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Thyreoidea - anatomi
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Klinisk relevans

Sjukdomar i skoldkorteln: ca 10-15% av
kvinnorna, ca 5% av mannen — mycket
vanligt!

Behandlingsbara sjukdomar.

Obehandlade rubbningar hos barn kan ge
livslangt handikapp. Svara symptom aven hos
vuxna.

Symptom ofta atypiska. Thyreoideatest!
Thyreoideatest: Fritt T4, fritt T3, TSH. Billigt!




Histologi
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e Rikt blodflode
e Folliklar

e Kolloid i folliklarna
e Storlek beroende av aktivitet (inaktiv vs aktiv kortel)



Thyreoideahormoner — T4 och T3

* Joderade
aminosyraderivat
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Hormoner fran thyreoidea

— ursprung och namngivning

Utgangspunkt ar aminosyran tyrosin: w—@—c':—c':—com«

H H
Thyronin: oH—©—o_©_c:;_c:;_COOH

H NH,

Tetraiodothyronin (T4)

aven kallad Tyroxin
(3,5,3’,5’-tetraiodo-L-thyronine)

Triiodothyronine (T3):
(3,5,3’-triiodo-L-thyronine)

Notera: jod i 5’ saknas!



Syntes av T4 och T3



Jod — en viktig komponent

Jodbrist

Jodering av tyrosin (aminosyran) ett viktigt steg i syntesen av bade T4 och T3



Jodomsattning

e Kroppen kan inte bilda jod

e Forr: jodintag beroende av narheten In diet
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Jodupptag

 Jodupptaget regleras av
Na-I symporter (NIS)

* |-konc 20-40 ggr hogre i
cellen an i blodet, kan 6ka
till 250 ggr hogre!

 Transport mot bade konc- och
elektrisk gradient. Kan ske tack
vare Na-gradient skapad av Na-
K-ATPas.

Apikala membranet

OBS! NIS i brostkorteln = jod till
mjolken, kan anvandas av barnet till
T4/T3-syntes.



Jodid-transport i thyreoidea

|
: NIS I
Thyroid Naii }’
Basolateral Thyrocyte Collaid

Sammanfattning lodid (I-) transportorer i thyreoidea:

1. NISibasalmembranet: blod = follikelcell
2. Pendrin in apikalmembranet: follikelcell = kolloid

Pendrin-medierad transport:

* | ithyreoidea
e Cliinnerorat

Pendreds syndrom: problem med horsel och med thyreoidea, pga defekt pendrin.



Utgangspunkt och slutprodukter

H H
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Syntes av T4 och T3 - jodering

Forutsattningar:

Follikelcellen ar
sekretoriskt aktiv

Follikelcellen forser
kolloiden med jodid
(I') och thyroglobulin

| kolloiden:
Upplagring av
thyroglobulin
(innehallande
tyrosin)

Follikelcellen Kolloiden
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Syntes av T4 och T3 - jodering

1. Uttransportav |- via Follikelcellen Kolloiden T
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4)

5)

6)

Syntes av T4 och T3 — alla steg

Konjugering
(ihopkoppling av
MIT+DIT eller DIT+DIT)
Aterupptag av TG

Klyvning av T3 och T4
fran TG.

Sekretion av T3 och T4

T3 och T4
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Sammanfattning: hormonsyntes
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Citterio et al. (2019) Nature Reviews
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Havssalt nyttigare an vanligt bordssalt?

Svaret ar NEJ. Havssalt ar sadllan joderat.



T4 och T3 — varfor tva hormoner?

93% av bildat hormon

7% av bildat hormon

T4 har viss biologisk aktivitet, men utgér framfor allt ett forstadium till T3!
T4 ar ett prohormon

Majoriteten av allt T3 bildas genom att T4 konverteras till T3 framst utanfor
thyreoidea, i levern och i sjdlva malcellerna.




