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Läker ut inom sex veckor – Kunskap om tillståndet kan 
bespara patienten extra vårdbesök och felbehandling

Utvecklade postoperativ tyreoidit 
efter subtotal paratyreoidektomi
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Sekundär hyperparatyreoidism är vanlig hos patienter 
med kronisk njursjukdom. Avtagande njurfunktion, 
med minskad aktivering av vitamin D, inducerar pro­
liferation av paratyreoideaceller, stigande nivåer av 
parathormon (PTH) och fosfat och med tiden hyper­
kalcemi. Tillståndet är associerat med ökad risk för 
frakturer, kardiovaskulär sjuklighet och död [1]. Vid 
uttalad och progredierande sekundär hyperparatyreo­
idism som inte kan kontrolleras med farmakologisk 
behandling rekommenderas paratyreoidektomi för 
att sänka parathormonnivåerna [2]. Frekvensen pa­
ratyreoidektomi vid sekundär hyperparatyreoidism 
sjönk kraftigt i början av 2000-talet efter introduk­
tionen av kalcimimetika (cinakalcet), men har sedan 
ökat igen [3, 4]. Målet med paratyreoidektomi är att 
sänka parathormonnivåerna tillräckligt för att undvi­
ka kvarvarande eller återkommande sjukdom samti­
digt som man vill undvika permanent underfunktion 
(hypoparatyreoidism). De vanligast förekommande 
operationerna är subtotal paratyreoidektomi, varvid 
3,5 bisköldkörtlar avlägsnas, eller total paratyreoidek­
tomi med autotransplantation, där all bisköldkörtel­
vävnad avlägsnas från halsen och en del återtrans­
planteras i muskel eller subkutant fett [5]. Subtotal 
paratyreoidektomi minskar risken för kardiovaskulä­
ra händelser men medför en ökad risk för operations­
krävande recidiv jämfört med total paratyreoidekto­
mi med autotransplantation [6]. 

Stämbandsnervpåverkan, blödning och infektion är 
välstuderade postoperativa komplikationer vid para­
tyreoidektomi. Med denna fallrapport vill vi belysa en 
mer okänd och möjligen underdiagnostiserad kom­
plikation: postoperativ tyreoidit.

Fallrapport
En 70-årig man behandlades i väntan på njurtrans­
plantation med peritonealdialys på grund av kro­
nisk njursvikt (stadium 5) på basen av IgA-nefrit. 
Han hade vidare en tablettbehandlad hypertoni, hy­
perlipidemi och ett konservativt behandlat bukaor­
taaneurysm. Han hade ingen tidigare känd sköldkör­
telsjukdom. Trots intensiv behandling med fosfatbin­
dare (sevelamer) och aktivt vitamin D (alfakalcidol) 
hade han utvecklat en behandlingsrefraktär sekundär 
hyperparatyreoidism där PTH successivt stigit till 190 
pmol/l (referensvärde 1,6–6,9 pmol/l). Efter diskussion 
på multidisciplinär konferens beslöt man om subto­
tal paratyreoidektomi med borttagande av 3,5 bisköld­
körtlar. Patienten klarade ingreppet väl, PTH gick ner 
från 156 till 4,1 pmol/l på ett dygn och han kunde ut­

skrivas till hemmet nästföljande dag. Dagen efter 
sökte han på grund av yrsel, hjärtklappning och fe­
berkänsla. Undersökning visade puls 120 slag/minut, 
systoliskt blodtryck 80 mm Hg och temperatur 38,1 °C. 
Provtagning visade CRP 110 mg/l (referensvärde < 5 
mg/l), LPK 10,1 × 109 g/l (referensvärde 3,5–8,8 g/l) och 
joniserat kalcium 0,98 mmol/l (referensvärde 1,15–1,33 
mmol/l). Inga infektionssymtom framkom mer än 

huvudbudskap
b Övergående hypertyreos, oftast asymtomatisk, är en 
relativt okänd men vanlig följd av paratyreoideakirurgi.
b Vi rapporterar om en patient som utvecklade tyreoidit 
efter subtotal paratyreoidektomi för sekundär hyperpa-
ratyreoidism. 
b Totalt sex fall finns beskrivna, samtliga efter operation 
vid sekundär hyperparatyreoidism.
b Postoperativ tyreoidit bör misstänkas vid postopera-
tiva tyreotoxiska symtom, speciellt i kombination med 
lokal ömhet och uttalad hypokalcemi.
b Tillståndet läker ut inom 6 veckor och kräver endast 
symtomlindrande behandling.
b Kunskap om och uppmärksamhet på tillståndet kan 
bespara patienten extra vårdbesök och i vissa fall även 
felaktig farmakologisk behandling.

