


| en nyligen publicerad avhandling om opererade
skéldkdértelcancerpatienters maende och
vélbefinnande 10 ar efter diagnos sa hade de
kvarstdende symtom pa trétthet,sémnstérningar
och irritation.

Hypotyreos

- den forsummade folkhalsosjukdomen

Hypotyreos - lag &mnesomséttning- ett till-
stand som &kar kraftigt. | USA berdknas mer &n
8 miljoner patienter vara drabbade. | Sverige
behandlas nastan en halv miljon patienter med
skoldkortelhormoner, morkertalet fér drabba-
de som inte far behandling &r troligen mycket
stort utifran att dagens konsensus och riktlinjer
bygger pa dldre forskning.

I 6ver 100 &r behandlades hypotyreospatienter med torkat
svinskéldkértelextrakt (Natural Desiccated Thyroid,
NDT) en behandling som avbréts till f6rmén for det ke-
miskt framstillda T4 (Levaxin) och med upptickten av ett
enzym, dejodinas, som kopplar bort en jodatom frin T4
vilket bildar det aktiva hormonet T3. Man antog diirfor att
dejodinaserna kunde forse alla vivnader med T3 (1).

Det ir framforallt T3 och T2, derivat till T3, som
med mitokondrierna, cellens kraftverk, styr och reglerar
det biologiska livet frin befruktning till livets slut.
Skoldkértelhormonerna och mitokondrierna dr nédvin-
diga for fostrets och den vixande individens utveckling
och tillvixt, f6r energibalansen, for hjidrt-kirlsystemet
och f6r det muskulira systemet samt de kognitiva funk-
tionerna. Kognitiva funktioner inbegriper hjirnans for-
mdga att ta in information, lagra, minnas och bearbeta
informationen.

Kvarstaende hypotyreossymtom

I 6ver 30-40 ar en har man varit vertygad om att dejo-
dinaserna konverterar T4 till T3 i alla viivnader utan att
egentligen veta vad som verkligen hiinder pa cellniva.
Sedan drygt nigot decennium har forskare blivit allt mer
medvetna om att det finns Levaxinbehandlade patienter
som trots att TSH och T4 ligger inom referensviirdet har
kvarstdende hypotyreossymtom. Nir viirdena faller inom
de arbitriira ramarna fér vad som bedéms normalt siigs
patienten vara eutyreoid, d v s enligt laboratorievirdena
riitt behandlad och dirmed frisk, kvarstdende symtom
anses det inte kunna bero pd underbehandling men pa-

tienten kan trots allt ha ligt vilbefinnande och metabola
komplikationer.

Eftersom hypotyreos ir s& vanligt och man riknar med
att uppemot 12 % inte blir fullt dterstiillda av Levaxin d&
ir det ett stort folkhilsoproblem. Fér den drabbade ir det
en tung situation nir man férvintas nd full arbetskapaci-
tet utan att ha férmigan att kunna méta dagens krav pd
stresstdlighet. Om en patient har kognitiv pidverkan men
har skoldkortelvirden inom referensomridena kommer
patienten med all sannolikhet att hiinvisas till psykiatrisk
mottagning.

Vilka molekyldra férandringar kan férklara
kvarstaende hypotyreossymtom trots Levaxin-
T4- behandling och ”normala TSH-T4 viarden”?
Hypotalamus har sirskilt kiinslighet for T4 vilket betyder
att det mesta T4 tas upp och konverteras till T3 i omridet.
Den héga T3-koncentrationen himmar TRH-TSH-in-
sondringen vilket betyder att skéldkértelhormonstimule-
ringen och dirmed skoldksrtelhormonsyntesen minskar.
I perifer vivnad minskar diremot tiden f6r dejodi-
nasenzymet som ska konvertera T4 till T3 genom att
ubiquitin binds till enzymet. Denna bindning férkortar
halveringstiden for dejodinaset vilket gor att det inte

hinner bildas ndgon stérre mingd T3. I hypotalamus sker

Vara fysiologiska system ar anpassade for

stenaldersméanniskan, anpassningar som var
nodvandig for var dverlevnad men som inte
alltid &r 6nskvarda i vart moderna samhalle.

inte samma ubiquitinbindning vilket forklarar den hogre
T3-koncentrationen (2).
Hjirnans skoldkértelhormonomsittning ér skild frin
den 6vriga kroppen och tack vare detta kan hjirnans
behov av energi tillgodoses 1 perioder dé fédotillgdngen
ir begrinsad. De perifera energilagren i fettvivnad
och muskler kan pd s8 sitt “riicka lite lingre” genom
att TRH-TSH stimuleringen sjunker och skoldkértel- — »

Medicinsk

#1208 [ccces 29



Medicinsk
30 DCCess #2208

hormonsyntesen begrinsas. Vdra fysiologiska system ar

anpassade for stendldersminniskan, anpassningar som var
nodvindig for vir 6verlevnad men som inte alltid dr 6nsk-
virda i virt moderna samhille. For att férstd var hilsa
och ohilsa behover vi ett evolutionirt perspektiv.

