FIG I. Det viktiga samspelet mellan hypotalamus, hypofysframloben
och skdéldkarteln. Skoldkértelhormonerna T3 och T4 hdmmar bdde
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Underfunktion av skoldkorteln

— ett underskattat tillstand

Intresset for och kunskapen om en variant av underfunktion av skoldkor-
teln (tyroidea), kallad hypotyreos typ 2, ar mycket varierande mellan olika
grupper av sjukvarden. Inom skolmedicinen har tillstandet inte uppmark-
sammats namnvart. En okande grupp forskare och lakare menar dock att
denna typ av underfunktion ar mycket vanlig och kan ligga bakom symtom
som vanlig trotthet, kroniskt trotthetssyndrom, “utbrandhet”, depression,
yrsel, migran, oférklarlig viktuppgang, fibromyalgi och andra smarttillstand,
skriver har MD Olle Haglund, Stockholm.

n rad internationella forskare
E som 1 aktuella bocker hdvdar

detta dr Mark Starr [1], James
K Rone [2], Barry Durant-Peatfield
[3], J Bowsharpe [4] och D Kharass-
inan [5]. Svenska foretridare for den-
na asikt dr fortfarande fa, bl.a. leg. ldk.
Britt-Marie Toregard, dr. Einar Berg
och professor Karl E Arfors. Vid hy-
potyreos typ 2 forekommer en rad kli-
niska symtom pa hypotyreos i nirvaro
av normala blodnivéer av skoldkortel-
hormonerna tyroxin (T4) och trijodo-
tyronin (T3). TSH kan vara normalt
eller forhojt. Foretrddarna for denna
asikt menar att blodtester inte ridcker
utan att man ocksa maste mita skold-
kortelhormonerna i dygnsurin. Miét-
ning i blodet miter bara den aktuella
transportsituationen av hormonerna.
Mitning av binjurebarksfunktionen
over dagen kan ocksa vara viktig. Ib-

land kan det ocksa vara intressant att
mata en variant av T3 kallad reverse-
rad T3 (rT3).

Grundlaggande om skoldkorteln
och dess reglering

For att forsoka forsta skoldkortel-
rubbningar, inklusive de olika typerna
av underfunktion, fordras en hel del
kunskap om bildning och reglering
av skoldkortelhormonerna och deras
receptorer. Regleringen av serum-
halterna av skoldkortelhormoner och
deras effekt i olika vdvnader styrs av
ett komplext samspel mellan manga
fysiologiska processer: jodupptag,
bildning och lagring av skoldkortel-
hormonerna i skoldkorteln, stimule-
ring av frisdttande av hormonerna till
cirkulationen och deras transport dir,
hypotalamus/hypofys-kontrollen — av
skoldkortelhormonernas bildning, cel-

luldra hormontransportorer, hormon-
receptorer, vivnadsspecifik dejodine-
ring och nedbrytning av hormonerna
av leverenzymer.

Regleringen av skoldkortelhormo-
nerna ir strikt reglerad [6,7]. Detta gors
huvudsakligen genom en feedback-
hdmning via den s k. hypotalamus-hy-
pofys-tyreoidea-axeln dir skoldkortel-
hormonerna negativt kontrollerar sin
egen bildning och frisdttning (v.g. se
ovanstaende figur). Tyreotropin-frisit-
tande hormonet (TRH) bildas i speci-
ella celler i hypotalamus och transpor-
teras via nervtradar och kapilldrer till
hypofysframloben. TRH binds dr till
receptorer pa specifika hypofysceller
dér det framkallar bildning och frisitt-
ning av tyreotropin [TSH]. Detta leder
till frisdttning av hormoner fréan skold-
korteln. Bildningen av bade TRH och
TSH regleras negativt av skoldkortel-
hormonerna, d.v.s. dessa sistnimnda
hdmmar sin egen bildning. Dessutom
kontrolleras TRH-frisédttningen av
nervimpulser som informerar om en
rad faktorer i kroppen som niringstill-
stand och kroppstemperatur.

De viktiga dejodinaserna
Dagligen bildas 80-100 mg tyroxin

»



“Det finns dock stod for att hogt intag av fluor, ex.v. genom stort
anvdndande av fluorhaltiga tandkrimer, kan motverka jod vid till-
verkning av skoldkortelhormonerna.”