Transport i blodet

T4 och T3 binds till thyroxine-
binding globulin (TBG) som
syntetiserasi levern.
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Aven prealbumin och albumin
binder T4 och T3.
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Halveringstiden
- for T4 ca en vecka
- for T3 ca ett dygn.

% Injected radio_activit;//L serum
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- Lagre proteinbindning for T3 Days after intravenous injection

of radioactive Ty or T,

- Endast liten fraktion fritt i plasma




Viktigt att ha koll pa:

Follikelcellen forser kolloiden med thyroglobulin och jodid. Jodid tas upp fran blodet
via NIS.

| kolloiden oxideras jodid till jodin. Viktigt enzym for detta ar TPO (Thyroperoxidas).
Reagerar darefter med tyrosin-sidokedjor som da joderas.

Narliggande tyrosin-sidokedjor i thyroglobulinet sammankopplas (konjugeras).
Thyroglobulin ateruppptas till follikelcellen och bearbetas i lysosomer. T3 och T4 (samt
“misslyckade” MIT och DIT) frigors da. T3 och T4 utsdondras fran follikelcellen till
blodet.

MIT och DIT gar in i jod-atervinningssystem.

Thyreoidea bildar framst T4, som utgor ett forstadium till T3.

T4 har langre halveringstid i blodet an T3 - fungerar som ett “hormonlager”.



Kan man fa i sig for mycket jod?

Ja, men en frisk thyreoidea tolererar det
oftast bra.

Thyreoidea har en inneboende funktion
som skyddar mot overskott av jod (Wolff-
Chaikoff-effekten), en hamning av TPO.
Mekanism inte helt klarlagd.

Dock 6kad kanslighet hos vissa grupper (t.ex
hos foster och personer med redan nedsatt
thyreoidea-funktion) — hos dem kan
hamningen bli [angvarig/permanent.

Om inte Wolff-Chaikoff induceras som den
ska, kan man istallet fa hyperthyreos (kan
ske i vissa fall, vid nodular struma)

Wolff-Chaikoff-effekten

Thyrocyte

< 4 - ~ 4 ‘ -
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Oxidized
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Less
T3 and T4
released

/ T3 and T4

Normal
release of
T3 and T4

Wolff-Chaikoff escape = via
hamning av NIS sjunker
jod-nivaerna och TPO-
hamningen slapper —
normaliserad syntes igen




Jodtabletter i samband med radioaktiva utslapp

- minskar risk for cancer

* |samband med t.ex.
karnkraftsolyckor - viktigt
med jodetillskott till barn och 4G intracellular [Na*]
unga vuxna (upp till 40 ar)

______

» Skall tas sa nara
exponeringen som moijligt Apikala membranet
e Mattar skoldkorteln med jod
och minskar darmed
sannolikheten for upptag av
radioaktivt jod (jod-131).



Reglering av thyreoidea




Hypothalamus och hypofysen i hormonell reglering

Hypofysen
Neuroner
Portavener /portakretslopp
Adenohypofysen
Adeno = kortel Neurohypofysen
Endokrina celler
till cirkulationen - |
och mdlorgan till cirkulationen och malorgan

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.



Hypotalamushormoner

Tva olika typer av
hypotalamushormon

De som frisatts i adenohypofysen De som frisatts via neurohypofysen

« “Frisittande” hormon. * Hypotalamushormon insondras direkt
fran neuroner i hypotalamus ut i
« Paverkar endokrina hypofysceller att blodcirkulationen.
insondra "stimulerande” hormoner {ill
blodcirkulationen. « Exempel: oxytocin, vasopressin (ADH)

» Tyreotropinfrisattande hormon
(TRH) kommer fran neuroner i
paraventrikulara hypothalamus.



Hypofysen styr thyreoidea

Neuroner

Adenohypofysen

Thyrotrofa celler
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Thyrotrofer bildar TSH e R e ML TR P

= Thyreoidea-stimulerande hormon = ett mycket viktigt hormon for thyreoideas styrning

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.



