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Inledning

Tyreoideasjukdomar ar vanliga, sarskilt hos
kvinnor, och férekommer i alla aldrar. Vid
misstanke om tyreoideasjukdom bér saval
funktion som morfologiska foérandringar i
tyreoidea varderas. Med klinisk undersok-
ning kan man ofta avgora om tyreoidea ar
forstorad (struma). Funktionen kan daremot
vara svarbedomd pa enbart kliniska grun-
der, sarskilt hos aldre individer. Bestam-
ning av TSH-koncentration i serum/plasma
ar en kanslig forstahandsanalys vid screen-
ing for hyper- respektive hypotyreos. Nor-
mal TSH-niva talar, med fa undantag, for
normal tyreoideafunktion (1,2).

Tyreotoxikos

Tyreotoxikos och hypertyreos anvéands hér
som synonyma begrepp for tillstand med okad
halt av tyreoideahormoner i vivnaderna. In-
cidensen av tyreotoxikos uppvisar geografis-
ka variationer, men &r i storleksordningen
40 fall/100 000 invanare/ar. Sjukdomen &r ca
4 ganger vanligare hos kvinnor. Den &ar sill-
synt hos barn, okar i frekvens vid puberteten
och forekommer sedan i alla aldrar.

Tyreotoxikos av Graves typ (toxisk diffus
struma, Basedows sjukdom) dr den vanli-
gaste formen och utgor ca 60-70% av fallen.
Den har autoimmun etiologi och skiljer sig
fran ovriga tyreotoxikosformer genom fore-
komst av stimulerande antikroppar mot
TSH-receptorn, vilka har patogenetisk be-
tydelse.
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Tyreotoxikos kan ocksa uppkomma pga
overfunktion i en eller flera knélar i en knél-
struma (toxisk nodos struma) eller ovanliga-
re, 1 ett enstaka adenom (solitart toxiskt
adenom). Dessa former utgor 30—40% av
tyreotoxikosfallen. Toxisk nodos struma ar
ovanlig hos individer < 30 ar — frekvensen
okar med stigande alder. Manga solitdra
toxiska adenom beror pa en aktiverande
mutation i genen for TSH-receptorn.

Vid tyreoiditer kan den inflammatoriska
processen orsaka en okad utsvidmning av
tyreoideahormon fran skoldkorteln, ledande
till en 6vergaende tyreotoxisk fas. Mer sall-
synta orsaker till tyreotoxikos, som thyreo-
toxicosis factitia (6verkonsumtion av tyreoi-
deahormon), TSH-producerande hypofystu-
mor, tyreoideacancer, amiodaron- eller inter-
feroninducerad tyreotoxikos, korioncarci-
nom med hCG-produktion och struma ovarii,
kommer inte att beroras ytterligare (1,2).

Symtom

Symtomatologin vid tyreotoxikos dr mycket
skiftande. Yngre individer uppvisar som re-
gel klassiska symtom sasom varmeintole-
rans, svettningar, hjartklappning, viktned-
gang, tremor, nervositet och oro. Aldre indi-
vider har ofta en mer monosymtomatisk
sjukdomsbild med t ex takyarytmier som
dominerande symtom eller endast viktned-
gang. Det dr dalig parallellitet mellan upp-
métta tyreoideahormonnivaer i blodet och
tyreotoxikosens svarighetsgrad. Den bed6m-
ningen méste darfor vila pa klinisk grund.

Alla typer av tyreotoxikos kan ge vidgad
ogonspringa, men vid Graves tyreotoxikos



forekommer hos 10-25% av patienterna,
vanligen rokare, dven allvarligare 6gonsym-
tom, s k endokrin oftalmopati med periorbi-
tal svullnad, konjunktival injektion, kemos,
protrusion av o6gonbulber (exoftalmus),
ogonmuskelpareser samt i de svaraste fal-
len optikussymtom med synnedséttning.
Den endokrina oftalmopatin debuterar vanli-
gen samtidigt med tyreotoxikosen, men den
kan ocksa upptrada flera ar fore eller efter
densamma. Hudférdndringar, s k pretibialt
myxodem, forekommer ocksa vid Graves
tyreotoxikos men ar sillsynta.

Diagnos

Diagnosen tyreotoxikos ar létt att bekréfta
hos i ovrigt friska patienter med hjilp av
blodprov for bestamning av TSH- och tyreoi-
deahormonnivaer: trijodtyronin (T;) och ty-
roxin (T,) antingen totalt (fritt + bundet till
plasmaproteiner) eller numera vanligen i fri
form. TSH ska vara lagt eller ométbart vid
tyreotoxikos och fritt Ty och/eller fritt T, for-
hojda. Vid subklinisk tyreotoxikos &4r halten
av TSH 14g eller ométbar, medan Tg- och T
nivaerna dr normala (se Faktaruta 1).

Manga sjukdomstillstand, sdsom infek-
tionssjukdomar, hjartinfarkt och malnutri-
tion, paverkar serumkoncentrationen av
TSH och perifera tyreoideahormoner sa att
diagnosen tyreotoxikos kan vara svar att
stalla. Hos dessa patienter bér man vara
forsiktig vid tolkning av analysresultaten
fran tyreoideaprover och helst kontrollera
dessa pa nytt i ett senare skede.

Néar diagnosen tyreotoxikos bekriftats,
bor typen av tyreotoxikos bestdmmas, da
detta har betydelse for behandlingen. Kli-
nisk undersokning, inklusive tyreoideapal-
pation, kan hir vara vigledande och fynd
av endokrin oftalmopati eller pretibialt
myxddem bekréiftar tyreotoxikos av Graves
typ. Gammakamera-undersokning med tek-
netium (eller teknetiumskintigrafi) kan an-
véandas for att skilja pa tyreotoxikos av Gra-
ves typ (diffust upptag), toxisk knolstruma
(ojamnt upptag) samt solitidrt toxiskt ade-
nom (upptag i ett adenom). Denna undersok-
ning ger dock oséker kvantitativ uppfattning
om upptag, vilket i stillet kan erhallas med
sparjodsundersokning. De ndmnda tre ty-
perna av tyreotoxikos har hoégt radiojod-
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Subklinisk tyreotoxikos 7
e Ofta inga symtom

e TSH<0,1 mlE/L, fritt T;, fritt T, normala

e Andra orsaker till lagt TSH uteslutna

Etiologi

¢ Tyroxinbehandling

e Autonomt adenom, solitart eller i nodés struma
e Graves sjukdom

Behandling
¢ Reducera dosen vid tyroxinsubstitution
¢ Exspektans. Fritt T;, fritt T,, TSH var 6:e manad
o Overvag behandling vid
—> 60 ar och/eller
- autonomt adenom och/eller
— misstankta symtom och/eller
—kardiella problem, osteoporos

upptag (6kad hormonsyntes) till skillnad
fran utsvimningstyreotoxikoser och facti-
tia, vilka har lagt upptag (minskad hor-
monsyntes). Aven en jodinducerad tyreo-
toxikos kan ge lagt upptag. Forekomst av
TSH-receptorantikroppar talar for Graves
tyreotoxikos.

Subklinisk tyreotoxikos
Subklinisk tyreotoxikos ar associerad med
okad hjartfrekvens, formaksarytmier, 6kad
vinsterkammarmassa, minskad arbetsfor-
maga och okad risk for kardiovaskular dod.
Personer > 60 ar med lagt TSH, pga exogena
eller endogena orsaker, har en 3-faldigt
okad risk for formaksflimmer jamfort med
individer med normalt TSH. Dessa fynd,
liksom 6kad risk for osteopeni, har gjort att
man pa senare ar blivit mer bendgen &4n ti-
digare att behandla subklinisk tyreotoxikos
(se Faktaruta 1) (3).

Tyreotoxisk kris

Tyreotoxisk kris ar sillsynt, men kan upp-
komma vid otillréckligt behandlad eller obe-
handlad tyreotoxikos om patienten utsétts
for ndgon form av svar stress, t ex operation.
Den kliniska bilden dr ofta dramatisk med
allménpaverkan, hog feber, svettningar, ta-
kykardi och CNS-paverkan. Patienterna
dr intensivvardsfall och behandlingen ska
inriktas pa savil tyreotoxikos som utlésan-
de faktorer. Se Faktaruta 2, s 630.
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Terapirekommendationer - tyreotoxikos

Graves tyreotoxikos

Barn, ungdomar (< 20 ar)

Vuxna (20-50 ar)

¢ ingen eller liten struma, mattlig sjukdomsaktivitet
e mattlig struma, mattlig sjukdomsaktivitet

e stor struma, hog sjukdomsaktivitet

Vuxna (> 50 ar)

Recidiv efter tyreostatika

Recidiv efter operation

Toxisk nodés struma

Solitart toxiskt adenom

a. Om patienten &r > 18 ar kan aven operation 6vervéagas.

Tyreostatika Operation Radiojod
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b. Operation ar framfor allt aktuell hos patienter < 50 ar och vid stor eller intratorakal struma.

Tyreotoxisk kris °
e Propyltiouracil initialt 400-600 mg

peroralt, darefter 150-300 mg var 6:e timme
Kaliumjodid 1-3 g peroralt/dygn (OBS ges
tidigast 6 timmar efter propyltiouracil)
Propranolol 1-5 mg intravendst alternativt
40-80 mg peroralt var 6:e timme

Hydrokortison 100 mg intravenost var 8:e timme
Paracetamol 500-1 000 mg var 4-6 timme. Cave
salicylika.

Behandling av tyreotoxikos
Vid tyreotoxikos med 6kad hormonsyntes
finns tre behandlingsformer:

e farmakologisk terapi (tyreostatika)
e kirurgisk terapi
¢ behandling med radioaktivt jod.

Behandlingen beror pé typ av tyreotoxikos,
patientens alder, skoldkortelstorlek, sjuk-
domsaktivitet, forekomst av annan komplice-
rande sjukdom eller graviditet och patien-
tens 6nskemal (se Terapirekommendationer-
na ovan). Angaende subklinisk tyreotoxikos,
se Faktaruta 1, s 629. Lokala terapitradition-
er har betydelse och véxlar inom landet. Un-
der utredningen, eller i avvaktan pa effekt av
den insatta behandlingen, kan man oavsett
typ av tyreotoxikos, behandla symtomatiskt
med betablockerare (1,2).
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Symtomatisk terapi med betablockerare
Godkénda betablockerare vid indikationen
tyreotoxikos &r propranolol och metoprolol.
Betablockerare har god effekt pa sympatiko-
tona symtom sdsom takykardi, oro och tre-
mor, men de paverkar inte metabola effekter
sasom avmagring och har ingen effekt pa
sjukdomsférloppet.

Lékemedel som metaboliseras i levern
(savél propranolol som metoprolol) genom-
gar okad forsta-passagemetabolism i levern
vid tyreotoxikos, vilket leder till att dosen
maste hallas relativt hog jamfort med vid
eutyreos. Propranolol dr det mest bepriva-
de medlet vid tyreotoxikos och rekommen-
derad dosering ar 20-80 mg 3—4 ganger/
dag. Doseringen av metoprolol 4r 50-100 mg
3—4 ganger/dag. Dosen anpassas efter det
kliniska svaret.

Behandling av Graves tyreotoxikos
Radioaktivt jod
Hos vuxna kan ofta samtliga tre behand-
lingsformer — tyreostatika, operation, radio-
aktivt jod — 6vervigas (se Terapirekommen-
dationerna ovan). Hos patienter > 50 ar &r
man dock mindre bendgen att operera. Hos
vuxna dr behandling med radioaktivt jod ofta
forstahandsterapi vid tyreotoxikos av olika
slag, inkluderande Graves typ. I Sverige ger
man inte radioaktivt jod till barn eller ung-
domar utan sirskilda skél. Graviditet ar en



absolut kontraindikation for radiojodbe-
handling.

Vid oftalmopati bor man vara forsiktig
med radioaktivt jod och vid radiojodbe-
handling 6verviga steroidskydd (predniso-
lon 20-30 mg/dag i nedtrappande dos under
3 manader).

I avvaktan pa effekt av radiojod (3 veckor
till 3 manader) kan betablockerare ges som
symtomatisk behandling. Vid uttalad tyreo-
toxikos kan dessutom tyreostatika ges fore
och/eller efter radiojodbehandling i avvak-
tan pa effekt. Tyreostatika bor i sa fall sepo-
neras 3-5 dagar fore sparjodsméitning, for
att man ska fa ett adekvat radiojodupptag,
och inséttas tidigast 2 dygn efter radiojod-
behandling. Vid otillricklig effekt upprepas
radiojodbehandlingen, tidigast efter 3 ma-
nader. Efter radiojodbehandling ses dels
overgaende hypotyreos, dels permanent sa-
dan. Den forra kommer efter 3—-6 manader,
ar ofta symtomfattig och kriver da inte ty-
roxinsubstitution.

P4 sikt utvecklar dock flertalet radiojodbe-
handlade patienter med Graves tyreotoxikos
permanent hypotyreos, vilken kan komma
redan efter en ménad men ocksd manga ar
efter behandlingen. Hypotyreosen substitue-
ras med tyroxin. P4 flera hall ger man en hog
initialdos radioaktivt jod och inleder tyrox-
insubstitution rutinmissigt 2 veckor efter
radicjodbehandling. Tidpunkterna for kon-
troll maste individualiseras, men det kan
vara ldmpligt med kontroller 6 veckor, 3 méa-
nader, 6 manader samt 12 manader efter
radiojodbehandling och dérefter, i det okom-
plicerade fallet, 1 gang/ar. Kontrollerna bor
ske i form av klinisk undersékning och labo-
ratoriekontroll. Efter radiojodbehandling,
liksom efter 6vriga behandlingsregimer for
Graves tyreotoxikos, bor patienten foljas
livslangt.

Tyreostatika
Tyreostatika hdmmar skoldkortelns hor-
monsyntes via hdmning av enzymet peroxi-
das. Vid tillrackligt hog dos kan tyreostati-
ka helt hdmma hormonsyntesen. Det &r
sannolikt att tyreostatika dessutom har im-
munologiska effekter och dirigenom direkt
paverkar sjukdomsforloppet. Det finns tva
godkénda tyreostatika i Sverige, tiamazol
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samt propyltiouracil. Propyltiouracil har
forutom effekt pa intratyreoidal hormon-
syntes d4ven hdmmande effekt pa perifer
konversion av T till Ty, vilket kan vara for-
delaktigt da man vill uppna snabb behand-
lingseffekt. A andra sidan &r tiamazol per
mol och viktenhet ett effektivare tyreostati-
kum &n propyltiouracil (5 mg tiamazol mot-
svarar ca 80 mg propyltiouracil) och har
langre effektduration.

Tyreostatika passerar placenta och vid
graviditet ska dosen darfor hallas sa lag
som mojligt. Nyligen har misstiankt terato-
gen effekt rapporterats for tiamazol, da
man funnit 6kad forekomst av missbild-
ningar (esofagusatresi, koanalatresi) hos
foster ddr modern medicinerat med prepa-
ratet i hog dos under forsta trimestern.
Okad risk for missbildningar har inte rap-
porterats for propyltiouracil, som bor viljas
vid graviditet. Propyltiouracil utsondras i
mindre grad i modersmjolk &n tiamazol och
foredras vid amning. Propyltiouracil fore-
dras ockséa vid tyreotoxisk kris d& snabb ef-
fekt 4r onskvérd. I 6vriga fall viljs tiamazol
fore propyltiouracil, pga tiamazols hogre ef-
fekt samt langre effektduration.

Tyreostatika dr behiftade med biverk-
ningar av toxisk allergisk natur, vilka mes-
tadels kommer i borjan av behandlingen (in-
om 1-3 manader). En allvarlig men sillsynt
(0,1-0,5%) biverkning &r agranulocytos,
som &r vanligare hos dldre individer och del-
vis dr dosberoende. Da agranulocytos kan
utvecklas mycket snabbt, lonar det sig inte
med regelbundna kontroller av leukocyter.
Patienten ska i stéllet informeras om att
omedelbart kontakta ldkare vid halsont och/
eller feber, varvid antalet granulocyter ovill-
korligen ska kontrolleras. Aktuellt preparat
seponeras omgaende vid agranulocytos, som
da ar reversibel. Andra sillsynta biverk-
ningar dr artralgier och leverpaverkan, da
aktuellt preparat ocksa ska utséttas. Rela-
tivt vanligt (ca 5%) ar ldkemedelsexantem.
Man kan om dessa biverkningar upptriader
— till skillnad fran ovan ndmnda mer all-
varliga biverkningar — prova terapibyte
fran tiamazol till propyltiouracil eller vice
versa.
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Indikationer fér
tyreostatika vid Graves tyreotoxikos

e Barn och ungdomar. Dessa patienter
langtidsbehandlas vanligen med tyreo-
statika och bor skotas av eller i samrad
med pediater. I 6vre tondren kan dven
operation 6vervégas vid stor struma och
hog sjukdomsaktivitet.

e Gravida. Vid graviditet anvénds tyreo-
statika (propyltiouracil) i 1ag dos utan
tyroxintillagg. Vid stor struma kan en
operation bli aktuell. Tyreostatikadosen
ska hallas sa lag som mojligt och den
kan ofta reduceras successivt under gra-
viditeten.

e Preoperativt. Infor en operation maste
patienten vara eutyreoid, d& annars
tyreotoxisk kris kan utlosas vid
operationen. Tyreostatika ges preope-
rativt i sa hog dos att hormonsyntesen
hammas helt och dérefter ges tilligg av
tyroxin. Lamplig dos av tiamazol &r
20-30 mg/dygn, uppdelat pa 2—3 doser.
Nar patienten &r kliniskt och laborato-
rieméssigt eutyreoid (oftast efter 4—

8 veckor) adderas tyroxin i en dos av
150—200 mikrog/dag. Tiamazoldosen be-
halls oférédndrad och kombinationen ges i
ytterligare minst 4 veckor fram till ope-
ration.

¢ Patienter med ingen till mattlig struma
och lag till mattlig sjukdomsaktivitet.
Dessa patienter lampar sig sarskilt vl
for tyreostatikabehandling. Patienter
med stor struma, héga hormonnivéer el-
ler andra tecken pa hog sjukdomsaktivi-
tet har storre benégenhet att recidivera
efter avslutad tyreostatikabehandling.
Efter avslutad tyreostatikabehandling
vid tyreotoxikos av Graves typ far ca
50% av patienterna recidiv. Denna siffra
kan minskas genom béttre selektion till
tyreostatikabehandling.

e Som komplement fore eller efter radio-
jodbehandling.

Behandling med tyreostatika kan ske enligt
foljande tva modeller:

1. Tyreostatika ges i s& hog dos att hor-
monsyntesen helt hammas och darefter
ges tilldgg av tyroxin. Tiamazol ges in-
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ledningsvis i dosen 20-30 mg/dygn upp-
delat pa 2—-3 doser. Néar patienten ar kli-
niskt samt laboratorieméssigt eutyreoid
(i allménhet efter 4-8 veckor) adderas ty-
roxin i dosen 100-150 mikrog/dag, me-
dan tyreostatikadosen halls oférandrad
eller reduceras nagot. Tiamazol kan efter
det inledande skedet doseras

1-2 ganger/dag.

2. Tyreostatika ges i lag dos sa att patien-
ten halls eutyreoid. Man inleder med ti-
amazol, i dosen 10-20 mg/dygn, och via
relativt tdta kontroller titreras den dos
ut som haller patienten eutyreoid utan
tillagg av tyroxin.

Behandlingstidens ldngd for tyreostatika
ar omdiskuterad. Ofta pagar behandlingen
schablonartat i 12-18 maéanader, varefter
tyreostatika seponeras abrupt och patien-
ten fortsitter med eventuellt tyroxin i yt-
terligare 1 manad.

Under behandling med tyreostatika kan
det vara av virde att folja titern av TSH-
receptorantikroppar. Vanligen sjunker den-
na under behandlingen, som ett matt pa av-
tagande sjukdomsaktivitet. En kvarvaran-
de hog titer av TSH-receptorantikroppar,
trots tyreostatikabehandling, talar for fort-
satt sjukdomsaktivitet och stor risk for reci-
div om tyreostatika seponeras. Tyreostatika-
behandlingen bor dé fortsétta ytterligare en
tid, alternativt bér annan terapi planeras
(operation eller radioaktivt jod).

Operation

Operation vid tyreotoxikos av Graves typ ar
sérskilt 1amplig hos yngre vuxna med matt-
lig till stor struma och hog sjukdomsaktivi-
tet, da denna patientkategori har hog reci-
divbenégenhet vid tyreostatikabehandling.

Preoperativt méaste patienten forbehand-
las, se ovan. Aven forbehandling med en-
bart betablockerare férekommer vid méatt-
lig tyreotoxikos. Numera utfors ofta néra
total tyreoidektomi. Patienten blir da bero-
ende av livslang tyroxinsubstitution och re-
cidiv &r ovanligt men forekommer.

Behandling av endokrin oftalmopati
Vid endokrin oftalmopati ska patienten
uppmanas att sluta réka och sa snart som
mojligt goras eutyreoid, men oberoende av



behandling maste man undvika att patien-
ten blir hypotyreotisk. Det dr d4arfor motive-
rat att tidigt sdtta in eventuell tyroxinsub-
stitution till denna patientkategori. I svara
fall kan patienten behéva behandlas med
glukokortikoider och retrobulbér bestral-
ning eller sa kan operativ orbital dekom-
pression bli aktuell.

Behandling av toxisk nodos
struma och solitart toxiskt adenom

Normalt sett viljer man mellan operation
eller radioaktivt jod (se Terapirekommen-
dationerna, s 630). Preoperativ behandling
skots pa likartat satt som vid Graves tyreo-
toxikos, men vid solitért toxiskt adenom &ar
kravet pa forbehandling inte lika rigorost.
Pa grund av risken (ca 30%) for hypotyreos,
ska patienterna foljas livsldngt efter be-
handling med radioaktivt jod (se Radiojod-
behandling, s 630).

Aven subklinisk tyreotoxikos vid autono-
ma adenom kan vara indikation for att be-
handla (se Faktaruta 1, s 629).

Hypotyreos

Hypotyreos uppkommer vid brist pa tyre-
oideahormon. Sjukdomen &r vanligast hos
dldre, men forekommer i alla aldrar och &r
ca 4 ganger vanligare hos kvinnor. Hypoty-
reos kan vara primér eller sekundir. Den
forra beror pa en primér sjukdom i skold-
korteln och leder till 6kad TSH-produktion.

Primar hypotyreos orsakas ofta av au-
toimmun tyreoidit. Annan vanlig orsak ar
tidigare behandling med radioaktivt jod el-
ler operation. Hypotyreos kan &ven orsa-
kas av anldggningsrubbningar, hormon-
syntesdefekter, jodbrist, infiltrativa sjuk-
domar i tyreoidea och ldkemedel sasom
tyreostatika, amiodaron, litium, interferon
och tyrosinkinashdmmare.

Sekundir, eller central, hypotyreos beror
pa bristande TSH-produktion, pga hypo-
fysar eller hypotalamisk orsak. Central hy-
potyreos dr ofta del i panhypopituitarism
och ar séllsynt i férhallande till priméar hy-
potyreos (1,2).

Symtom och diagnos
Hypotyreos utvecklas ofta langsamt, ibland
under loppet av flera ar. Eftersom hela orga-
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Subklinisk hypotyreos °
¢ Inga eller subtila symtom

® TSH latt forhojd, fritt T, fritt T; normala
Etiologi

e Autoimmun tyreoidit

¢ Tidigare behandling for tyreotoxikos

Indikation for behandling med

tyroxin vid subklinisk hypotyreos

¢ Misstankta symtom och/eller

* TSH > 10 mlIE/L och/eller

e Forekomst av antikroppar mot tyreoidea-
peroxidas i hog titer

nismen drabbas av tyroxinbrist, kan sym-
tombilden vara mycket skiftande och sjukdo-
men ar ibland svar att kdnna igen. Klassiska
symtom &r trétthet, allmén forlangsamning,
tanketroghet, frusenhet, torr hud, haravfall,
svullnadstendens och obstipation. Aven my-
algi och artralgier ar vanligt forekommande.
Hos barn och ungdomar ses retarderad
langdtillvéixt och forsenad skelettmognad
som tidiga och ibland enda tecken. Liksom
vid hypertyreos, kan symtombilden hos &dldre
patienter vara atypisk och forvaxlas ibland
med "normalt” dldrande. Aven demensbild-
er forekommer. Vid oklar sjukdomsbild inte
minst hos &dldre patienter, bér man pa vida
indikationer kontrollera tyreoideaprover, i
forsta hand TSH.

Diagnosen primér hypotyreos ar lidtt att
faststélla genom bestdmning av koncentra-
tionen av fritt T,, som &r 14g, och TSH, som
ar hog, i serum. Vid littare grader av hypo-
tyreos dr nivan av fritt T; fortfarande nor-
mal, men vid svarare grader sjunker dven
T, nedanfor referensomradet.

Vid s k subklinisk hypotyreos &r fria Ts-
och T,-koncentrationerna normala, medan
TSH ar latt forhojt (3).

Subklinisk hypotyreos 4r associerad med
forsdmrad diastolisk véinsterkammarfunk-
tion i vila och systolisk dysfunktion vid an-
strangning, som kan leda till nedsatt fysisk
arbetsformaga. Andrade serumlipider och
abnorm kérlreaktivitet, pga endoteldys-
funktion vid subklinisk hypotyreos, kan
medfora okad risk for ateroskleros och hjart-
infarkt. Behandling, eller inte, av subklinisk
hypotyreos diskuteras mycket. Forslag till
handldggning ges i Faktaruta 3. Graviditet
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Terapirekommendationer - funktionsstorningar i tyreoidea

Tyreotoxikos

Terapin beror pa typ av tyreotoxikos, alder, sjukdomsaktivitet, strumastorlek,

eventuell annan sjukdom eller graviditet respektive patientens 6nskemal

Graves tyreotoxikos
Toxisk nodés struma
Solitart toxiskt adenom
Utsvamningstyreotoxikos
Hypotyreos

Primar hypotyreos

Central hypotyreos

eller graviditetsonskan utgor en tillaggs-
indikation for behandling. Hos &dldre > 85 ar
b6r man vara restriktiv med behandling, da
subklinisk hypotyreos i denna aldersgrupp
ar associerad med ldgre mortalitet.

