
2012-02-01                                                             Dnr 585:2011/519322
 
 
Läkemedelsverket
                                                                                   Sarah Sandin, klin prövn Licenser
                                                                                   Box 26
                                                                                   751 03 Uppsala
 
 
 
Omprövning - överklagan
Hypo2-föreningen och Sköldkörtelföreningen har begärt att få ta del av det beslutsunderlag och praktiska anvisningar som 
Läkemedelsverket grundar sina beslut på, men fått avslag. Vi begär nu en omprövning av detta beslut.
 
Det är av vikt för oss som representanter för patienter som drabbats av hypotyreos att vi har insyn i det beslutsunderlag som 
Läkemedelsverket tillgår i sina bedömningar av licensärenden rörande behandling med naturliga sköldkörtelhormon. Särskilt då vi i 
avslagsmotiveringar finner att Läkemedelsverket fattar beslut på ovissa grunder.
 
Vi begär att Läkemedelsverket framför det beslutsunderlag som inte bilageras beslutsmotiveringar till licenscansökanden där 
följande beslutsmotiveringar frekvent framförs i avslagsärenden:
 
1. ”För att överväga ändrad behandling ska patienten ha behandlats över ett år med Levaxin i optimal dos och med 
normala TSH-nivåer.”
 
i) Våra respektive föreningar har genom befintliga studier (24-26) samt tusentals kontakter med drabbade av hypotyreos förstått 
att patienterna, trots tiotals år med levotyroxinbehandling, inte blir friska. Det finns inga studier som visar att behandling med 
levotyroxin är bättre än kombinationsbehandling med T3/T4 men väl studier som visar att kombinationsbehandling är bättre än 
behandling med bara levotyroxin (1-7,23, 48-50, 60-62). Vidare, vilket vi ser allvarligt på, finns studier som påvisar allvarliga 
biverkningar med levotyroxinbehandling (26, 34-36).
 
Vi ställer oss frågande till och önskar att Läkemedelsverket redovisar för oss varför patienter som behandlas med levotyroxin och 
inte blir friska ska behöva vänta i över ett år innan de kan få möjlighet till behandling med naturligt sköldkörtelhormon.
 
ii) Studier visar att patienter uppnår bättre livskvalitet med en kombinationsbehandling T3/T4 jämfört med behandling med 
levotyroxin (1-7,23,48-50,60-62). Naturliga sköldkörtelhormon innehåller samtliga sköldkörtelhormoner som en frisk sköldkörtel 
producerar. Studier har visat att behandling med bara T4 inte ger normala T3-halter i kroppens olika vävnader men att behandling 
med T3 gör det (7-11).
 
Vi ställer oss frågande till och önskar att Läkemedelsverket redovisar för oss varför Läkemedelsverket menar att levotyroxin 
(Levaxin) i ”optimala doser” säkerställer normaliserade T3-halter i kroppens vävnader och därmed gör patienterna friska.
 
iii) Det finns inga studier som visat att TSH korrelerar med grad av hypotyreos-symptom. Däremot finns det studier som visar att 
TSH korrelerar mycket dåligt med klassiska hypotyreossymptom (12,13, 27-29). Att begära av patienter att TSH ska ”normaliseras” 
först, innebär därför för många drabbade att de inte blir friska från klassiska hypotyreossymptom. Att TSH idag är ”gold-
standard” för diagnostik av hypotyreos bygger på ett konsensusbeslut taget i början på 1970-talet. Senare studier där vedertagna 
hypoyreossymptom studerats visar att TSH korrelerar med exempelvis ~42-~62% (12-13).
Det finns även studier som visar att patienter mår bättre med ett pressat TSH (14-22).
TSH tar inte hänsyn till hur de enskilda målorganen/vävnadera tillgodoses med adekvata halter aktivt T3 (7-11).
TSH tar slutligen inte hänsyn till om patienten lider av dejoderingsfel pga av polymorfismer (23), genmutationer i TSH-receptorer 
(51-59) som leder till TSH resistens , antikroppar mot sköldkörtelhormoner (30-33), sekundär eller tertiär insufficiens m m.
 
Vi ställer oss frågande till att Läkemedelsverket kräver att patienter behöver ha normaliserade TSH-värden och begär av dem att de 
redovisar de referenser de hävdar visar att TSH korrelerar med grad av symptom/påvisar samtliga former av dysfunktioner.
 