Central reglering av thyreoidea

Thyrotropin-releasing hormone (TRH)
fran paraventrikulara hypothalamus

Thyroid-stimulating hormone (TSH;
Thyrotropin)

T4 och T3 utdvar negativ feedback pa
ffa hypofysen, men dven pa
hypothalamus

Hogt TSH ar ett tidigt och kansligt
matt pa underfunktion i thyreoidea

Inhibitory
feedback

—

——

Hypothalamus

TRH

N4

Anterior
Pituitary

TSH

4

|_‘

|—‘

Inhibitory
feedback




TSH-receptorn - lokalisering
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Citterio et al. (2019) Nature Reviews



TSH:s effekter pa thyreoidea

Cytoplasm
. TExpression of TG
TSH-receptorn - StrUktur Nucleus TThyroglol:.)ulin endocytosis and
¢ Stor eXtrace”u'ar doman T'Ic'i3efgc>rranf:zllz\;1ithin thyroglobulin
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Citterio et al. (2019) Nature Reviews



TSH:s effekter pa thyreoidea

Specifika effekter av TSH pa thyroglobulin:

Cytoplasm
TExpression of TG
o . TThyroglobulin endocytosis and
TSH fran hypofysen stimulerar: N o
TT3 formed within thyroglobulin
Gene expression
e Jodupptaget (NIS)
e Proteinsyntes (TG, TPO, TSHR)
e Posttranslationella
modifieringar av TG
) I i)
e Thyroideatillvaxt
) o I

e Sekretion {—> ®<-

GO AP

)
g YTV TR N
Uﬂ'.-‘-l-t-.l-ﬁl'l.-.UO‘.QS‘&'&'*O'Q%'.‘MO g ﬂ g B ﬂ ﬁ Q-U.‘t.l‘-‘..t"-ﬁltﬁ.‘-‘fi‘.##“‘tﬁﬂ!
LIRS
Basolateral
membrane

Citterio et al. (2019) Nature Reviews



Perifer reglering av thyreoideahormon

Variation mellan produktion av
T3 och rT3 i vavnader - Reglering utanfor thyreoidea
reglering av thyreoideas effekter

perifert
—@— ~©~c —C —COoH
H NH

5’deiodinase: . S 5' deiodinase
Typ 1 (D1): Levern. T3 ut i blodet. 5de|od|nase N och D2)

Typ 2 (D2): Lokal produktion. (D3)

- I hypofys och hypothalamus — O @C L o HOO Oc $ oo
betydelse for feedback " e HONH,

- | BAT i moss och nyfodda barn, (T, (inaciive) , (active)

aven hos vuxna.
Varmeproduktion.






T-receptorn

Som fettlosligt hormon verkar T3 inne i cellen

* Nuklear receptor

* Tva olika gener kodar for a-
respektive B-formen av T- — | . _—
2 ______A/B ] c — COOH
rece pto rn AF-1 Activation Hinge Ligand Binding

Dimerization
AF-2 Activation & Repression

A LBD domain

* Flera splicevarianter finns

. 1 Ser%‘!? 418
e Domaner: TRat — === i
1 . 490
- DNA-bindande w2 @ — -
i i 4 Asn331 .
nga.nd bmf:Iande . : ! —
- Aktivatorbindande w2 | | e

 Okar oftast transkription
(t.ex. B1- och B3-adrenerga
receptorer)



Verkningsmekanism: T-receptorn

uo HO |
MCT8 = ' 9 ! ©
Monocarboxylate transporter 8 '

Thyroid Hormone Transporter

LR 'H‘HI'IH‘HIIHIlI!HIH! HI'H1Hi'IHliiﬂilﬂ‘HilH‘lllH IH‘H‘IiH‘II'IIHIIl'H H
R0 T I8 I R R 005 O R et L A SR ST B G 0 A gt o 0 % O £t I o B R O o )
ibl-l-liillllHnll-lllll-llilll- Ill-l-ll#l-l-liblllll*lllltllllllltl lliiltlllilllililblllit