Samma laboratoriebild, med l4tt forhgjd
TSH-nivé i serum men normala fria Ts- och
T,-koncentrationer, kan ses 6vergéende i
konvalescensfasen efter icke tyreoideasjuk-
domar, t ex svar infektion, och motiverar da
endast fornyad provtagning nagon tid se-
nare.

Etiologisk utredning vid primér hypotyreos
kan, utover klinisk undersokning, begrinsas
till analys av antikroppar mot tyreoideaper-
oxidas och vid palpabel tyreoidea eller stru-
ma eventuellt dven finnalspunktion. Vid
central hypotyreos &r nivaerna av bade fritt
T, och TSH i serum laga (normal eller latt
forh6jd TSH-nivad kan forekomma vid bio-
logiskt inaktivt TSH). Central hypotyreos
fordrar hypofysutredning. Glukokortikoider,
dopaminagonister, och somatostatinanalo-
ger kan paverka tyreoideafunktionen pa
hypotalamisk eller hypofysar niva och ham-
ma TSH-sekretion men leder inte till kli-
niskt signifikant central hypotyreos. Be-
handling med rexinoider (bexaroten) kan
diremot hos flertalet patienter inducera en
central behandlingskravande hypotyreos (4).

Behandling med tyreoideahormoner
Terapeutiskt anvénds néstan enbart T,
(tetrajodtyronin, tyroxin). Via perifer kon-
version omvandlas da& T, till Ty (trijodtyro-
nin, liotyronin) och man efterliknar dér-
igenom fysiologiska forhallanden.

Lakemedelsverket
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Tyreostatika, operation eller radioaktivt jod
Operation eller radioaktivt jod

Operation eller radioaktivt jod
Symtomatisk behandling (betablockerare)

Tyroxin i successivt 6kad dos

Hypofysutredning och eventuell kortisonsubstitution fére tyroxin

Sa snart diagnosen priméar hypotyreos ar
faststalld inleds behandling med levotyroxin.
Initialdosen bor vara lag, da den obehandla-
de patienten med primér hypotyreos dr kéns-
lig for tyreoideahormon. Kénsligheten okar
med den obehandlade hypotyreosens dura-
tion, svarighetsgrad, patientens alder samt
eventuell annan sjukdom, sarskilt hjartsjuk-
dom. Initialdos samt doshojning av tyroxin
ska anpassas efter detta. Vid samtidig
hjartsjukdom kan for hog initialdos eller for
snabb dosékning utlosa hjartinfarkt eller
hjartsvikt. Lamplig initialdos dr 50 mikrog
tyroxin/dag, men ldgre dos (12,5-25 mikrog)
kan vara motiverad vid svar hypotyreos av
lang duration (> 1 ar), sérskilt hos dldre.
Successiv dosokning var 4:e—6:e vecka &r
ofta lagom, men lidngre intervall kan beho-
vas i svara fall. Slutdosen av tyroxin &r re-
laterad till kroppsvikten och ligger vanligen
pa 75—-150 mikrog/dag, ibland hogre.

Vissa tillstdnd och ldkemedel kan kriva
andrad tyroxindos (Faktaruta 4, s 635) (4).
Metforminbehandling kan leda till en minsk-
ning av TSH-nivan hos patienter med primér
hypotyreos. Verkningsmekanismen &r inte
klarlagd (4).

Trots normalisering av koncentrationen
av tyreoideahormonerna i serum kvarstar
ofta patientens symtom linge, vilket av-
speglar kvarvarande hypotyreos i perifera
véavnader. Behandlingseffekten foljs kliniskt
och med analys av tyreoideahormonnivaer
samt TSH. Efter doséndring av tyroxin &nd-
ras tyreoideahormonnivderna inom nagra
dagar, medan TSH-nivan stabiliseras be-
tydligt langsammare, inom loppet av flera



Tillstand och lakemedel som kan 2
krava andrad tyroxindos

Minskad dos

- Hog alder > 70 ar

- Kraftig viktminskning

Okad dos

- Graviditet

- Kraftig viktokning

— Malabsorption

- Aklorhydri (atrofisk gastrit, omeprazol)
- Ostrogenbehandling

— Sertralin (okdnd mekanism)

¢ Okad metabolism av tyroxin
- Fenytoin, Karbamazepin

- Rifampicin

- Imatinib

e Forsamrad absorption av tyroxin (kan undvikas
med 4 timmars dosintervall till tyroxin)

—Jarn

- Antacida

- Kalciumkarbonat

- Kolestipol

— Kolestyramin

- Polystyrensulfonat

- Sukralfat

- Raloxifen

veckor, och ett nytt prov bor darfor tas tidi-
gast 4-8 veckor efter dosdndring.

Nar patienten dr vilinstélld pa tyroxin
rekommenderas arliga kontroller av serum-
nivaerna av fritt T, och TSH. Lékarkontroll
vid kronisk tyroxinbehandling bor ske varje
eller vartannat ar. Stravan bor vara att hal-
la TSH inom nedre referensomradet, me-
dan fritt T, ofta ligger négot forhojt. De fles-
ta patienter méar da val.

En del patienter tycker sig ma battre vid
laboratorieméssig 6versubstitution, dvs lagt
TSH. I négra fall far man acceptera detta,
men det dr viktigt att informera patienten
om de tdnkbara riskerna pa sikt vid 6ver-
substitution, sdsom osteopeni, och 6kad risk
for formaksflimmer hos &ldre (> 60 ar). En del
patienter méar inte bra trots tillfredsstéllande
prover. I enstaka fall kan det vara motiverat
att prova tillagg av Ty (liotyronin). Kombina-
tionspreparat av T, och T, torkad svin-
skoldkortelextrakt, finns som licensprepa-
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Terapirekommendationer - Myxédemkoma

¢ Levotyroxin 500 mikrog intravendst (licens-
preparat) eller levotyroxin 1 mg peroralt
(krossade tabletter via sond) i engangsdos forsta
dygnet, darefter levotyroxin 50-100 mikrog/
dygn peroralt

e Hydrokortison 50-100 mg intravendst var 8:e
timme

* Forsiktig vatsketillforsel — isoton natriumklorid—
eller glukoslésning

e Antibiotika pa liberal indikation

rat, men har inga dokumenterade fordelar
jamfort med syntetiskt levotyroxin.

