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Orientering om henvendelse til Lagemiddelstyrelsen

Jeg har dags dato rettet henvendelse til Lagemiddelstyrelsen om deres stillingtagen til nye
dyreforseg der er gjort med nervegiften Botulinum — bedre kendt som Botox, som anvendes til
kosmetiske behandlinger, mod dystont og Cerebral Parese (spastisk lammelse).

Jeg vil ogsé gerne hare jeres stillingtagen og ikke mindst gere jer opmarksomme pa denne
undersggelse.

Jeg har ikke vaeret i stand til at finde noget om denne undersogelse pa hverken laegemiddelstyrelsens
eller sundhedsstyrelsens hjemmesider.

Min egen interesse i denne sag er at min datter, som er spastisk lammet for har faet foretaget
injektioner med Botox hvorefter hun mistede sin gangfunktion (som hun er ved at t4 tilbage vha.
genoptrening).

Min datter skal ikke have flere behandlinger med Botox for det er blevet kortlagt hvad betydningen
af disse dyreforsgg ger ved hjernestammen og hjernen som helhed.

Med venlig hilsen

Michee!
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Ny undersogelse af nervegiften Botulinum — efter italienske dyreforseg?

I Februar offentliggjorte tidskriftet ”Journal of Neuroscience” resultatet af dyreforsgg der paviste at
nervegiften Botulinum spredte sig til andre dele af kroppen end injektionsstedet - de paviste at
giften via centralnervesystemet spredte sig til hjernestammen hvor den nedbryder SNAP-25 protein.

Kopi af uddrag af undersogelsen vedlegges.
De eneste der har kritiseret undersoegelsen er Allergan. som jo er producenten bag Botox. Der er
altsa tilsyneladende ikke uath@engige forskere der har gravet dybere i den pastand de italienske

forskere er kommet frem til i ovennzvnte dyreforseg.

I februar gik de amerikanske lazgemiddelmyndigheder FDA ud med advarsler til offentligheden efter
flere indrapporteringer om spredning at nervegiften til andre steder i kroppen end injektionsstedet.

Hvad er Legemiddelstyrelsens holdning og kommentarer til dette?

Vil man indtil pastanden er blevet undersogt forbyde, eller anbefale at Botox og lignende produkter
indeholdende Botulinum ikke bliver anvendt?

Michael Herlav
Heimdalsvej 57, st.
3600 Frederikssund

Mobil: 42495000

Kopi af dette brev er sendt til Sundhedsstyrelsen samt folketingets sundhedsudvalg.
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Botulinum neurotoxins (designated BoNT/A-BoNT/G) are bacterial enzymes that block
neurotransmitter release by cleaving essential components of the vesicle fusion
machinery. BONT/A, which cleaves SNAP-25 (synaptosomal-associated protein of 25
kDa), is extensively exploited in clinical medicine to treat neuromuscular pathologies,
facial wrinkles, and various types of pain. It is widely assumed that BoNT/A remains at
the synaptic terminal and its effects are confined to the injection site. Here we
demonstrate that catalytically active BoNT/A is retrogradely transported by central
neurons and motoneurons and is then transcytosed to afferent synapses, in which it
cleaves SNAP-25. SNAP-25 cleavage by BoONT/A was observed in the contralateral
hemisphere after unilateral BONT/A delivery to the hippocampus. Appearance of
cleaved SNAP-25 resulted in blockade of hippocampal activity in the untreated
hemisphere. Injections of BoN'T/A into the optic tectum led to the appcarance of
BoNT/A-truncated SNAP-25 in synaptic terminals within the retina. Clcaved SNAP-25
also appeared in the facial nucleus after injection of the toxin into rat whisker muscles.
Experiments excluded passive spread of the toxin and demonstrated axonal migration
and neuronal transcytosis of BONT/A. These findings reveal a novel pathway of
BoNT/A trafficking in neurons and have important implications for the clinical uses of
this neurotoxin.
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