Cytoplasm

Nucleus
Repression Activation
Coactivators
[HATl
; Basal - Basal
" RXR Transcription Transcription

Machinery

Machinery I_’

TRE Promoter  Target Gene TRE Promoter  Target Gene




Verkningsmekanism: T-receptorn

1. T3/T4 transporteras dver
plasmamembranet och gar in i
cellkarnan

2. Thyroidhormon-receptorn (TR) ar
en nuklear receptor associerad
med thyroid response element
(TRE). Co-repressor slapper nar T3
binder in. TR ar homodimer eller
heterodimer med RXR.

3. Co-aktivator binder in nar
repressorn slapper. Rekryterar
RNA-polymeras.

4. Effekten ar pa transkriptionell niva
— paverkar transkriptionen av en
mangd malgener.

OBS! a- och B-former av TR
finns, dven splicevarianter av
dessa



T3 — fysiologiska effekter hos barn




Anlaggning av thyreoidea

Embryonic day

Human
Mouse

E20=24
E£8-9.5

Budding

Floor of
primitive
pharynx

i-dd-iiidi

4;;3,’313""

!

ESQ E60
E13.5 E14
Migration Survivaliproliferation

of precursor cells

dsad i

&

S {,’
SIS * D ctus

. ::é—Thyroglossus P

*

E70
E15.5

£84
E16.5

Functional
differentiation

Expansion of
differentiated cells

. | H,;/ fg Thyroid e
precursors follicle
TTF1 1
TTF2
PAX8 __-
TSHR E
Tg. TPO, NIS 4

Nastan alla utvecklingsgener ovan kan vara defekta vilket ger kongenital hypothyreos
TTF = thyroid transcription factor. TSHR, Tg, TPO och NIS, uttrycks redan embryonalt.

Davies et al JCI 115:1972-1983, 2005



Barn: tillvaxt och mental utveckling

T3/T4 viktigt for normal tillvaxt och mental utveckling (myelinisering av axoner)
Brist vid fodsel: Kongenital hypothyreos

Bristorsaker:

* Avsaknad av eller en liten tyreoidea

e Brist pa enzym som styr tyreoideahormonsyntesen
* Kraftig jodbrist redan vid fodseln

. €

& N
Resultat: T Y
* Intellektuell funktionsnedsattning /(\‘? /;

 Hammad langdtillvaxt och benmognad

Diagnostik:
Diskreta kliniska symptom vilket gor diagnostiken svar = neonatalscreening
(TSH)

Behandling:
Tyroxin (T4) omedelbart efter fodseln



Brist pa T3/T4: Kongenital hypotyreos

9

Thyroxine l
8 treatment

Staﬂed Norma' aall
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T Mentﬂ‘ age
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T3 — fysiologiska effekter hos vuxna




Basalmetabolism

Okar syrgaskonsumtionen i alla vivnader!

100%— —

Muskelarbete

Facultative —=<
80% = leg Animat s
()] - Adaptiv termogenes 150 ’ . ':;-‘::{,‘,c mucosa
3 140 /
g — Dietdr termogenes 3, ey ot
@ Smooth muscle
& 80%— 200 v
= Py ' Skeletal muscle
EJ llO lll /
: 1002 !
eIy Spleen
u—; R
E 40% 6 12 24 i a8
- Hours after thyroxine
T Obligatory —= )
0 Basalmetabolism
20%
Thyreoideahormoner ar essentiella for
basalmetabolismen — korrelerar starkt till
hormonnivaerna i plasma.




Hur paverkar T3 basalmetabolismen?