(tetrajodotyronin; T4) och 30 mg tri-
jodotyronin (T3), ddr T4 uteslutande
kommer fran skoldkorteln medan den
storre delen av T3 (80-90%) bildas ge-
nom en enzymatisk omvandling av T4
till T3 i kroppens vavnader. Omvand-
lingen av T4 styrs av s.k. dejodinaser.
Dessa dr selenoproteiner. Tillricklig
mingd av selen i blodet krivs déarfor
for normal bildning av skoldkortel-
hormonerna [8, 9]. Dejodinaserna f6-
rekommer i tre isoformer: D1, D2 och
D3. D1 och D2 bildar T3 fran T4. D3
har en annan effekt och omvandlar T4
till en inaktiv form av T3, reverserad
T3 [rT3] samt katalyserar nedbrytning
av T3 (v.g. se nedanstdende figur). D1
finns i lever, njure och skoldkortel.
Dess funktion ir att tillverka T3 som
gér ut i plasma och till de flesta cel-
ler i kroppen. Vid hypotyreos mins-
kar D1. D2 finns i CNS, hypofys,
brunt fett, skelettmuskel, placenta och
skoldkortel. D2 dr framst till for lokal
bildning av T3. Om #dmnesomsitt-
ningen minskar sa okar D2. D3 finns
i hjdrna, placenta och fostervivnader.
Dess funktion dr enligt traditionella
larobocker att bryta ner T3 till inaktivt
D2, men ocksa att bilda reverserad T3
(rT3). Reverserad T3 é&r inaktivt men
kan binda sig till hormonreceptorerna
(TR) och enligt vissa forskare block-
era dessa. Scandlab kan nu bestimma
mingden rT3. Det normala referens-
omradet dr 0.14-0.54 pmol/ml. For
mycket T3 kan leda till Wilsons syn-
drom, som maéste sérskiljas fran Wil-
sons sjukdom (hepatolentikulédr dege-
neration) som &r en &rftlig rubbning av
kopparomsittningen (se nedan).

Tyreoideaepitelet bildar rundade s k.
folliklar, var och en med ett halrum
innehdllande en tyreoglobulinhaltig
vitska kallad kolloid. Tillverkningen
av tyreoideahormon sker pa den spets-
formade (apikala) cellytan av follikel-
cellerna och drivs av jodid, tyreoper-
oxidas, tyreoglobulin och véteperoxid
som bildas av ett NADPH-oxidas [10].
Vid bildning av hormon oxideras forst
jodid och binds till tyrosinrester pa ty-
reoglobulinet. Pa sa sitt bildas mono-
och dijodotyrosiner (MIT och DIT).
Dessa kopplas sedan samman till T3
(MIT plus DIT) respektive T4 (DIT
plus DIT) som sitter bundna till tyre-
oglobulin-molekylen. Den jodinerade
tyreoglobulin-molekylen kan innehalla
en och ibland upp till fyra T4 eller T3-
enheter samt 10-30 mono- och dijodo-
tyrosiner. Normalt dr forhallandet mel-
lan T4 och T3 cirka 15:1. Ins6ndringen
av hormonerna stimuleras av TSH.
Under normala forhéllanden ins6ndras
T4 och T3 i forhédllandet 10:1 snarare
an 15:1, beroende pa att en del av T4
dejodineras till T3 inne i follikelcellen.
I blodet cirkulerar T3 och T4 bundna
till tyroxinbindande globulin (TBG),
transtyretin (prealbumin) och albumin.
T4 dr hardare bundet &n T3 och har dér-
for langre halveringstid, cirka 7 dygn,
jamfort med T3, som har cirka 1/2-1
dygns biologisk halveringstid. Den to-
tala méngden av T4 i blodet &r cirka
50 génger hogre dn mingden T3 (T4:
50-150 nmol/l jimfort med T3: 0.9-3.2
nmol/l. De obundna, fria méingderna
skiljer endast 2-3 ganger (fT4: 9-18
pmol/l och fT3: 3.7-6-9 pmol/l). Nis-
tan all T4 omvandlas slutligen till T3

i vidvnaderna, sd badda hormonerna ir
funktionellt viktiga.

