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Smarttelefonen tilbyr flukt, 
tilhørighet og trygghet
SIDE 457, 476

Blødning etter 
tonsilleoperasjon
SIDE 402, 441

Fellestun med 
dårlig hygiene 
SIDE 459

Tonsillekirurgi

Divisun «Meda»

D3-vitaminpreparat.            ATC-nr.: A11C C05
TABLETTER 800 IE, 2000 IE og 4000 IE: Hver tablett inneh.: Kolekalsiferol (vitamin D

3
) 20 μg tilsv. 800 IE, resp. 50 μg tilsv. 2000 IE og 100 μg tilsv. 4000 IE, isomalt, sukrose, 

hjelpestoffer. Indikasjoner: 800 IE: Forebygging og behandling av D-vitaminmangel hos voksne og ungdom. Som supplement ved spesifikk osteoporosebehandling hos pasienter 
med risiko for D-vitaminman gel. Ved denne indikasjonen bør supplerende kalsium vurderes. 2000 IE og 4000 IE: Behandling av D-vitaminmangel hos voksne og ungdom. 
Generelt: D-vitaminmangel defineres som serumnivåer av 25-hydroksykolekalsiferol (25(OH)D) <25 nmol/liter. