
32 #7 2017

Under stenåldern överlevde människan på de 
produkter som naturen erbjöd, i dag lever vi 
ett konsumtionssamhälle som bl. a. är baserat 
på utvecklingen av en mängd olika kemikalier. 
Innan plastkemikalierna vann terräng överskölj
des våra odlingslandskap av olika pesticider 
och herbicider, gifter som trängde in i närings
kedjor och orsakade skador både på djur och 
människor.

Ett i dag mycket vanligt kemiskt hormonstörande ämne är 
bisfenol A(BPA). Det är ett syntetiskt xenoöstrogen, d v s 
kroppsfrämmande östrogen som verkar hormonstörande i 
våra kroppar. BPA tillverkas årligen i miljontals ton, det in-
går i framställningen av polykarbonat – hårdplasten – som 
fi nns överallt i våra hem och i våra fritids- och arbetsmiljö-
er. Innerbeläggningen i konservburkar utgörs av BPA bara 
för att inte metallsmaken ska falla ut (Michalowicz).

 BPA verkar starkt ”östrogent” vilket påverkar de 

testosteronberoende vävnaderna negativt. Det är känt att 
BPA har en ogynnsam effekt på spermieproduktionen och 
på spermiekvaliteten, dessutom kan det under fosterut-
vecklingen av genitala hos pojkar leda till hypospadi vilket 
innebär att urinröret på penis mynnar på penis undersida. 

 Infertiliteten ökar, allt fl er par behöver hjälp med as-
sisterad befruktning. Man har även sett att debutåldern 
för puberteten successivt har sjunkit med fl era år sedan 
början av 1900-talet, orsaken tillskrivs de hormonstörande 
gifterna som vi utsätts för (Aksglaede). Genom att BPA 
stimulerar östrogenreceptorerna får de unga fl ickorna en 
för tidig pubertet.

 BPA aktiverar även cytokiner och leukotriener, mo-
lekyler som triggar igång infl ammatoriska reaktioner. 
Det tycks fi nnas en koppling mellan BPA exponering 
och astma. Allergier och astma förekom knappast före 
plastinvaderingen i vår miljö. Det är inte omöjligt att det 
även triggar i gång autoimmuniteten i sköldkörteln vilket 
orsakar Hashimotos sjukdom.  

Kemikalier och 
sköldkörtelhormonerna
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Kan rubba fettvävnadens normala  
hormon produktion
Under många år har forskningen fokuserat på de hor-
monstörande kemikaliernas påverkan på könshormonax-
larna. Senare forskning har även funnit ett samband mel-
lan övervikt/ fetma och kemiska hormonstörande ämnen 
som vi serveras med via kosten, via andningsvägarna och 
genom huden (Bergman, Valentino). I vår närmiljö finns 
många kemikalier som också har obesogena egenskaper 
d v s de stimulerar fettcellsproduktionen vilket leder till 
övervikt.  Ju mer fettvävnad desto mer kan de farliga 
fettlösliga kemiska ämnena lagras in vilket i sin tur kan 
rubba fettvävnadens normala hormonproduktion.  

BPA, ftalater som gör plasterna mjuka, och parabener 
som är konserveringsmedel i hudvårdsprodukter, och 
många andra kemikalier i vår närmiljö har fettcellssti-
mulerande egenskaper. Man misstänker att detta är en av 
förklaringarna till att varför bröstcancer, prostatacancer 
och sköldkörtelcancer har ökat (Darbre). Bröstvävnaden 
lagrar många av de farliga och knappast nedbrytningsba-
ra kemikalieresterna. Genom amningen rensas en del ut 
via bröstmjölken för att sedan överföras till det lilla barnet 
som är extra känsligt för alla kemikalier. Ca 200 kemiska 
ämnen har identifierats i navelsträngsblod, ämnen som 
fostret matas med. Fostret har inget skydd mot dessa 
persistenta och långlivade artfrämmande molekyler. Blod-
hjärnbarriären som ska skydda hjärnan mot främmande 
molekyler är inte utvecklad förrän vid sex månaders ålder. 

Kan vårt kemikaliesamhälle vara orsaken till den 
kraftiga ökningen av sköldkörtelhormonrubbningar och 
kan det förklara varför särskilt hypotyreos har ökat till 
nivån folkhälsosjukdom?  

Den högaktuella forskningen kring sköldkörtelhor-
monstörande kemikalier kallas TDC, Thyroid disrupting  
chemicals.

Sköldkörtelhormonerna T4/T3 har en avgörande bety-
delse för fostrets normala hjärnutveckling och hjärnmog-
nad. Många av de kemiska ämnen påverkar sköldkörtel-
hormontillgången vilket leder till att hormontillgången 
under fosterutveckling många gånger blir otillräcklig 
och kan därför orsaka utvecklingsstörning (Mastorakos). 
Utvecklingsstörningarna har ökat parallellt med den ex-
plosionsartade ökningen av kemiska föroreningar under 
senaste fem decennierna (Jugan).