Tillgang till jod viktigt

For bildning av skoldkortelhormo-
nerna krévs tillricklig ndrvaro av jod
i blodet [10, 11]. Det forsta steget vid
bildning av dessa hormoner dr upptag
av jodid i tyroideacellen med hjilp
av den s.k. natrium/jodid-symportern
(NIS). Det finns flera kemikalier som
reagerar med NIS med minskad bild-
ning av skoldkortelhormon som foljd.
Exempel dr perklorat, klorat, tiocyanat
och nitrater. Jod finns i bland annat jo-
derat bordssalt och i fisk, skaldjur och
mejeriprodukter. Dagsbehovet uppgér
hos en vuxen till 150 pg och &r hos
en gravid kvinna 6kat med 25-50 pg.
Jodbrist dr i manga ldnder ett stort
problem. I Sverige &r brist pa jod idag
relativt ovanligt genom berikningen
av salt. Jod tillhoér samma grupp av
dmnen 1 det periodiska systemet som
fluor, klor och brom, och hir kan kon-
kurrens ibland foreligga. Fluor behovs
for normal tand- och benutveckling.
Det finns dock stod for att hogt intag
av fluor, ex.v. genom stort anvéndande
av fluorhaltiga tandkrédmer, kan mot-
verka jod vid tillverkning av skoldkor-
telhormonerna. Fluor kan né@mligen
kopplas till manga naturliga dmnen,
t.ex. uracil, och pa sa sitt himma vissa
cellfunktioner. Idag dr det endast i hél-
sokostbutiker som man kan fa tag pa
fluorfria tandkrdamer.

Receptorerna for skoldkortelhor-
monerna
De allra flesta effekterna av skold-
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“Enligt ett okande antal ldkare/forskare dr hypotyreos typ 2 ett
mycket vanligt och ofta forbisett tillstand.”

kortelhormonerna sker genom tyreo-
ideahormonreceptorer (TR) i cellkér-
norna. Dessa binder sig i sin tur till
cellens arvsmassa (DNA) och paverkar
bildningen (transkriptionen) av budbi-
rarRNA (mRNA) frén ett stort antal ge-
ner. T3 binder sig till receptorerna med
10-15 ganger hogre bindningsforméga
dn T4. Man kan dérfor snarast betrakta
T4 som ett forhormon till T3. Exempel
pé gener som regleras positivt av T3
dr myosin a-kedja, beta-adrenerg re-
ceptor, “uncoupling”-protein, fettsyra-
syntetas, Na*/K+-ATPas, Ca2* ATPas,
tillvixthormon, basiskt myelinprotein
och Dl-dejodinas [10]. TR kodas av
tva distinkta gener, THRA och THRB
som ger upphov till ett flertal varianter
(isoformer) av vilka TRal, TRP1 och
RTP2 &r de huvudsakliga varianterna
som binder T3. TRa2 binder inte T3.
TR finns i ndstan alla vivnader men
den relativa forekomsten av de olika
varianterna varierar. TRal har en stor-
re utbredning dn TR [6].

Hypotyreos typ | och 2
Underfunktion av skoldkoérteln, hypo-
tyreos och subklinisk hypotyreos, &r
mycket vanligt forekommande. Subkli-
nisk hypotyreos definieras vanligen som
l4tt forhojd niva av TSH medan fria T3-
och T4-koncentrationerna dr normala.
Enligt ldrobocker &r prevalensen for
hypotyreos 1.9% hos kvinnor [10] och
<1 procent hos mén. For kvinnor >50
ar uppges prevalensen vara 3.5 procent.
For subklinisk hypotyreos dr prevalen-
sen 7.5 procent hos kvinnor och 2.8 pro-
cent hos min. Hypotyreos av olika typer
utvecklas ofta langsamt och smygande.
Det kan ofta droja mycket ldnge innan
man far sin diagnos.