Gravida kvinnor med obehandlad eller
otillrackligt behandlad subklinisk eller overt
hypotyreos har en okad frekvens av missfall
i forsta trimestern och loper okad risk for
komplikationer sdsom preeklampsi, perina-
tal mortalitet och ablatio placentae. Det
finns ocksé en 6kad risk for forsdmrad men-
tal och somatisk utveckling hos barnet. Ty-
roxinbehandlade kvinnor behéver i allmén-
het (50-75%) oka tyroxindosen (25-50%)
under graviditet och ska tillradas regelbund-
na kontroller under hela graviditeten, varvid
plasmanivaerna av fritt T, och TSH bér kon-
trolleras var 6:e—8:e vecka. Tyroxindosen
justeras vid behov sa att TSH-nivan 4r inom
referensomradet (< 2,5 mIE/L i forsta tri-
mestern och <3 mIE/L i andra respektive
tredje trimestern ) (5).

Myxédemkoma

Vid svar, obehandlad hypotyreos av lang du-
ration utvecklas i sallsynta fall, sarskilt hos
dldre, myxodemkoma. Detta ar ett livsho-
tande tillstand, som utover vanliga klinis-
ka tecken pa hypotyreos, karakteriseras av
konfusion, allvarlig hypotermi (32-35 °C),
respiratorisk acidos, chock och koma. Till-
standet fordrar intensivvard och har hog
mortalitet.

Behandlingen grundar sig helt pa empiri
(se Terapirekommendationerna ovan).

Behandling av hypotyreos hos barn
Alla nyfédda undersoks via blodprov avse-
ende forekomst av kongenital hypotyreos.
Terapi med tyroxin kan dérfor sittas in ti-
digt, vilket dr avgorande for normal utveck-
ling. Vid behandling av hypotyreos hos
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barn ska tyroxin ges i alders- samt viktre-
laterad dosering och behandlingen bor sko-
tas av barnlédkare.

Hypotyreos och ldkemedel

Vid obehandlad hypotyreos ar effekten av
flera ldkemedel forstiarkt, bl a pa grund av
forlangsammad elimination av ldkemedlet i
fraga. Detta giller bl a digitalis, betablock-
erare, morfin, sedativa och lokalanestetika.
Dessa preparat ska darfor ges med forsik-
tighet vid hypotyreos.

Tyreoiditer
Tyreoidit eller skoldkortelinflammation kan

indelas efter etiologi och tidsforlopp (se Ta-
bell 1).

Akut tyreoidit

Den suppurativa tyreoiditen kéinnetecknas
av hog feber, 6mhet 6ver tyreoidea och ab-
scessbildning. Tillstandet dr mycket sill-
synt och forekommer mest hos personer med
nedsatt immunforsvar. Behandlingen ut-
gors av eventuellt drdnage samt antibiotika
(penicillin V eller enligt odling).

Efter behandling med radioaktivt jod, sar-
skilt efter hoga doser, kan man fa en inflam-
matorisk reaktion i skéldkorteln — postradi-
ologisk tyreoidit — med 6mhet som vanligen
forsvinner inom nagra dagar utan behand-
ling.

Subakut tyreoidit

Subakut tyreoidit (de Quervain) orsakas
sannolikt av virus och &r relativt ovanlig.
Symtombilden kan vara forvillande, d& pati-
enten inte alltid forligger smértorna till hal-
sen utan i varierande grad upp emot kikar-
na, till 6ronen eller retrosternalt. Andra sym-
tom &r hog feber, allmén sjukdomskénsla och
ledvirk. Initialt har patienten ofta tyreo-
toxiska symtom pga utsvimning av tyreoidea-
hormoner till foljd av inflammationen.

Tyreoidea ar forstorad, ibland knélig, fast
eller hard och ordentligt 6mmande. SR &r
hog, ibland 3-siffrig och detta i kombination
med det karakteristiska palpationsfyndet
réacker for diagnos. Denna kan bekriftas
med finnalspunktion av tyreoidea. Tyreoi-
deahormonerna i blodet dr mattligt forhojda
initialt (T, relativt mer &n Ts) och eventuell
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Tabell 1. Indelning av tyreoiditer och terapi-
sammanfattningar

Typ av tyreoidit Terapi

Akut tyreoidit

Suppurativ tyreoidit Eventuellt dranage,
antibiotika

Postradiologisk tyreoidit Exspektans,

acetylsalicylsyra eller
glukokortikoider

Glukokortikoider,
eventuellt enbart
acetylsalicylsyra
eller NSAID

Subakut tyreoidit

Kronisk tyreoidit

Autoimmun tyreoidit Tyroxin

Riedels tyreoidit Operation vid kom-

pressionssymtom

sparjodsundersékning visar lagt upptag. Den
tyreotoxiska fasen foljs av en eutyreoid fas
och sedan eventuellt av en hypotyreotisk
fas. Pa sikt ldker sjukdomen ut.

Tyreotoxiska symtom behandlas med be-
tablockerare. Den hypotyreotiska fasen be-
hover endast undantagsvis behandlas med
tyroxin. Vid lindriga fall kan patienten kla-
ra sig med acetylsalicylsyra i hog dosering
(0,5-1 g 3 ganger/dag) eller NSAID, men
som regel behovs glukokortikoider i avvak-
tan pa utlidkning. Lamplig initialdos &r
prednisolon, 20-30 mg/dag givet som en-
gangsdos, och déarefter nedtrappning av
dygnsdosen med 5 mg varje vecka till en un-
derhéllsdos pa 2,5-7,5 mg/dag. Steroidbe-
handlingen har vanligtvis effekt inom nagot
dygn. Sjukdomsaktiviteten kan sedan f6ljas
via symtom, palpationsfynd och SR. Lamp-
lig behandlingstid med glukokortikoider &r
3-6 manader (1,2).

Kronisk tyreoidit
Autoimmun tyreoidit
Autoimmun tyreoidit eller kronisk lymfocy-
tar tyreoidit kan férekomma utan struma
(atrofisk autoimmun tyreoidit) samt med
struma (Hashimotos tyreoidit). Sjukdomen
upptriader sarskilt hos medelalders kvinnor
och &r en vanlig orsak till hypotyreos. Adole-
scensstruma &r ofta orsakad av autoimmun
tyreoidit. Vid autoimmun tyreoidit forekom-
mer antikroppar mot tyreoideaperoxidas och



tyreoglobulin. Aven antikroppar mot TSH-
receptorn, av blockerande typ, kan férekom-
ma.