Hjarnans behov av energi
En mycket vanlig genvariant DIO2 Thr/Ala som kodar
for dejodinasenzymet D2 siinker konverteringshastig-

Genen har kopplats till manga av vara
moderna vallevnadssjukdomar sdsom
dvervikt, insulinresistens, typ 2-diabetes,
osteoporos och nedsatt valbefinnande

heten for enzymet vilket leder till 1gt T3 pd vivnads-
nivd. Denna genvariant avslgjas inte med stigande TSH.
Genen har kopplats till manga av vira moderna vil-
levnadssjukdomar sdsom overvike, insulinresistens, typ
2-diabetes, osteoporos och nedsatt vilbefinnande (3,4,5,6).
Genvarianten beriknas kunna férkomma hos 25-30 %

av befolkningen. Enligt evolutionsmedicinsk férklaring
s& har en selekterad gen oftast en férdel pd bekostnad av
en nackdel. Férdelen hiir dr att hjirnans behov av energi
har kunnat tillgodoses under tider d& fédotillgdngen varit
begrinsad, nackdelen ir att i dagens samhiille med 6ver-

flod pad energitiit kost och méinga ginger begrinsad fysisk
aktivitet fir vi foljdsjukdomar av “energidvertankningen”
d& socker och fett inte hinner férbrinnas lika snabbt som
energidverskottet vixer.

Genvarianten tycks inte ge komplikationer i yngre &r
men med 6kad dlder och avtagande skoldkortelhormo-
nomsittning pé cellnivd far det féljder som skapar vira
folkhilsosjukdomar (7). Skéldkortelhormonproduktionen
minskar i tidig medeldlder, dejodinasaktiviteten som ska
konvertera T4 till T3 avtar utan att TSH stiger vilket idr
ett krav for att en patient trots uttalade symtom ska f3 ritt

diagnos och behandling (8).

Stralning fran tradldsa telefoner
och tradlésa datorer
I vdrt alltmera trddlésa kommunikationssamhille och
i virt kemikalieférorenade samhiille 6kar de skadliga
konsekvenser for vra celler. Bekymret ir att dessa
fororeningar inte syns och det vi inte ser ” det finns inte”.
En mingd kemikalier i vir nirmilj6 interagerar och stér
skoldkortelhormonerna pé cellnivd utan att det avslsjas i
védra blodprover, imnet har tidigare avhandlats i artikel i
Medicinsk Access (9).

Skoldkértelcancer har 6kat dramatiske vilket tillskrivs
framforallt strlningen frin tridlosa telefoner och tradlosa
datorer samt kemiska hormonstérande dimne, en pdver-



kan som orsakar oxidativ stress vilket skadar cellerna i
skoldskorteln.

Papillir cancer ir den vanligaste formen av skéldkor-
telcancer och den riknas som en "13grisk cancer” d.v.s.
den ir inte sd aggressiv och hotfull f6r livet som andra
cancerformer kan vara. 10-drs éverlevnad dr mer in
90 % men trots den goda prognosen viicker skoldkértel-
cancer dngest i hogre grad jimfort med andra allvarligare

cancerformer. I en nyligen publicerad avhandling om ope-
rerade skoldkortelcancerpatienters miende och vilbefin-
nande 10 &r efter diagnos s& hade de kvarstdende symtom
pé trotthet,sémnstorningar och irritation. For att minska
trottheten testades tre olika metoder dels 6kad Levaxin-
dos sd att TSH pressades till liga virden dels kombina-
tionsbehandling T4+T3 och slutligen fysisk aktivitet. Av
de tre dtgirderna var det bara fysisk aktivitet som hade
effekt pd trottheten, 6vriga symtom kvarstod (10).

Minnessvarigheter, viktuppgang,
trotthet, nedstamdhet
I en annan studie som undersokte patienter som fatt skold-
korteln bortopererad fann man att en stor grupp patienter,
trots behandling med Levaxin och ett TSH-viirde inom re-
ferensomrade, hade kvarstiende hypotyreossymtom i form
av minnessvirigheter, viktuppgang, trétthet, nedstimdhet
och lagt vilbefinnande. Nir skoldkérteln opereras bort
forsvinner c:a 20-30 % av den normala miingd T3 som en
frisk skoldkortel levererar till blodet. Det ér inte siikert att
T3-forlusten kompenseras med 6kad konvertering. Patien-
ter som inte har ndgon skoldkortel kvar ér helt beroende av
att dejodinaskonverteringen frin T4 till T3 fungerar. D2
enzymet stir for en stor del av T3-nivdn 1 blodet.

Trots att patienterna hade samma TSH-niv4 efter ope-
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