OBS! Trots sa tydligt samband mellan thyreoideafunktion och basalmetabolism, sa ar de
underliggande mekanismerna inte helt kinda! Har ér dock nagra exempel:

Mitokondrien essentiell for cellens ATP-produktion (oxidativ fosforylering)

1. T3 okar nybildningen av mitokondrier

2. T3 okar protonlackage over mitokondriens inre membran, vilket leder till

minskad effektivitet i ATP-bildningen (“uncoupling”), ger istallet varme (sker ffa
i skelettmuskel)

3. Cellen svarar genom 6kad oxidativ fosforylering for att bibehalla (eller 6ka)
ATP-produktionen och 6kar aven uttrycket och funktionen av ANT (Adenine
Nucleotide Translocator, ett ADP/ATP-translokas), vilket leder till effektivare
ATP-export ut ur mitokondrien och bidrar till hogre cellmetabolism



Hur paverkar T3 basalmetabolismen?

?} . ATP...work...heat

20
e
Loa
heat

Uncoupled: Inhibitable-inducible

Substrate Oxidation Reactions PMF

Uncoupled: Basal Leak

Proton Motive Force
driver ATP-bildningen

PMF

Uncoupled: UCP1

Coupled

H* H* H* I

Substrate Oxidation

T3 driver pa oxidativ
fosforylering genom att
oka lackage av protoner
in i mitokondrien och
stimulering av ANT-
proteinet. Ger varme.

Cellular
work

j

ATP ADP

* cytosolic glycolysis and
other oxidative reactions
» mitochondrial citric acid cycle

T

FA oxidation,
and other
oxidative
reactions

Electron Transport Chain
ADP ATP

UCP1 . Novel UCPs
and ANT

ANT

Harper and Syfert (2008), Thyroid



Hur paverkar T3 basalmetabolismen?

Nagra ytterligare exempel som leder till 6kad basalmetabolism:

1. T3 paverkar dven jongradienter via t.ex. Na/K-APTas och SERCA-pumpar
2. De okar uttrycket av ryanodin-receptorer i skelett- och hjartmuskelceller

- Sammantaget leder detta till att jonbalansen maste aterstallas via ATP-beroende
pumpar =2 energiforbrukning och varmeavgivning



Adaptiv termogenes

100%— — ™

. Muskelarbete

/
= Adaptiv termogenes

Dietar termogenes

T3 paverkar!

Facultative -
80% =

|

60% —

40%

Obligatory —=

Daily Total Energy Expenditure

g Basalmetabolism

20%




Thyreoideahormoner och

adaptiv termogenes — centrala effekter

Paraventrikulara hypothalamus

Preoptiska arean e ~\
PVH
PoA o
(temperaturcentrum)
neurons

/I \

Hypofys = Thyreoidea {Ryggmérgen, IML = brunt fett]

M Okad kroppstemperatur




Thyreoideahormoner och

adaptiv termogenes — perifera effekter

Perifer mekanism i brunt fett: o o
Deiodinas-2 (5’-deiodinase) =

e Brunt fett har hogt uttryck o.r.nvandlar T_3 vid"akut |
av olika splicevarianter av T- koldexponering, okar UCP1 Hv_p.oth”rfus_

receptorn ( i ( )
« Okar uttrycket av UCP1 ? T
T4 —:- T3 adipocyte

* Forstarker noradrenalinets
effekt

e

Ti_?:AR
B3-receptorn
viktig for
termogenes i
brunt fett

e TRa-brist (knockoutmass):
hypotermi och
kdldintolerans pga inaktivt
brunt fett

.
..-'I" gy

TRENDS in Molecuwlar Medicing




Basalmetabolism och adaptive termogenes:

JEENMERCNE

1. T3/T4 stimulerar mitokondriebildning och oxidativ fosforylering

2. De paverkar protonldackage over mitokondriens inre membran, vilket leder till
varmebildning

3. De paverkar dven jongradienter via t.ex. Na/K-APTas och SERCA-pumpar
4. De okar uttrycket av och aktivitet hos ryanodin-receptorer

5. De verkar synergistiskt med sympatikus pa brunt fett genom att 6ka uttrycket av f3-
receptorn och UCP-1 - 6kad varmeproduktion