Figur 1. Tyreoideaskintigrafi åtta dagar efter operationen. 
Anteroposterior projektion. Inget jodupptag ses på plat­
sen för tyreoidea, som är belägen mitt i bilden, indikerat 
med en svart ring. Bilden är förenlig med utsvämnings­
tyreoidit. R = höger.
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lätt rodnad och ömhet vid operationssåret. På grund 
av dehydrering och misstänkt begynnande postopera­
tiv sårinfektion lades patienten in för uppvätskning, 
justering av kalciumnivåer och peroral antibiotika­
behandling med klindamycin. Efter två dagar hade 
rodnaden i såret försvunnit. Den postoperativa hypo­
paratyreoidismen var svårhanterlig, med ett joniserat 
kalcium på 0,82 mmol/l en vecka postoperativt trots 
höga doser kalcium och alfakalcidol. Även CRP fortsat­
te stiga till 200 mg/l trots antibiotika. På sjunde post­
operativa dagen kontrollerades tyreoideastatus, vilket 
visade TSH 0,02 mIE/l (referensvärde 0,30–4,2 mIE/l) 
och fritt T4 85 pmol/l (referensvärde 12–22 pmol/l). Ty­
reoideaperoxidas- och tyreotropinreceptorantikrop­
par låg inom referensvärden. Tyreoideaskintigrafi vi­

sade inget upptag på platsen för tyreoidea (Figur 1). 
Den sammantagna bilden talade för en postoperativ 
tyreoidit. Då patienten hade normal puls och bioke­
miska parametrar gick i normaliserande riktning (Fi­
gur 2) avstods från ytterligare behandling. Den initialt 
svårbehandlande hypokalcemin förbättrades succes­
sivt med kalcium och D-vitamin och i takt med tyreo­
iditens utläkning. Sex veckor efter operation hade 
patientens tyreoideastatus och PTH normaliserats. 
Patienten kvarstod på låga doser kalcium och aktivt 
vitamin D i samma dos som inför operationen. Kalci­
umnivåer låg inom normalområdet (Figur 2). Histopa­
tologisk analys visade hyperplasi utan atypi.

Diskussion
Det ovan presenterade sjukdomsförloppet illustrerar 
en utsvämningstyreoidit efter paratyreoideakirur­
gi, svårigheterna att komma till korrekt diagnos där 
man initialt misstolkade bilden som postoperativ in­
fektion och hur det senare präglade handläggningen. 
Tyreoideahormonpåverkan efter paratyreoideakirur­
gi är inte okänt, och frekvensen hypertyreos/hyper­
tyroxinemi efter kirurgi för primär hyperparatyreoid­
ism har rapporterats till mellan 20 och 42 procent [7-
9], de flesta asymtomatiska. Samtidig litiumbehand­
ling och bilateral halsexploration har angivits som 
oberoende riskfaktorer för postoperativ hypertyreos, 
medan samtidig hemityreoidektomi skyddar [9]. Vid 
sekundär hyperparatyreoidism är situationen sämre 
studerad, men i två studier av totalt 63 individer ope­
rerade för sekundär hyperparatyreoidism rapporteras 
hypertyroxinemi hos 43 (68 procent) [10, 11]. Samtidiga 
tyreotoxiska symtom, oftast av lindrig karaktär, rap­
porterades i en studie hos 18 av 39 patienter (46 pro­
cent) [10] (Tabell 1). Postoperativ tyreoidit med uttalad 
tyreotoxikos som presenteras här syns dock ovanlig; 
enligt vår kännedom finns endast fem tidigare rap­
porterade fall, samtliga efter operation för sekundär 
paratyreoidism [12-16].

Mekanismen vid tyreoidit efter paratyreoidea­
kirurgi anses vara trauma till följd av kirurgisk mani­
pulation [17]. Histologiskt har man påvisat multifokal 
granulomatös follikulit [10, 16]. Den kliniska presen­
tationen kan variera från helt asymtomatisk/subkli­
nisk till fulminant tyreotoxikos med feber, svettning­
ar, oro, rastlöshet, agitation, hjärtklappning och illa­
mående [14]. Vanligtvis uppträder symtomen inom 
några dagar upp till 2 veckor postoperativt. Det ses 
en tidig stegring av fritt T4 och fritt T3 parallellt med 
TSH-suppression. CRP kan vara lätt till måttligt för­
höjt. Tyreoideaperoxidas-, tyreotropinreceptor- och 
tyreoglobulinantikroppar är inom referensvärden, 
i motsats till situationen vid tyst och post partum-
tyreoidit (Tabell 2). Inte sällan har patienten lokal 
ömhet i halsen, men avsaknad av smärta är inte helt 
ovanligt [10, 16]. Vid tyreoideaskintigrafi ses lågt el­
ler inget upptag i sköldkörteln (Figur 1). Tillståndet 
är spontant övergående inom 4–6 veckor och kräver 
sällan annan behandling än betablockad vid uttalad 
tyreotoxikos eller om patienten är hjärtsjuk sedan ti­
digare [13]. Kortison och tyreostatika har ingen plats i 
behandlingsarsenalen.