Enligt traditionella ldrobodcker upp-
kommer hypotyreos vid brist pa ty-
roideahormon eller i sillsynta fall pa
grund av nedsatt kénslighet for tyroi-
deahormon [10]. Sjukdomen kan vara

medfodd eller forvirvad, primér (ty-
roideafel) eller sekundir (s.k. central
hypotyreos beroende pa TRH- och/
eller TSH-brist). Inom skolmedicinen
talar man ocksd om subklinisk hypo-
tyreos dédr man ser létt forhojd niva av
TSH medan fria T3- och T4-koncen-
trationerna dr normala (se nedan!).
Enligt ett 6kande antal ldkare/fors-
kare dr hypotyreos typ 2 ett mycket
vanligt och ofta forbisett tillstand.
Mark Starr [1] definierar hypotyreos
typ 1 som oférméga hos skoldkorteln
att bilda tillrdckliga méngder av skold-
kortelhormoner som behovs for att
uppritthalla “normala” blodnivéer av
dessa hormoner och "normala” blod-
nivder av TSH bildat i hypofysen. I
USA ér cirka 5 procent av befolkning-
en drabbad av denna typ. Hypotyreos
typ 2 definieras av Starr som perifert
motstand for skoldkortelhormonerna
pa en celluldr niva. Den beror inte pa
brist pa dessa hormoner. Normala ni-
véer av T3, T4 och TSH ses da vanli-
gen i blodet. Test av dessa tre @mnen
i blodet uppticker enligt honom inte
hypotyreos typ 2. Man skall ocksa
miéta nivan av T3 och T4 fran urin som
samlats under 24 timmar. Man far da
ett medelvirde for dygnet, till skillnad
fran ett blodtest dér virdet aterspeglar
nivan vid provtagningstillfillet. Den
metod som anvénds dr Elektro-Immu-
no-Assay (EIA) med kemiluminiscens
och man fér svar pa halterna av T3, T4
och T3/T4-kvoten samt volymen av
dygnsurinen. Mitning i urin dr ocksa
mer kénsligt dn blodtester for att diag-
nosticera subklinisk hypotyreos, som
annars skulle riskera att bli oupptéckt.
Hypotyroidism typ 2 har vanligen en
arftlig komponent men kan ocksa ut-
16sas av bl.a. stress och méanga mil-
jogifter. Enligt Mark Starr har den
traditionella skolmedicinen dnnu inte
uppmérksammat tillstdndet tillrack-
ligt, men enligt honom férekommer

det redan i epidemiska proportioner.
Mark Starr var i borjan av september
pa besok i Sverige och foreldste da
bland annat pa Karolinska Institutet
och vid en anordnad kurs.

Subklinisk hypotyreos kontra hypo-
tyreos typ 2

Som ndmnts definieras subklinisk hy-
potyreos i ldrobockerna som létt for-
hojd niva av TSH medan fria T3- och
T4-koncentrationerna 4dr normala [10,
12]. Flertalet patienter med denna typ
uppges ha en bakomliggande autoim-
mun tyreoidit eller &r tidigare behand-
lade for tyreotoxikos. Ofta férekommer
forsamrad diastolisk vénsterkammar-
funktion i hjértat, dalig systolisk funk-
tion vid anstrdngning, férhojda blod-
fetter och nedsatt endotelfunktion. Det
har ocksa visats att risken for metabolt
syndrom okar vid subklinisk hypotyre-
os [13]. Om en subklinisk hypotyreos
skall behandlas eller inte &r omdisku-
terat. En fara med tillstandet ir att det
kan 6verga i klinisk hypotyreos.

Vid hypotyreos typ 2 &r orsaken som
namnts ett perifert motstand for skold-
kortelhormonerna pa en celluldr niva.
Den nirmare mekanismen dr #nnu
oklar. Stord mitokondriefunktion kan
tankas medverka. Det finns vanligen en
arftlig komponent men tillstdndet kan
ocksa utlosas av bl.a. stress och méanga
miljogifter (se nedan!). I en aktuell
oversiktsartikel [14] hidvdas att ménga
skoldkorteltillstand &r oberoende av
serumnivderna av hormonerna, nagot
som betonar den stora betydelsen av
lokal reglering av dessa hormoner i
vivnaderna. Symtomen vid hypoty-
reos typ 2 skiljer sig ocksa fran dem
vid subklinisk hypotyreos (se ovan!).
Skoldkortelhormonerna dr mycket vik-
tiga for hjdrnans utveckling och funk-
tion i vuxet liv. Hjirncellerna, sirskilt
lillhjdrnans, har den storsta midngden
av receptorer for T3. Vid de olika ty-

»



20

“Foresprdkarna av hypotyreos typ 2 hdvdar att olika kemikalier i
var miljo kan rubba skoldkortelns funktioner.”

perna av hypotyreos, inklusive hypoty-
reos typ 2, kan ett flertal neurologiska,
psykologiska och psykiatriska symtom
foreligga [15]. Forekomst av ataxi
[rubbning av samordningen av mus-
kelrorelser] &r inte helt ovanlig. Detta
kan bero pa dalig mikrocirkulation i
lillhjdrnans dermisavsnitt.