Perifer reglering av thyreoideahormon

Variation mellan produktion av
T3 och rT3 i vavnader - Reglering utanfor thyreoidea
reglering av thyreoideas effekter

perifert
—@— ~©~c —C —COoH
H NH

5’deiodinase: . S 5' deiodinase
Typ 1 (D1): Levern. T3 ut i blodet. 5de|od|nase N och D2)

Typ 2 (D2): Lokal produktion. (D3)

- I hypofys och hypothalamus — O @C L o HOO Oc $ oo
betydelse for feedback " e HONH,

- | BAT i moss och nyfodda barn, (T, (inaciive) , (active)

aven hos vuxna.
Varmeproduktion.



Periter reglering:

mat, temperatur och sjukdom

Effekt av fasta pa s-T4, s-T3 och s-rT3

240 Starvation ' 12

200

T3 ¢ T[] ——— T3

5’deiodinase 5 deiodinase
i (D1 och D2) (D3)
0
< | | >
e Qveratning * Fasta

e Kyla e Sjukdom



Kardiovaskulara effekter av T3

Hizsrta-karl - Okad kinslighet for katekolaminer
Jarta-Kar -> Okad cardiac output:

Okad puls Viktigt!!
Okad kontraktilitet Tidigt tecken pa
Minskad perifer resistens hyperthyreos.

Exempel pa T3-kdnsliga gener som uttrycks i hjartat:
- B1-adrenerga receptorer

- SERCA2

- Na/K-ATPas

- ANT (adenin nucleotide translocase)



Fler biologiska effekter av T3/T4

Glukosmetabolism ' - Okad glukosanviandning i vitt fett och i

Kolesterolomsattnin muskel
& - Okad glykogenolys och glukoneogenes

- Okad insulinsekretion
- Okad kolesterolutséndring via gallan

Fettmetabolism | L - Okad lipolys

- Skelettmuskelfunktion:
utveckling, regenerering,
metabolism

Muskelfunktion/proteinomsattning

T3-kdnsliga gener som uttrycks i skelettmuskel:

- GLUT4 (viktigt for insulin-inducerat glukosupptag)
- SERCA

- Na/K-ATPas

- ANT (adenin nucleotide translocase)

Tarmaktivitet



https://simple.wikipedia.org/wiki/File:Intestine_-_sized.png

T-receptorbrist: lardomar fran maoss

B-rec: hjarna, hypofys (negativ feedback),
horsel

a-rec: tillvaxt och overlevnad

TRB knockout: dévhet, defekt i cochlea. Kognitiv forsamring. Okat TSH — dvs TRB
viktig for negativ feedback. Normal tillvaxt. Stammer med TR-beta mutationer i

manniska (har forhojda TSH och T4/T3-nivaer, tachykardi och struma, endast mild
kognitiv forsamring och mild tillaxtfenotyp).

TRa knockout: dodligt i moss (neonatalt). | manniska? De fa fall som finns: allvarlig
hypothyroidism, kraftig tillvaxthamning, defekt myelinisering, lagt IQ, normala
TSH-nivaer (negativ feedback funkar fortfarande via TRB).



mutationer orsakar selektiv resistens

TRf Resistance to Thyroid Hormone TRa Resistance to Thyroid Hormone
Normal to elevated TSH, High T4/T3 Normal TSH, T4 and T3
A Cc
- e, B N TRa,
BN N TRs T N TRat
TRE tissues are hypothyroid TRa tissues are TH-resistant
Hypothalamus Pituitary Liver Heart Brain Skeleton
B D
B N TRa1 BN R TRp
B N TRat B O TRp
TRa tissues are hyperthyroid TR} tissues are TH-sensitive

A2 | VLM

Heart Brain Skeleton Hypothalamus Pituitary Liver




Sjukdomar i thyreoidea: symptom

OBS: Ofta atypiska symptom - blodprov!

