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»Skoldkorteln och
mitokondrierna”

- nar blodproverna ar "bra” men patienteg

For en gammal provinsialldkare som med hjalp
av dgon, &ron, ndsa, hdnder och sin ldkarvaska
hade ansvar fér hdradets patienter, utan tillgang
till stora laboratorier och avancerade réntgen-
apparater, r denna bok en kir atergang till
patientkontakten.

Der glidjande beskedert att "Du ér alldeles frisk” drabbar
mdinga minniskor som kiinner sig helt utslagna trots att
“=u_  deras laboratorieviirden éir "normala”.
" _Helena Rooth Svenssons sitt att Aterknyta till sten-
~zianniskan fortydhgar bilden av mitokondrierna
0 . on som energimotorer i viir kropp och ger
virt inre hiv bortanfor tek niken.
“~mar teknologi, laboratorier,

~eon den 3 vikrtiga,

Helena Rooth Svensson, +

skoldkorteld
och mitokondrierna

samverkan och betydelse
for individ och follhilsa

ohiilsa kan skapas av diskordansen, det v
system inte harmoniserar.

Forfattaren lotsar oss in i vira allra m
traler och vi fir folja skoldkortelhormond
produktion till mélreceptorerna, deras |
fosterutvecklingen, tillviixten, dldrandet
men 1 mitokondrierna for energiprodukt
taren beskriver vad som sker vid sviktand
konsekvenser det fir for individen och h
moderna livsstilssjukdomar anliggs.

Syns inte
Kronisk stress och miljokemiska rester i
liga orsaker till skadade mitokondrier oc|
skéldkartelhormoner pa cellnivi, skador
1 blodprov.

'

“Dags att sinka

tills*4ad som inte avslbjas i blod

- -

referensvardet for TSH”

Ann-Christin Reimers enkéat ger i sin helhet ger
en skrammande bild av okunskap och brister i
behandling av hypotyreospatienter.

Néstan héalften av patienterna som behandlades
med enbart Levaxin, T4, var inte néjda med sin
behandling.

Svaren forvinar inte. Hypotyreosbehandling riktas mot att
styra TSH till ett viirde inom referensramarna men borde
snarare fokuseras pa viirdena for de perifera hormonerna
T4 och T3 sd att dessa inte Gverstiger dvre referensviirdena
och att hilnsyn tas till patientens kliniska svar.

TSH ar ett indirekt matt pa skéldkortel-
produktionen. TSH avsldjar inte metabolismen
pa cellniva. Bara for att TSH sjunker vid
behandling ar det inte givet att den kliniska
forbattringen intraffar hos alla patienter.

TSH ir ett indirekt méitt pd skéldkortelproduktionen.
TSH avsléjar inte metabolismen pa cellniva. Bara for
att TSH sjunker vid behandling ir det inte givet att den
kliniska forbiittringen intriiffar hos alla patienter.

Det finns tre system som reglerar skoldkortelhor-
monerna. Det férsta iir hypofys-skéldkortelaxeln vilket
avslojas med blodprov pid TSH-T4/T3.
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Det andra ir regleringen pi cellniva via dejodinaserna
och transportsystemen éver cellmembranen som avgdr
tillgdngen pd skoldkortelhormonerna intracelluliirt och
dirmed fir konsekvenser for virt viilbefinnande (1).
Denna reglering avslijas inte 1 blodprov.

Det tredje systemet, som heller inte avsléjas 1 blodprov,
ir hjirnans autoreglering vilket kan spara energi pi be-
kostnad av det perifera systemet. Det T4 som tas upp Gver
blodhjirnbarriiren dejodineras 1 normala system till T3.
Det ger en hig koncentration av T3 i hypotalamus vilket
himmar signalerna till hypofysen och TSH stimulering
uteblir. Hjidrnan sparar energi genom att hiimma den
perifera stimuleringen (2)

Sdnka referensvardet fér TSH

Sedan -60-talet dr det TSH-viirdet som fitt avgiira om
doktorn kan stilla diagnosen hypotyreos eller inte. Nu
tycks det vara dags att siinka referensviirdet for TSH
precis som vi gjort for blodsockret och blodtrycket. Enligt
en amerikansk studie har 95 procent av befolkningen
TSH < 2.5.

Afro-amerikaner har ett TSH medelviirde 1.18. TSH
>1.53 predikterar skoldkérteldysfunktion (3). Om vi féljer
de nya riktlinjerna skulle Her patienter fa miyjligheten
att testa T4 behandling. Det finns heller igen korrelation
mellan TSH-viirdet och symtomen vilket vi tidigare trott.



Man kan ha uttalade symtom pi lig imnesomsittning
trots ett normalt eller endast lite forhajr TSH.

Motstand till kombinationsbehandling
Motstindet till kombinationsbehandling har varit och
ir fortfarande stort. Ett skiil kan vara att TSH kan bli
mycket ligt med T3-tillskott och diirmed svirt att styra
TSH. Om TSH ligger inom referensviirdet bedéms det
vara ett viirde som visar pd "riitt termostat” och diirfér
justeras behandlingen si att TSH ligger “riitt”.