Forskarna kallar det för den tysta pandemin 
(Grandjean)
Autism, ADHD, attention-deficit hyperactivity, dyslexi, en 
sänkning av IQ med några enheter och andra former av 
kognitiva störningar har ökat och drabbar nu miljontals 
barn över hela världen. Ungefär ett av sex barn i USA har 
någon form av neuropsykiatriskt funktionshinder en av åtta 
kvinnor får någon form av sköldkörtelrubbning (Hind). 

Resultatet från en aktuell studie i vilken man jämförde 
hjärnvolymen hos barn med och utan ADHD såg man 
att de som hade fått diagnosen ADHD hade en något 
mindre subcortikal hjärnvolym. Strukturer som amygdala 
(kopplad till känslominnet) och hippocampus (sätet för 
långtidsminnet) var mindre hos barn med ADHD jäm-
fört med barn utan denna diagnos. (Hoogman).  
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Hippocampus har särskilt många receptorer för T3. 
Eftersom det är T3 som styr hjärnans utveckling och 
mognad skulle även en lätt T3-brist under fosterutveck-
lingen kunna förklara den något lägre volymen.

De kemiska hormonstörande ämnena som kan störa 
hjärnans utveckling finns över hela jordklotet. Forskarna 
kallar det för den tysta pandemin (Grandjean). Att skylla 
ökningen på att vi har blivit bättre på att diagnostisera 
tyder på att tillräckliga kunskaper i ämnet inte nått ut 
till läkare, hälsomyndigheter och till politiskt ansvariga i 
samhället. Tyvärr är det så att endast det som våra ögon 
ser kan få oss att reagera.

Livslång påverkan av kemikalierna
Den kemiskt framställda produkten talidomid, ett 
lugnande insomningspiller till gravida kvinnor under 
1950-talet, kunde ge allvarliga missbildningar på fostret 
efter bara en tablett. Den skadliga verkan av tabletten blev 
”synlig” och därför kunde man finna sambandet mellan 
medicinen och missbildningen. Men om nu kemiska äm-
nen inte avslöjas i yttre förändringar utan ”bara” ger en 
viss IQ-nivå sänkning eller annan lättare hjärnstörningar 
vad är det som skall till för att vi ska reagera och försöka 
förhindra att kommande generationer inte påverkas 
negativt av kemikaliesamhället. Hur svårt kan inte skol-
livet bli och hur påverkas inte senare frihet att kunna välja 
utbildning för att barnen under fostertiden och tiden efter 
födelsen kan ha fått en livslång påverkan av kemikalierna. 
Vi har inte bara ett kemiskt hormonstörande ämne utan 
en hel cocktailblandning och hur denna blandning påver-
kar den känsliga hjärnutvecklingen kommer nog tyvärr 
framtiden utvisa.

BPA:s kemiska struktur är ganska likt både sköld-
körtelhormonets och östrogenets struktur. Denna likhet 
skulle kunna förklara varför det är kvinnor som framfö-
rallt drabbas av hypotyreos.

Med en kopplad hydroxylgrupp (OH-) till BPA struktu-
ren blir den starkt reaktiv. BPA kan bl. a. interagera med 
transkriptionsfaktor och på så sätt rubba proteinkodning-
en för sköldkörtelhormoner, östrogener och androgener.

Även låga doser BPA kan leda till att östradiol minskar 
som får till följd att follikelmognaden i äggstockarna ute-
blir och i stället ökar testosteronet. Hormonrubbningen 
och cystor på äggstockarna kallas polycystiskt ovariesyn-
drom (PCO) en gynekologisk åkomma som drabbar allt 
fler kvinnor och som försvårar graviditetsönskan. TDC 
ämnen kan även påverka levern varvid SHBG (transport-
proteinet för könshormonerna) minskar. 

Sköldkörtelhormonbildningen kan blockeras
BPA-bindningen till könshormonreceptorerna påverkar 
de endogena (kroppsegna) hormonerna. Under hjärnut-
vecklingen och hjärnmognaden kan små förändringar i 
den normala hormonbalansen påverka kärnan i hypo-
talamus som reglerar om könsutveckling med kopplade 
beteenden i hjärnan ska bli manlig eller kvinnlig (Mileva). 
Det är detta område som styr om vi ska välja en partner 
av samma eller av motsatt kön. Man skulle kunna säga att 
plasterna kan skapa en ”hen-hjärna”.

Under senaste decenniet har antalet unga med köns-
dysfori (transsexualism) som sökt sjukvården för köns-
bekräftande insatser ökat kraftigt (Frisén). 

BPA och andra kemikalier kan även störa metyleringen 
av generna som aktiveras/inaktiveras beroende på om en 
metylgrupp kopplas på eller från. Störd metylering kan 
ge upphov till epigenetiska förändringar som sedan föras 
vidare till kommande generationer.

Även mitokondrierna, som har receptorer för östrogen 
och testosteron, kan skadas av BPA varvid ATP produk-
tionen minskar och den oxidativa stressen ökar. Lever-
celler som skadas av BPA kan inte syntetisera de viktiga 
antioxidativa enzymerna vilket leder till ökad oxidativ 
stress, cellskador och celldöd (Michalowicz).