Kemikalier i miljon kan ofta rubba
skoldkortelfunktioner
Foresprakarna av hypotyreos typ 2
hédvdar att olika kemikalier i var miljo
kan rubba skoldkortelns funktioner.
Hir finns det kraftigt stod fran inter-
nationell forskning [6,16,17,18].1de
traditionella lirobockerna berors dock
detta sparsamt. Tidigare har jag nimnt
att dmnen som perklorat, klorat, tiocy-
anat och nitrater kan reagera med upp-
tagsmekanismen av jod i skoldkortel-
cellerna, NIS, med minskad bildning
av dess hormoner som f6ljd. Det finns
ocksa starkt stod for att dmnen som
polyklorinerade bifenyler [PCBs],
bisfenol A [BPA] och polybromerade
difenyletrar [PBDEs] kan binda till ty-
roideareceptorerna [TR] och stora de-
ras funktion. Trots att tillverkningen
av PCBs forbjods redan pa 1970-ta-
let, uppticks dessa dmnen fortfarande
regelbundet i miljon och i minskliga
vivnader. Det finns stod for att PCBs
kan utova neurotoxiska effekter ge-
nom att orsaka ett tillstdnd av relativ
hypotyreos. BPA produceras i USA
idag med mer @n 800 miljoner kilo ar-
ligen. Amnet ingar frimst i olika plast-
artiklar, bland annat som epoxyhartser
som tédcker ytor i kastruller och stek-
pannor. BPA bromeras och kloreras
ocksa for att verka som flamskydds-
medel. BPA har visats kunna bindas
till TR, fraimst TRP. Det har ocksa
visats att BPA minskar T3-medierad
genaktivering genom att 0ka interak-
tionen med corepressorer i cellkdrnan.
En rad kemikalier kan ocksa paverka

transporten av skoldkortelhormoner,
deras metabolism och nedbrytning.
Flera kemikalier som PCB kan ocksa
stora skoldkortelfunktionen genom att
paverka dejodinasenzymerna. Manga
kemikalier som PCB och PBDE kan
minska halveringstiden for T4 genom
att inducera leverenzymer som kopp-
lar glukuronidat till T4.

Skoldkortelhormonerna mycket
viktiga for mitokondrierna
Mitokondrierna &r cellernas “kraft-
verk”. De omvandlar nidringsimnen
som kolhydrater, aminosyror och fett-
syror till energi i form av ATP (Ade-
nosin Trifosfat). Mitokondrier finns i
alla celler men totala antalet per cell
varierar frdn mindre dn hundra till at-
skilliga tusen beroende pa cellens en-
ergibehov. De varierar ocksa i storlek
och form. Mitokondrierna forokar
sig sjédlva, d.v.s. en mitokondrie kan
bilda en ny o.s.v. beroende pa cellens
behov av ATP. Det finns ett mycket
viktigt samband mellan mitokondrier
och skoldkorteln. Nir skoldkortel-
hormoner ges till olika djur, inklusive
maénniskan, okar antalet mitokondrier
i de flesta celler bade till antal och till
storlek [1, 19, 20]. Kroppens basala
dgmnesomsittning (BMR) och hela
kroppens syreforbrukning okar. To-
tala membranytan av mitokondrierna
okar i proportion till den okade dm-
nesomséttningshastigheten. En av de
viktigaste funktionerna fér T4 och
T3 é&r enligt den ledande fysiologen
Arthur C Guyton att oka antalet och
aktiviteten hos mitokondrierna, ngot
som leder till 6kad ATP-bildning och
energi for kroppens celler. Omvint:
Brist pa dessa hormoner alt. stord
funktion av dem bidrar till bristande
energi och trotthet, vanliga symtom
vid skoldkortelunderfunktion. Det
finns idag ocksa mycket stod for att
bristande mitokondriefunktion har

stor betydelse for uppkomst av Alz-
heimers sjukdom.