Men niir man behandlar med skéldkértelhormoner
sd ersiitts skoldkortelproduktionen. TSH ska stimulera
jodupptaget i skéldkérteln och T4/T3 syntesen men med
tillskott av T4 (Levaxin) eller T4 och T3 (Liothyronin) s&
ir det systemet satt ur funktion och diirfér gor det inget
om TSH idr mycket ligt. Studier har visat att man kan
behéva gd upp 1 htga doser T4, vilket ger ett supprime-
rat TSH for att det metabolt aktiva hormonet T3 ska bli
tillgingligt i alla viivnader (4). Det foreligger inte nigon
dverdosering bara fér att TSH inte ir miitbart. Diiremot
kan det f6religga dverdosering om T4/T73 ligger dver dvre
referensviirdena 24 timmar efter senaste tablettintag.

Tidigare studie och nu en aktuell dansk studie har
visat att kombinationsbehandlingen T4/T3 hade en bittre
metabol effekt din bara T4 behandling. Kombinationsbe-
handlingen skade sex-hormone-binding globulin (SHGB)
och pro-collagen-1-N-terminal peptide (PINP) proteiner
som representerade hepatocyten och osteoblasten medan
enbart T4 behandlingen inte hade den effekten. Patien-
terna rapporterade en bittre livskvalitet med kombina-
tionsbehandlingen (5).

Levaxin som ir ett syntetiskt preparat tycks inte vara
helt bioidentiskt med T4. Visserligen innchiller moleky-
len fyra jodatomer som via blodet och feed-back systemet
piverkar hypofysens insondring av TSH men det har
ingen hormonell effekt pd hypofysen.

Aven om T4 stiger och TSH sjunker i blodet med
Levaxinbehandling kan vi inte med siikerhet veta om det
har metabol effekt intracelluliirt 1 perifer viivnad. Det ir
forst niir vi fir metabola symtom som vi vet att medicinen
fungerar. T3, det aktiva metabola hormonet, har hégre
biotillginglighet in T4. En del patienter svarar bra pd
bara T4 andra gir det inte och en del patienter behéver
kombinationsbehandlingen.

Olikheter i vara cellsystem
Det finns dven patienter som har visat sig md mycket

biittre pé det biologiska preparatet, torkad svinskéldkortel.

Polymorfism, genvarianter, ir forklaringen till olikheter
i viira inre cellsystem likaviil som vi dr olika till det yttre.

Dessa varianter kan vara en av forklaringarna tll varfor
patienterna svarar olika pd ett och samma preparat.

Vi maéste bli mer éppna f6r kombinationsbehandling
och biologiska preparat. Biologiska preparat innehiller
bundet T4/T3 medan de syntetiska innehdller fria hormo-
ner. I det biologiska preparatet kan mingden hormoner
variera. Eftersom det iir enzymer som spjiilkar loss de
bundna T4/T3 till fria hormoner s kan den fria T4/T3

miingden piverkas av enzymaktiviteten.

faktorer som kan

piverka skoldkértelhormonernas funktion pd cellnivi, en

Genvarianter,
mitokondrier och
kemiska hormon-
storande imnen ir
kiinda imnen och

péverkan som kan ge samma kliniska symtom som vid
hypotyreos utan att det avslijas i traditionella blodprov (6).

Koppling till langvarig stress
Vid langvarig kronisk stress stiger kortisol och interleu-
kin-6. Sdvil hormonet som cytokinet har en blockerande
effekt 1 hypotalamus varvid TRH — TSH stimuleringen
uteblir vilket fir hjirnan att spara energi pi bekostnad av
dimnesomsittningen i perifer viivnad. Denna mekanism
sker dels via siinkt TSH, dels via nedsatt dejodinasakti-
vitet pd cellnivi. Patienter som drabbas av utmattnings-
syndrom kan alltsd drabbas av hypotyreos pa cellnivd, ett
tillstind som heller inte avsléjas i vira vanliga blodprov.

Det finns en stor patientgrupp som iir drabbad men
som inte fir behandling for att kunskaper saknas. Detta
fir stora socioekonomiska konsekvenser. Dagens tillkor-
takommande 1 behandling av berérd patientgrupp bor
snarast férbiittras genom utbildning. Nir insikt om detta
fitt genomslag ir jag siker pd att en kommande enkiit
skulle f4 ett helt annat utslag.

Patienter skulle kunna vara kvar lingre i sina arbeten
i normal omfattning, sjukskrivningarna skulle minska
drastskt, patienters ohiilsa och mangériga lidanden
skulle viisentligt reduceras, livskvalitet och férutsite-
ningar fér att hilla ett socialt liv aktivt skulle i hogre
grad vara opdverkat. Sambhiillets ckonomiska vinster
skulle vara betydande. m
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Daremot kan det foreligga éver-
dosering om T4/T3 ligger dver
ovre referensvardena 24 timmar
efter senaste tablettintag.

. Medicinsk
#4/5 %4 ACCESS 55