Vid Hashimotos tyreoidit har man i typis-
ka fall diffust forstorad struma av fast kon-
sistens, ibland med loberad yta, som da kan
te sig knolig. Cytologi visar karakteristisk
bild. Patienter med autoimmun tyreoidit
kommer till diagnos pga struma eller mani-
fest hypotyreos. Autoimmun tyreoidit fore-
kommer i 6kad frekvens hos patienter med
andra autoimmuna sjukdomar, sasom typ 1-
diabetes och Addisons sjukdom. Laboratorie-
maissigt ses eutyreoidism eller tecken pa sub-
klinisk/overt hypotyreos. Diagnosen bekraf-
tas genom typiskt palpationsfynd, bestdm-
ning av fritt T,, TSH och antikroppar mot
tyreoideaperoxidas och eventuellt finnals-
punktion av tyreoidea.

Vid autoimmun tyreoidit 4r behandling
med tyroxin indicerad vid struma med eller
utan TSH-stegring, vid manifest hypotyreos
samt vid TSH-stegring utan manifest hypo-
tyreos, men med hog antikroppstiter. Den
sistndmnda patientgruppen léper annars
risk for att utveckla hypotyreos efter varie-
rande tid. Behandlingen &r normalt livslang
(1,2).

Tyreoidit post partum
Autoimmun tyreoidit kan debutera post
partum. Tyreoideafunktionsstorningar fo-
rekommer hos 4-7% av alla kvinnor post
partum och upptridder da som overgdende
tyreotoxikos, hypotyreos eller badadera.
Tyreotoxikosen debuterar som regel 2—4 ma-
nader post partum, d4r av utsvimningstyp
och behover endast behandlas symtoma-
tiskt med betablockerare. Differentialdiag-
nostiska svarigheter kan uppsta gentemot
Graves tyreotoxikos, som ofta debuterar
post partum. Man kan da ha nytta av ana-
lys av TSH-receptorantikroppar, vars fore-
komst talar for Graves tyreotoxikos, eller
om patienten inte ammar, av sparjodsun-
dersékning som vid Graves tyreotoxikos vi-
sar hogt upptag, men lagt vid utsvimning-
styreotoxikos.

Hypotyreosen debuterar vanligen 3-8 ma-
nader post partum, dr som regel av overga-
ende natur och bor vid symtom behandlas
tillfalligt med tyroxin. Patienterna bor féljas,
da 20-30% pa sikt utvecklar permanent hy-
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potyreos och da de loper stor risk att recidi-
vera efter kommande graviditeter.

Atoxisk struma

Struma definieras som forstorad skoldkortel,
men séger ingenting om skoldkoértelns funk-
tion. Struma &r vanligt och etiologin &r skif-
tande. Medfodda rubbningar i syntesen av
tyreoideahormon kan ge struma och hypo-
tyreos i barndomen. Flera faktorer kan sam-
verka vid uppkomst av struma, sdsom jod-
brist, rokning, tillvixtfaktorer, strumogener
och genetiska faktorer (6). Nyligen har rap-
porterats att behandling med statiner kan
minska tyreoideas volym samt férekomsten
av knutor i skéldkorteln (7).

Diagnos

Vid utredning av en patient med struma bor
man klarldgga skoldkortelns funktion genom
hormonanalyser (fritt Ts, fritt T,, TSH) och
avgora om det 4r en autoimmun etiologi, ge-
nom bestdmning av antikroppar mot tyreoi-
deaperoxidas och eventuell finnalspunktion.
Huruvida struman ar diffus eller knolig av-
gors med palpation och/eller ultraljudsun-
dersokning alternativt teknetiumskintigrafi.
Vid knolig struma bor risken fér malign for-
dndring beaktas (se Tyreoideatumorer,
s 638) och finnalspunktion ska utféras pa
vida indikationer vid solitdar knuta och vid
nodulus >1 cm i nodos struma. Knutor
< 1 cm behover endast finnalspunkteras om
ultraljudsundersékning eller anamnes &r
suspekt for malignitet. Oftast 4r patienten
med atoxisk struma symtomlds, men vid
trycksymtom péa halsen kan det vara befogat
med datortomografi. (med lag straldos).

Behandling

Om atoxisk struma ska behandlas med ty-
roxin eller inte 4r en kontroversiell fraga.
Avsikten med behandlingen &4r att fa stru-
man att minska eller atminstone hindra
fortsatt tillvaxt. Problemet &r att selektera
vilka patienter som har nytta av behandling-
en se Terapirekommendationerna, s 638.

Reduktion av storleken uppnas framfor
allt vid behandling av diffus struma, i min-
dre grad vid multinodés. Om ingen symtom-
lindring eller storleksreduktion uppnas
inom 6-12 manader bér behandlingen om-
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Terapirekommendationer - atoxisk struma

Autoimmun tyreoidit Tyroxin
Ej autoimmun genes
TSH-stegring Tyroxin

Trycksymtom Tyroxin forsoksvis
Operation

Radioaktivt jod om

operation ar olamplig
Asymtomatisk Tyroxin forsoksvis i
6-12 manader

Exspektans

Kontraindikation for
tyroxinterapi

Autonom funktion

Tumormisstanke Operation

provas och tyroxin seponeras. Tyroxin kan
da sattas ut abrupt.

I nodosa strumor, sérskilt hos éldre pati-
enter, finns ofta partier med autonom hor-
monproduktion, som avspeglar sig i sankt
eller oméatbart TSH-varde. Vid tillforsel av
tyroxin kan dessa patienter bli tyreotoxiska.
Tyroxin ar darfor kontraindicerat vid tecken
pa autonom funktion (se &ven Subklinisk ty-
reotoxikos, s 629).

Behandling av atoxisk struma ges i form
av levotyroxin 100-150 mikrog/dag och stra-
van bor vara att halla TSH-vardet vid nedre
normalgrinsen, men knappast déarunder,
med tanke pa eventuella effekter pa bl a ske-
lettets mineralinnehall vid h6ég dosering. In-
dikationerna for operation vid atoxisk stru-
ma dr malignitetsmisstanke, kompressions-
symtom eller kosmetiskt storande struma.

Tyreoideatumoérer

Kliniskt péavisbar tyreoideacancer ir rela-
tivt sallsynt med en arlig incidens i Sverige
av 4 fall/100 000 invanare. Subklinisk-
ockult papillir tyreoideacancer adr ddremot
vanlig och féorekommer i obduktionsmaterial
hos 7-8%. Den kliniska diagnostiken av ty-
reoideacancer kan vara svar, men anamnes
och status kan ge viktiga upplysningar hos
en patient med misstinkt tyreoidearesi-
stens, se Faktaruta 5.