Viktigt samspel mellan skoldkortel
och binjurar
Binjurebarken producerar flera livs-
viktiga hormoner, sdrskilt kortisol som
har manga funktioner i kroppen. Bild-
ningen stimuleras av Adrenokortikotr-
opt hormon (ACTH) fran hypofysen.
Vid olika stresstillstand frigors korti-
sol som initialt har viktiga skydds-
funktioner. Vid bland annat upprepade
och langvariga stresstillstind, miljo-
gifter och alkoholmissbruk kan dock
binjurebarkens bildning av kortisol
forsimras. Man talar om binjuresvikt
[eng. adrenal fatigue] [21] eller lag
binjurereserv [3]. Enligt dessa forfat-
tare dr dessa tillstaind mycket vanli-
gare dn man tidigare trott och skiljer
sig en hel del fran skolmedicinens
priméra binjurebarkssvikt (Addisons
sjukdom). Titeln pa James L Wilsons
bok dr ”Adrenal fatigue. The 21st cen-
tury stress syndrome” [21]. Det finns
flera korspunkter mellan binjurar och
skoldkortel. Kortisol bildat fran binju-
rebarken himmar bildningen av TSH.
Vid Kkortisolbrist ses dérfor ibland
mattlig TSH-forhojning. Den forsvin-
ner ndr patienten far kortisol men
kvarstar om patienten har samtidig
primér hypotyreos. Kortisol behdvs
i viss médngd for att T3 skall komma
in i cellerna och kunna paverka sina
receptorer (TR). For lite kortisol kan
orsaka hoga nivéer av fritt T3 och/
eller fritt T4, samtidigt som man har
symtom pa hypotyreos eller far sym-
tom pa hypertyreos vid intag av torkad
svinskoldkortel (Armour Thyroid och
liknande beredningar) ndgot som nor-
malt inte skall intréffa.

Om inte skoldkortelhormoner bildas
i tillrdcklig méngd eller inte fungerar,
péaverkas alla kroppens organ inklusive
binjurarna. Lag skoldkortelfunktion dr
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ett stressframkallande tillstand. Binjur-
arna soker att motverka detta genom
okad kortisolbildning. Det kan fung-
era ett bra tag om inte hypotyreosen &r
for allvarlig. Vid ytterligare forsdmrad
skoldkortelfunktion forsoker binjure-
barken att ytterligare kompensera for
den stress detta utgor. Med tiden klarar
inte binjurarna av situationen tillriackligt
och de blir uttrttade. Tillstandet med
lag binjurereserv/binjuretrotthet har
uppkommit. Vid utredning av eventuell
hypotyreos typ 2 bor enligt dess fore-
sprakare binjurefunktionen alltid forst
utredas. Ett morgonkortisol under 100
nmol/l talar for kortisolbrist. Man bor
ocksa undersoka kortisolets dygnsva-
riation. Scandlab har en binjurebarks-
undersokning vid namn Adrenocortex
Stress Profil (ASP) som med hjélp av
saliv kartligger halten av Dehydro-
epi-androsteron (DHEA) och kortisol
under ett knappt dygn. Saliv samlas
vid fyra tillfdllen under dagen: pa mor-
gonen, vid lunchtid, vid middagen och
vid sdnggdendet. Métningen sker med
Elekto-Immuno-Assay (EIA). Priset dr
cirka 1 550:-. Vid behandling av hy-
potyreos typ 2 bor en sadan test forst
genomforas. Ibland far man ge en lag
dos av hydrokortison, 2.5 mg x 2, for
att sitta fart pa binjurebarken. En viss
mingd binjurebarkshormon behovs
som ndmnts ocksa for att T3 skall ta
sig in i cellerna och péaverka sina recep-
torer (TR). Darefter paborjas behand-
lingen av hypotyreosen [se nedan]. Det
finns ocksa viktiga samband mellan
skoldkorteln och binjuremérgens sym-
patiska system [22].