2. ”Porcint thyreoideaextrakt, det vill säga extrakt från svin-sköldkörtel, är dåligt definierat och innehållet av 
aktivt hormon varierar från batch till batch. Trijodthyronin (T3) som ingår i porcint thyreoideaextrakt har vidare en 
mycket kort halveringstid vilket är ytterligare ett skäl till att preparatet lämpar sig mindre väl som läkemedel. Mot 
denna bakgrund är syntetiskt tyreoideahormon (T4) sedan länge den behandling som rekommenderas vid klinisk 
och laboratoriemässigt diagnostiserad hypotyreos.”
 
i) Det finns idag flera läkemedel av svinsköldkörtelhormonextrakt.
 
Vi önskar att Läkemedelsverket redovisar bevisunderlag som visar att den frekvent använda beslutsmotiveringen att porcint 
thyreoideaextrakt är dåligt definierat och att innehållet av aktivt hormon varierar från batch till batch per produkt.
 
ii) Normal sköldkörtelhormonproduktion innebär syntetisering och utsöndring av T3 med ca 20% av den totala 
sköldkörtelhormonproduktionen. Studier har visat att hormonhalter av det aktiva hormonet T3, trots behandling med T4, inte ökar 



T3 i kroppens målorgan  (8-10). Dessa studier visar även att halten T3 inte ökar i målorganen trots behandling med högre doser av 
T3 men väl i plasma. Då det är visat att olika vävnader/målorgan nyttjar olika mängder av det aktiva hormonet T3 är det enkelt att 
dra den logiska slutsatsen att TSH i sig inte kan ange vilket eller vilka vävnader som har brist på T3.
 
Vi ställer oss frågande till varför Läkemedelsverket hävdar att T3 med ledning av dess halveringstid inte lämpar sig som 
läkemedel då normal sköldkörtelhormonproduktion nämnvärt inte skiljer sig från den i standardiserade läkemedel med 
svinsköldkörtelhormonextrakt eller medför förhöjda vävnadshalter (8-10). Vi vill även påpeka att man i Sverige behandlat med 
naturliga sköldkörtelhormoner fram till 1990 och att det under denna tid (över 50 år) endast lämnats tre rapporter om biverkningar.
 
3. ”Vid hypotyreos-behandling med levotyroxin kvarstår patientens symtom ofta länge trots normalisering av 
koncentrationen av tyreoideahormonerna i serum. Detta avspeglar kvarvarande hypotyreos i perifera vävnader 
vilka normaliseras i efterhand”.
 
i) Som vi tidigare påpekat har studier visat att behandling med levotyroxin med rekommenderade doser inte ger normaliserade T3-
halter i kroppens vävnader. Endast behandling med kombinationsbehandling eller behandling med T3 ger normala vävnadshalter.
 
Vi önskar att Läkemedelsverket redovisar det underlag som visar att påståendet att behandling med levotyroxin normaliserar 
vävnadshalter av T3.
 
4. ”Om patienten trots detta inte mår bar (exempelvis har sänkt livskvalitet, trötthet eller frusenhet) och depression 
har uteslutits kan licens för Thyroid Erfa övervägas. ”
  
i) Det finns många studier som bekräftar att depression är ett symtom på hypotyreos (38-47). Därför är det olyckligt 
att Läkemedelsverket i sina avslagsmotiveringar hänvisar till att depression först ska uteslutas innan licens för naturliga 
sköldkörtelhormon kan övervägas. 
 
Vi önskar därför att Läkemedelsverket redovisar den evidens de menar visar att depression inte skulle vara ett symtom på 
hypotyreos.
  
Slutligen vill vi påpeka det anmärkningsvärda i att Läkemedelsverket samtidigt beviljar licensansökningar och avslår 
licensansökningar, med dessa allvarliga påståenden om de naturliga läkemedlens potens.
 
Vi har tidigare erhållit kopior på 52 st avslagsmotiveringar från Läkemedelsverket. Eftersom den stora delen av ansökningarna 
består av kompletteringsärenden, ber vi också om en sammanställning av de kompletteringar Läkemedelsverket begärt in under 
2009-2011, 440 st. Vi vill veta vilka uppgifter Läkemedelsverket efterfrågat i dessa ärenden, för att kunna bedöma varför de inte lett 
till godkända licenser.
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