid tidpunkt 0 och 30 min efter inj 

ACTH (Synachten) 0,25 mg iv. Normalt utfall: Ökning av P-Kortisol med minst 200 
nmol/l till värden överstigande 500 nmol/l. 
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Behandling 
Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv initialt, följt av infusion Solu-Cortef 100 mg i 500 
ml NaCl 9 mg/ml iv under 4 timmar. Därefter ny infusion var  6- 8:e timme första dygnet. 
Därefter minskning med 100 mg/dygn. 
Inf NaCl 9 mg/ml, 1000 ml eller Glukos 50 mg/ml, 1000 ml med tillsats NaCl 160 mmol. 
Vätsketillförsel första dagarna 2000-4000 ml/dygn. 
Antibiotikum endast på stark klinisk misstanke eller vid påvisad infektion. 
Efter 2-3 dagar övergång till kortison per os. Starta med tabl hydrokortison (Hydrokortison 
Nycomed) 20 mg, 1 x 3 po, minska med 10 mg per vecka till underhållsdos, vanligen 1+0+0,5 
(30 mg dagligen). 
Lägg till mineralkortikoid (Florinef) po vid tendens till hyperkalemi/ hyponatremi och/eller 
hypotoni. Ej nödvändigt vid sekundär svikt. 
Ge föreskrift angående steroiddosering i samband med infektioner etc. (Tumregel: 
Addisonpatient med feber eller infektion skall ha dubbel dos hydrokortison för varje grads 
stegring i feber). Recept på Solu-Cortef 100 mg kombinationsförpackning att injiceras im kan 
vara motiverat vid t ex långresor. Snabbt återbesök vid internmedicinsk eller endokrinologisk 
klinik. 
 

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

Definition 
Mycket sällsynt komplikation till långvarig hypotyreoidism. 

Orsaker 
Tidigare tyreoideaoperation eller radiojodbehandling, kronisk tyreoidit, behandling med 
tyreostatika eller patient med tidigare okänd tyreoidearubbning. Amiodaronbehandling. 
   Utlösande faktorer ofta infektion, cerebrovaskulär sjukdom, hjärtinsufficiens, operation, 
gastrointestinal blödning, kyla eller behandling med sedativa eller psykofarmaka. 

Klinisk bild 
Oftast äldre kvinna. Tillståndet karakteriseras av kall, sträv, torr hud och ögonlocksödem, 
vakenhetssänkning, desorientering, hypotermi , respiratorisk insufficiens med CO2-retention, 
bradykardi, långsamma 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. Lungröntgen (pneumoni? stas?). 
4. EKG (QT-tid, low voltage, arytmi). 
5. Ekokardiografi (exudat?). 

Behandling 
1. Intensivvård med andningsunderstöd. EKG- och blodtrycksövervakning. 
2. Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv, därefter 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 µg var 12:e timme iv (totalt 400 µg) första dygnet, därefter 25 

(-50) µg iv med doseringsintervall beroende på tillståndet. Hög ålder och latent hjärtsvikt 
talar för lägre dos. Tyroxin för injektion är licenspreparat (Nycomed). Inj levo-
tyroxinnatrium 500 µg/ml. Injektionslösning kan beredas genom att innehållet i en ampull 
levo-tyroxin, 1 ml förs över till 9 ml steril NaCl 9 mg/ml. Kontakta Apoteket Scheele eller 
Nycomed under kontorstid. 

4. Överväg tabl tyroxin efter cirka 1 vecka, initialdos 50 (25) µg x 1 po med dosökning efter 
4-8 veckor. Därefter upptitrering till TSH ca 1 mU/l. 

5. Hypotermi behandlas med långsam uppvärmning (snabb uppvärmning kan medföra 
kärldilatation och blodtrycksfall), undvik även avkylning. 

6. Risk för övervätskning och läkemedelsbiverkningar pga långsam läkemedelsmetabolism. 
Minimera övriga läkemedel. 

7. Nedsatt trombocytfunktion förekommer och kan svara på desmopressin (Octostim). 
 

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

Definition 
Subakut inflammation i tyreoidea, sannolikt reaktion efter virusinfektion. 

Klinisk bild 
Smärta över sköldkörteln som vanligen är mycket öm. Smärtan kan stråla upp mot käke och 
öronen. Sjukdomskänsla och lätt feber förekommer med eller utan hjärtklappning. Initial 
darrhänthet och andra hypertyreossymtom 3-4 veckor följt av hypotyreos under 4-6 veckor. 
SR ofta >75 mm. 
Differentialdiagnos: Halsinfektion. Blödning i en tyreoideacysta. Akut infektiös tyreoidit med 
feber, lokal ömhet och svullnad, samt hög sänka utan funktionsrubbning behandlas i första 
hand med parenteralt antibiotikum vanligen riktat mot stafylokocker. ÖNH-konsult vid behov.  

Utredning 
Anamnes, status och sköldkörtelns palpationsfynd är typiskt. TSH, T4. CRP och SR. 
Finnålsbiopsi ger diagnos men behövs sällan. 

Behandling 
NSAID, tabl ibuprofen (Brufen) 400 mg, 1-2 x 3 po i lindriga fall. Till övriga eller vid 
terapisvikt med NSAID ges tabl Prednisolon 5 mg, 6 x 1 po. Effekten är dramatisk med 
besvärsfrihet efter 1-2 dygn. Minska dagsdosen med 5 mg per vecka. Behandlingen fortgår 
vanligen 4-6 veckor. Ofta behövs ingen specifik behandling av eventuell hyper- eller 
hypotyreos. Efter kontroll av kliniskt status och TSH, T3, T4 3 och 6 mån efter avslutad 
behandling behöver man vanligen inte följa upp patienten ytterligare. 
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Tyreotoxikos   
ICD-koder: Diffus struma E05.0; UNS E05.9 

Definition 
Tyreotoxikos uppkommer när kroppens vävnader reagerar på förhöjda nivåer av 
sköldkörtelhormoner. De vanligaste orsakerna till hormonförhöjningen är en patologiskt ökad 
frisättning och/eller syntes av tyroideahormonerna. 
Orsaker 

• Subakut tyreodit är förenad med kort anamnes, halsont, feber och lokal ömhet över 
tyreoidea. SR stegring. Se särskilt vårdprogram ”Tyreoidit – subakut”. 

• Graves sjukdom. Vanligare hos yngre, men förekommer i alla åldrar. 
• Autoimmuna tyreoiditer (t ex Hashimoto som är TPO-positiv) kan ge en övergående 

hypertyreos initalt.  
• Nodös struma. Vanligare hos äldre. 
• Post-partumtyreoidit, övergående tyreotoxikos följd av hypotyreos. 
• Läkemedel såsom litium, interferon och amiodaron kan ge en tyreoidit med 

hypertyreos initialt följt av hypotyreos. Amiodaron kan också ge en primär 
hypotyreos. 

• Radiojodbehandling kan ge övergående stålningsutlöst ökad tyroxinfrisättning. 

Klinisk bild 
Hypertyreos debuterar vanligen med subtila men ibland med hastigt påkomna och mer 
dramatiska symtom. De vanliga tecknen är struma, takykardi, liksom varm, mjuk och fuktig 
hud. Övriga är svettningar, värmeintolerans, viktminskning, sömnsvårigheter, trötthet och 
ökad aptit. 
Tecken på oftalmopati: Exoftalmus, utstående ögon, kärlinjektion,  
cheimos och ”lid retraction”. Diplopi, synnedsättning. 
 

Utredning 
Blodprover: Blodstatus, SR, TSH, T3 och T4. Vid hypertyreos är T3 och T4 förhöjda 
samtidigt som TSH är <0,1 mU/l. Prov för TRAK tas vid misstanke på Graves sjukdom. 
Patienter med okomplicerad hypertyreos bör skötas polikliniskt. 
Det viktiga på akutmottagningen är att utesluta eller påvisa det kliniska tillståndet tyreotoxisk 
kris som kräver akut inläggning och behandling. 

Behandling 
• Symtomatisk behandling med tabl Propranolol 20-40 mg x 3-4 po är i regel indicerat. Det 

är endast vid tyreotoxisk kris (se nedan) och subakut tyreodit (se ovan) som specifik 
behandling inleds på akutmottagningen. 