Wilsons syndrom

For mycket reverserad T3 (rT3) kan
som tidigare ndmnts leda till Wilsons
syndrom (eng. Wilson’s thermal syn-
drome) [23], som maste sérskiljas fran
Wilsons sjukdom som &r en &rftlig rubb-
ning av kopparomsittningen. Bland
annat svar stress kan leda till obalans
av dejodinaserna med for stor bildning
av rT3 (REF). Wilsons syndrom kan
ses som en variant av hypotyreos typ
2. Sjukdomen skall behandlas med rent
T3 (Liotyronin tabl. 20 pg) i 6kad dos
och inte med T4 (levaxin). Man startar

med en halv tablett T3 2-3 ganger om
dagen med successiv 6kning, ibland
upp till 2-3 tabletter T3 3 génger om
dagen. Det finns ocksé en sjukdom kal-
lad Dercums sjukdom (“fettvdvsreuma-
tism”), dven kallad Adiposis dolorosa,
dir liknande rubbningar i skoldkorteln
tros foreligga. Vid denna sjukdom ses
snabb viktokning med stark lokal bild-
ning av fettansamlingar med speciell
uppbyggnad inklusive stora fettceller
och o©kad bindvédvsinlagring. Denna
fettviv dr starkt dmmande. Dessutom
foreligger bland annat extrem trotthet,
skelettvirk, torra 6gon och torr mun
[24, 25]. Négra fall av Dercums sjuk-
dom har visat sig vara Wilsons syn-
drom med hoga vérden av reverserad
T3 (rT3) [23]. Tillstandet dr mycket
svarbehandlat och dess orsak &r okénd.
Forutom mojlig skoldkortelrubbning
foreligger arftlighet pd modersidan,
immunrubbning/autoimmunitet  och
trolig mitokondrierubbning. Forekom-
sten i Sverige &r cirka 0.1 procent, men
morkertalet kan vara stort. Sjukdomen
ar fem ganger vanligare hos kvinnor.

Studie av hypotyreos pa gang i
Sverige

Leg. ldk. Britt-Mari Toregard pa Djur-
gardskliniken har studerat patienter
med kliniskt diagnosticerad hypoty-
reos, inklusive hypotyreos typ 2. Hon
har idag ett material med cirka 150
fall [26]. Efter utredning, dir forutom
traditionella blodprover, &ven métning
av T3/T4 i dygnsurin och undersok-
ning av binjurebarksfunktionen med
salivtest ingar. Hon hdvdar att en nog-
grann klinisk bedomning inklusive
kroppsundersokning och registrering
av kroppstemperaturen nir man vaknat
ar viktig. En lag kroppstemperatur kan
bero pa att mitokondrierna inte bildar
tillrdckligt med energi. En orsak till
detta kan vara att T3 inte kommer in
i dessa. Beroende pa undersoknings-
resultaten ges olika former av behand-
ling. Ofta startar den med T4 (levaxin).
Om inte detta hjdlper gors forsok med
T3. Om inte heller detta fungerar kan
det bero pa att binjurebarksfunktionen
ar for lag. En viss méngd prednisolon
behovs for att T3 skall komma in i cel-

lerna och dess receptorer (TR). Ofta
provas 2.5 mg prednisolon x 2 en tid.
I méanga fall blir patienterna enligt To-
regard mycket bittre eller ibland helt
symtomfria. Vissa patienter svarar inte
pé behandling med T3 och T4. Detta
skulle kunna bero pa en mojlig toxisk
inverkan av miljogifter och dérfor be-
hoéva nadgon form av detoxifiering.

Sammanfattning

Orsakerna till skoldkortelns rubb-
ningar, inklusive olika former av hy-
potyreos, dr komplexa och fortfarande
ofta daligt utredda. Det finns en viss
overlappning mellan skolmedicinens
subkliniska hypotyreos och hypoty-
reos typ 2. De skiljs dock starkt at ge-
nom olikheter da det giller foreslagna
orsaker, utredning inklusive provtag-
ning, och behandling. Enligt en ak-
tuell Oversiktsartikel [14] 4r manga
tillstand oberoende av serumnivierna
av skoldkortelhormonerna, ndgot som
betonar den stora betydelsen av lokal
reglering av dessa hormoner i vév-
naderna. I en mycket aktuell rapport
till Cancer- och Allergifonden om
hypotyreos skriver professor Goran
Pettersson vid Kemi- och Bioteknik,
Chalmers: Vad hidnder om en miljon
svenska kvinnor kridver behandling
mot hypotyreos? [27]. Det &r helt klart
att det behovs mycket mer forskning
inom omradet!
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