. Hypothyreos

Mental retardation hos barn
"slow”, mental troghet

Somnolens

Frusenhet (lIag metabolism)

Dalig aptit

Ej fetma

Langsam puls

Lagt CO

Muskelsvaghet

Tunt har

Hyperkolesterolemi

Obstipation

Myxdodem

e Hyperthyreos

Oro, irritabilitet,
somnsvarigheter

Varmekansla

Hyperfagi

Ej sakert avmagring
Okat CO och puls,
arrytmier (B-stim)
Finvagig tremor (B-stim)
Hypokolesterolemi
Muskelsvaghet

Diarré

Exophtalmus. Pga
antikroppar som stim
fibroblaster bakom
ogonen.




Sjukdomar i thyreoidea: orsaker

e Hyperthyreos = dverfunktion, hogt T3

— Grave’s disease eller Mb Basedow eller “giftstruma”
e Autoimmun (AK mot TSH-receptorn)
e Exophtalmus

— Konstitutivt aktiv TSH-R eller Gs-alfa
(t.ex. en del av McCune Albright-syndromet, sallsynt)

e Hypothyreos = underfunktion, lagt T3

— Autoimmun
e kronisk lymfocytar thyreoidit eller Hashimoto’s sjukdom
Antikroppar mot thyroperoxidas och thyroglobulin — successiv langsam destruktion av thyreoidea

— Jodbrist (vanligaste orsaken i ett globalt perspektiv)
— Efter och under behandling av hyperfunktion
— Medfodd

e Struma = forstorad skoldkortel
Kan vara forknippad med lagt, hogt eller oférandrat T3!
— Jodbrist

— Adenom/cancer
— Autoimmun “Giftstruma”.

— Idiopatisk (multinodos etc.)




McCune-Albright syndrome: inaktivt GTPase i Gs=» hyperaktivt
Gs =>» aktivt AC = cAMP

TSH receptor

Inaktivt

cAMP

Hyperthyroidism kan vara en del av McCune-Albright syndrome
(OBS! Mosaicism: inte alla celler i vavnaden ar paverkade).

Adenylate
cyclase




McCune-Albright syndrome

Harmar effekten hos hormoner med cAMP som 2nd
messenger. Ej specifikt for thyreoidea.

TSH i thyreoidea = Fokal hyperthyroidism
ACTH i binjurebarken = Cushings syndrom
GHRH in adenohypofysen > Akromegali
FSH, LH in gonaderna = Prematur pubertet
Alpha-MSH i huden - cafe-au-lait spots

Fibros dysplasi (fibros bindvav i skelettet)




Sjukdomar i thyreoidea: behandling

Hypothyreos Hyperthyreos
— Syntet?skt T4 Akut:
(Levaxin®) -Beta-blockare

Mer kroniskt:
- Thyreostatika
* Jodpumpshammare
* Tiamazol (hammar TPO)
* Propyltiouracil (hammar TPO)
- Radiojod (311)
- Kirurgi
- Exophtalmus




Sammanfattning

TSH (thyreoidea-stimulerande hormone) stimulerar
bildning av skoldkértelhormon fran tyrosin och jod.

Bildning av aktivt skoldkortelhormon T3 fran T4 regleras av
omgivningstemperatur, fodointag och sjukdom

Skoldkortelhormon behovs for hjarnans och benens
utveckling hos smabarn.

”Gaspedal” som stimulerar bl a metabolism,
varmeproduktion och hjartats funktion hos vuxna.

Verkar pa ALLA kroppens celler via nukledr receptor -
transkriptionella, langverkande effekter.

Skoldkortelsjukdomar mycket vanliga, for lite eller for
mycket hormon, eller for stor skoldkortel. Misstank!




Normalintervall (>19 ar)

S-TSH: 0,3 -4,0 mU/I
S-T4, fritt: 12 - 22 pmol/I

S-T3, fritt: 3,1 - 6,8 pmol/I
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