Sköldkörtelhormonprocessen
Det viktiga upptaget av jod via natrium/jod pumpen för 
sköldkörtelhormonbildningen kan blockeras och stö-
ras av bl a triclosan, PBDF polybromerade difenyletrar 
(flamskyddsmedel), BPA, perklorat och tiocyanat. PBDF, 
flamskyddsmedlet, är en vanlig kemikalie i vår närmiljö. 
Förutom att det kan blockera jodupptaget kan det även 
konkurrera med T4 om bindningsplatserna till transport-
proteinet, vilket får en påverkan av T4 leveransen till de 
olika vävnaderna. PBDF fungerar även som enzymhäm-
mare, det blockerar D2 aktiviteten i hjärncellerna vilket 
leder till att konverteringen av T4 till det aktiva T3 mins-
kar vilket medför allvarliga konskevenser för hjärnfunk-
tionen (Roberts, Zoeller)

Många av kemikalierna hämmar TPO, enzymet som 
oxiderar jod till jodid som sedan kopplas till tyreoglobu-
lin, grundstrukturen till T4/T3. Kemikaliernas inverkan 
på TPO kan även leda till antikroppar mot TPO.

För att återvinna jod i sköldkörtelhormonprocessen 
frikopplar jodotyrosindejodinas jod från de mono- och 
dijodtyrosin som ”blir över” när T4 och T3 bildas. Det 
här jodsparande enzymet blockeras av BPA (Shimizu)

En omfattande amerikansk nationell miljömedicinsk 
studie, Fluoride in Drinking Water; A scientific review 
of EPAś standards visade hur fluor påverkar flera organ 
både hos djur och människor (Committee).  

Strukturella 
likheter mellan 
sköldkörtelhor
mon, hydroxylerat 
PCB och hy
droxylerat PBDE. 
Gemensamt är två 
fenolringer med 
någon atom ur 
halogengruppen.
Ref Shimizu R
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Bilden illustrerar hur kemiska hormon
störande ämnen kan påverka T3nivån 
på cellnivå. BDE, polybromerade difeny
letrar inaktiverar D2 i hjärncellerna, det 
intracellulära T3 sjunker utan att TSH är 
inblandad. Bilden återgiven med tillstånd 
Antonio Bianco, se ref Roberts

Fluor är en stark enzymhämmare som kan hämma TPO, 
det viktiga enzymsteget i sköldkörtelhormonsyntesen, 
följden blir att de bildas för lite T4 och T3 i sköldkörteln 
vilket leder till hypotyreos.

Fluor i munnen hämmar bakterieenzymernas omvand-
ling av socker till syra och därmed skyddas tandemaljen 
från syrans frätande egenskaper.

Studier gjorda på råttor visade att fl uortillsats till råt-
tor före födelse ledde till hyperaktiva råttungar och men 
tillsats efter födelsen resulterade i kognitiva störningar 
(Mullenix).

Gemensamt för några av de kända allvarliga hormon-
störande kemikalierna och sköldkörtelhormonerna är att 
de är innehåller någon av halogenerna brom, fl uor, klor 
och jod (Shimizu).

Sköldkörtelhormonrubbningar ökar, det är inte bara 
den form som ger kraftigt förhöjt TSH vilket motiverar 
sköldkörtelhormonbehandling utan även den subkliniska 
som bara ger lätt förhöjt TSH och den låga ämnesomsätt-
ning som sker på cellnivå (vävnadshypotyreos) men som 
inte avslöjas med stigande TSH. Med ökade kunskaper 
om hur vi blir ”förgiftade” av en enorm mängd osynliga 
kemikalier och hur de rubbar hormonerna på cellnivå, 
utan att det avslöjas med förhöjt TSH, har vi fått ett un-
derlag för att tillmäta den kliniska bilden och anamnesen 
lika stor betydelse som TSH har i dag.

I Tyskland har man sett att var tredje vuxen person 
lika män och kvinnor i arbetsför ålder är drabbade av 
sköldkörtelrubbningar.

Förutom metabola rubbningar och nedsatt välbefi n-
nande för de drabbade så beräknas kostnaderna för 

samhället och sjukvården uppgå 
till mer än 2 miljarder euro per år. 
Denna uppmärksamhet har lett till 
ett stort projekt, THYROID TRANS 
ACT, i vilket 14 universitetssjukhus i 
Tyskland deltar (Führer).

En av anledningarna till projektet 
förutom samhällskostnaderna var att 
man fi ck klart för sig, vilket många 
drabbade världen över har vittnat 
om, att det är något fel på dagens 
diagnostik och läkemedelsbehandling 
som baserats på TSH (tyreoideasti-
mulerande hormon), fritt T4 och 
oftast blir behandlade med enbart 
levotyroxin, Levaxin som vi har här i Sverige.

Forskningen går ut på att identifi era olika derivat av 
T4, dessas betydelse för metabola sjukdomar och för 
individens välbefi nnande. Förhoppningen är att hitta nya 
läkemedel.

I avvaktan på forskningsresultat och ev. nya läkemedel, 
vilket kan ta många år, måste vi bli bättre på att förstå 
patientens anamnes och status och inte förlita oss på ett 

indirekt värde som TSH utgör.
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