Frekvensen övergående hypoparatyreoidism ef­
ter paratyreoidektomi för sekundär hyperparatyreo­
idism har rapporterats till 20–85 procent [5], medan 
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FIGUR 2. Postoperativ utveckling av parathormon, 
joniserat kalcium, TSH och fri� T4
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permanent hypoparatyreoidism har ansetts ovanlig. 
Den uppfattningen har på senare tid ifrågasatts. En 
nyligen genomförd analys av data från Läkemedels­
registret visar att ca en tredjedel av patienterna nytt­
jar kalciumsupplementering och aktivt vitamin D ett 
år efter paratyreoidektomi för sekundär hyperpara­
tyreoidism, oberoende av operationsmetod [6]. I det 
aktuella fallet kan den akuta tyreoiditen med kraftig 
inflammatorisk reaktion ha bidragit till att hypopara­
tyreoidismen blev så svårbehandlad.

Sammanfattningsvis vill vi med denna fallbeskriv­
ning fästa uppmärksamheten på postoperativ tyreoi­
dit som en möjligen underdiagnostiserad komplika­

tion till paratyreoideakirurgi för sekundär hyperpa­
ratyreoidism. Tillståndet ska misstänkas vid tyreo­
toxiska symtom i kombination med inflammatorisk 
påverkan efter operation. Tidig diagnos kan bespara 
patienten onödig och potentiellt skadlig medicinsk 
behandling. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2021;118:20111

Tabell 1. Sammanfattning av studier om tyreotoxikos efter paratyreoidektomi

Referens Studietyp Indikation N Sammanfattning

Walfish 1992 [13] Fallbeskrivning Primär hyperparatyreoidism 3 Tre patienter som utvecklade postoperativ hypertyreos (två symtomatiska). En utvecklade 
senare Graves sjukdom.

Bergenfelz 1994 [7] Kohort Primär hyperparatyreoidism 20 Tyroxinnivåerna steg i medelvärde från 16 till 21 pmol/l. 4/20 (20 %) utvecklade hypertyreos.

Lindblom 1999 [8] Fall–kontroll Primär hyperparatyreoidism 37 Patienter opererade för primär hyperparatyreoidism (n = 26) respektive bröstcancer (n = 11) 
jämfördes. 11 patienter med primär hyperparatyreoidism (42 %) utvecklade hypertyreos, 9 
(35 %) med lindriga tyreotoxiska symtom. 

Stang 2005 [9] Kohort Primär hyperparatyreoidism 125 39/125 patienter (31 %) utvecklade hypertyreos, 19 (15 %) var symtomatiska. Bilateral hals­
exploration, exploration utan samtidig lobektomi, litiumbehandling och avsaknad av intraope­
rativ PTH-mätning identifierades som riskfaktorer för postoperativ hypertyreos.

Rudofsky 2011 [10] Kohort Sekundär hyperparatyreoidism 39 30/39 patienter (77 %) utvecklade postoperativ hypertyreos, 18 (46 %) var symtomatiska. 

Zou 2020 [11] Kohort Sekundär hyperparatyreoidism 24 13/24 patienter (54 %) utvecklade postoperativ hypertyreos.

Tabell 2. Antikroppsanalyser som nämns i texten

Antikropp Klinisk betydelse

b �Tyreoglobulinantikroppar Autoantikroppar mot tyreoglobulin. Tyreoglobulin är ett glykoprotein som endast bildas av tyreocyter och är 
en viktig del i tyreoideahormonsyntesen. Förhöjda halter av autoantikroppar kan ses vid olika autoimmuna 
sköldkörtelsjukdomar, och då kan tyreoglobulinnivåerna vara falskt låga. Främsta användningsområdet för 
bestämning av tyreoglobulin och antityreoglobulin är i uppföljningen efter behandlad sköldkörtelcancer.

b �Tyreotropinreceptorantikroppar Autoantikroppar som stimulerar TSH-receptorn och leder till tyreotoxikos. Förhöjda nivåer av tyreotropinre­
ceptorantikroppar är patognomont för Graves sjukdom.

b �Tyreoideaperoxidasantikroppar Autoantikroppar mot tyreoideaperoxidas. Förhöjda nivåer förekommer vid många olika sköldkörtelsjukdo­
mar inklusive Hashimotos tyreoidit, tyst tyreoidit, post partum-tyreoidit och Graves sjukdom. Även vanligt hos 
friska.
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Summary
Acute thyroiditis after parathyroidectomy
Secondary hyperparathyroidism is a common condition 
among patients with chronic kidney disease. When renal 
replacement therapy and optimal medical treatment fail 
to control the situation, parathyroidectomy is frequently 
required. In this paper we describe a 70-year-old 
male on renal replacement therapy with secondary 
hyperparathyroidism who developed acute thyroiditis 
after subtotal parathyroidectomy. The cause of 
thyroiditis is considered to be the manual manipulation 
of the thyroid gland during the procedure. Typically, 
transient thyrotoxicosis occurs within two weeks and 
resolves spontaneously within six weeks. The frequency 
of post-operative hyperthyroidism, often asymptomatic, 
among patients with primary hyperparathyroidism 
after parathyroidectomy has been approximated at 
20 to 42 per cent. However, symptomatic thyroiditis 
as reported here is uncommon. Only six cases have 
been reported in the literature, all after surgery for 
secondary hyperparathyroidism. Symptoms compatible 
with thyrotoxicosis in combination with inflammatory 
response after extensive neck exploration should raise 
the suspicion of post-operative thyroiditis.