Benigna tumoérer i tyreoidea bendmns
adenom. De allra flesta benigna tumoérer i
tyreoidea &r av epitelialt ursprung och van-
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Knél i tyreoidea s
- observandum foér malignitet

¢ Extern stralbehandling mot halsen i barn-
domen

Nytillkommen knol eller snabb tillvaxt
Smartor langs hals och nacke

Heshet, recurrenspares

Palpabla lymfkortlar

Hart palpationsfynd, fixerad

Solitar knol eller dominant sddan i nodés struma
Kall (icke isotopupptagande) férandring
Patient < 20 ar eller > 70 ar

Man

Tillvaxt trots tyroxinbehandling

ligast ar follikuldra adenom. Benigna folli-
kuldra adenom kan inte skiljas fran folliku-
lar cancer med hjilp av finnalspunktion och
cytologisk undersékning. Fynd av follikulir
tumor vid finnalspunktion ska darfor alltid
leda till operativt avldgsnande av tuméren
och patologisk anatomisk undersékning.
Maligna tyreoideatumorer dr vanligen av
epitelialt ursprung och indelas i:

e papilldr cancer
e follikulér cancer
e odifferentierad cancer (anaplastisk)

e medullér cancer.

Papillar och follikular cancer
Papilldr cancer dr den vanligaste cancer-
formen. Den forekommer i alla aldrar, sa-
lunda &ven hos barn och ungdomar. Halften
av fallen upptrader fore 40 ars alder. Tumo-
ren vaxer vanligen langsamt och tenderar
att sprida sig inom tyreoidea samt till lokala
lymfkoértlar pa halsen, medan fjarrmetasta-
ser ar mer sillsynta.

Follikulér cancer upptrader i en ndgot 4ld-
re aldersgrupp dn papilldr cancer, i de flesta
fall ar patienten > 40 ar. Follikulédr cancer
sprider sig sillan till regionala lymfkortlar,
men dédremot sker hematogen spridning
sarskilt till skelett, lungor och lever, ofta ti-
digt i forloppet.

Behandling av papillér och follikulér can-
cer ar kirurgisk, eventuellt efterfoljd av ra-
dioaktivt jod och ibland extern stralbehand-
ling. Patienten ska dérefter behandlas med
levotyroxin i suppressionsdos, dvs tyroxin



ska ges i sa hog dos att TSH blir < 0,1 mIE/
L, eftersom tumoéren dr kénslig for TSH-sti-
mulering. P4 grund av riskerna med sup-
pressionsbehandling under lang tid har
denna behandling nyligen omprévats. I ett
europeiskt konsensusdokument fran 2006
(8) anser man att om en s k lagriskpatient,
enligt strikta kriterier bedoms som botad
vid kontroll 12 manader postoperativt, kan
tyroxindosen reduceras till en TSH -niva
inom nedre delen av referensomradet. For-
hojd serumkoncentration av tyreoglobulin
ses vid papillar och follikulér tyreoideacan-
cer. Bestdmning av tyreoglobulin i serum
anvidnds postoperativt for att tidigt upp-
tiacka lokalrecidiv och/eller metastaser. Pre-
operativt har ddremot bestdmning av S-ty-
reoglobulin inget véarde for att avgéra om en
tumor dr benign eller malign.

Anaplastisk cancer
Den anaplastiska cancern upptriader vanli-
gen i en nagot dldre aldersgrupp (> 50 ar).
Den &r synnerligen malign, vixer invasivt,
satter tidigt metastaser och har en mycket
dalig prognos.

Medullar cancer

Medullér tyreoideacancer uppstar fran de
parafollikuldra cellerna (C-cellerna). C-cel-
len producerar hormonet kalcitonin och be-
stdmning av S-kalcitonin kan anvindas som
en tumormarkér. Den medulldra tyreoidea-
cancern forekommer i en icke-hereditér (spo-
radisk) form och en hereditiar form. Den se-
nare ingar som del i multipel endokrin neo-
plasi typ 2 (MEN2A, MEN2B), diar dven
feokromocytom samt ibland &dven priméar
hyperparatyreoidism ingar. Det dr ett abso-
lut krav att varje patient med misstéankt el-
ler sidkerstdlld medulldr tyreoideacancer
preoperativt utreds med hénsyn till eventu-
ell forekomst av feokromocytom.

Genen for MEN2A respektive MEN2B har
identifierats och med hjélp av molekylér-
genetisk metodik kan man avgora om en in-
divid i en MEN2-familj 4r anlagsbérare eller
inte.

Behandling av medullir tyreoideacancer
ar operativ och i den postoperativa uppfolj-
ningen anvinds bestdmning av S-kalcitonin,
som matt pa eventuell kvarvarande tumor-
massa.

Endokrinologi
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Preparat’

Betareceptorblockerande medel

Metoprolol

Seloken AstraZeneca, tabletter 50 mg, 100 mg
Propranolol

Injektionsvatska (licensvara)

Inderal AstraZeneca, tabletter 10 mg, 40 mg

Inderal Retard AstraZeneca, depotkapslar

80 mg, 160 mg

Propranolol Mylan Mylan, tabletter 10 mg,

40 mg, 80 mg, 160 mg

1. Aktuell information om parallellimporterade
lakemedel och generika kan fas via apotek.

For information om miljomaérkning, se kapitlet
Lakemedel i miljén, s 1182, samt www.janusinfo.org

Lakemedelsverket
Lakemedelsboken 2011-2012

639


www.janusinfo.org
http://www.thyroidmanager.org
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17991805?ordinalpos=7&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12588812?ordinalpos=9&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16728537?ordinalpos=2&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.thyroidmanager.org
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19942154
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19942154
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Tyreostatika

Tiamazol

Thacapzol Recip, tabletter 5 mg
Propyltiouracil

Tiotil Nevada Pharma, tabletter 50 mg

Tyreoideahormoner

Levotyroxin, T,
Euthyrox Merck, tabletter 25 mikrog, 50 mikrog,
75 mikrog, 100 mikrog, 125 mikrog, 150 mikrog
Levaxin Nycomed, tabletter 25 mikrog, 50 mikrog,
75 mg, 100 mikrog, 125 mikrog, 150 mikrog,
175 mikrog, 200 mikrog

Liotyronin, T
Liothyronin Nycomed, tabletter 20 mikrog

Glukokortikoider

Hydrokortison
Hydrokortison Nycomed Nycomed, tabletter
20 mg
Solu-Cortef Pfizer, pulver och vatska till
injektionsvatska 100 mg, 250 mg, 1 g
Prednisolon
Prednisolon Pfizer Pfizer, tabletter 2,5 mg, 5 mg,
10 mg

Ovriga ldkemedel

Kaliumjodid
Kaliumjodid Recipharm Recip, tabletter 65 mg
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