• Det är viktigt att patienter med nyupptäckt tyreotoxikos följs upp på endokrinologisk eller 
medicinsk mottagning inom 1-2 veckor. 

• Tyreotoxikos under graviditet eller postpartum skall skötas av endokrinolog i samarbete 
med obstetriker. 

• Vid tecken på eller misstänkt oftalmopati: Akut remiss till ögonläkare. Rökstopp. 
Kortisonbehandling överväges. 
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Tyreotoxisk kris 
ICD-koder: E05.5 
 
Livshotande tillstånd som kan utlösas av infektion, annan akut åkomma, operation, 
radiojodbehandling och trauma. 

Klinisk bild 
Tyreotoxisk kris är ett ovanligt tillstånd som karaktäriseras av en abrupt försämring av 
hypertyreos med tillkomst av allmänpåverkan och uttalade tyreotoxiska symtom, eventuellt 
feber. Diagnosen och handläggning baseras på de kliniska symtomen. Kardinalsymtom: 
1. Feber (vanligen >38,5). 
2. Kardiovaskulära symtom: Takykardi, förmaksflimmer, hjärtsvikt eller angina pektoris. 

Blodtrycksfall eller chock. 
3. Gastrointestinal dysfunktion: Illamående, kräkningar och diarré. 
4. CNS-påverkan: Rastlöshet, motorisk oro, sömnstörningar, desorientering, apati. Koma i 

uttalade fall. 
5. Ögonpåverkan: Exoftalmus kan förekomma. 

Utredning 
Snarast möjligt blodprov för analys av TSH, T3, fritt T4 (med akutsvar) samt 
tyreoideareceptorantikroppar (TRAK) och TPO-antikroppar. De kliniska symtomen korrelerar 
ej till nivåerna av T3 och T4. 
Andra blodprover: Hb, LPK, elektrolytstatus, calcium, SR, CRP, glukos. Urinstatus. EKG. 
Odlingar och lungröntgen vid infektionsmisstanke. 

Behandling 
Patient med tecken på tyreotoxisk kris skall läggas in. 
1. Tyreostatika. Tabl propylthiouracil (Tiotil) 200 mg x 6 po eller via ventrikelslang första 

dygnet (hämmar hormonsyntesen och minskar konverteringen av T4 till T3). 
Underhållsdosen för Tiotil är 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 eftersträvar pulssänkning till ca 90/min). Om propranolol 
saknas kan man ge tabl Metoprolol (Seloken) 50 mg x 3-4 po. Betablockare används tills 
patienten är eutyroid. 

3. Steroider. Inj hydrokortison (Solu-Cortef) 100 mg iv, därefter 100 mg x 4 iv. Dosen 
minskas successivt under första veckan. Hämmar frisättning och T4 till T3 konversionen 
perifert. 

4. Tabl/mixt Loperamid 2 mg x 2-6 po kan ges mot lös avföring och ökar därmed 
absorptionen av tyreostatika. Ges eventuellt via ventrikelslang. 

5. Nutrition och vätskebehandling: Inf Glukos 100 mg/ml, 1000 ml x 2 med elektrolyter. 
Högt kaloriintag eftersträvas. 

6. Behandla utlösande infektion. 
7. Plasmaferes kan övervägas vid kraftig cirkulationspåverkan. 
8. I mycket sällsynta fall kan jodblockering vara nödvändig om ovanstående ej haft effekt. 

Denna måste alltid åtföljas av operation som måste ske inom 7-10 dagar då tyreotoxikosen 
därefter kan förvärras. Jodbehandling ges peroralt som JodJodKalium 5 %, 50 mg/ml 
lösning. Finns på apotek för tandläkarbehandling! 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, därefter 15 droppar x 2-3 i 
tre dagar po om pulsen >90/min. Jod ges högst 10 dagar. Jod hämmar hormonfrisättningen 
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redan efter några timmar och effekten sitter i 1-3 veckor. Jodtillförsel omöjliggör 
spårjodsundersökning och radiojodbehandling. 

 


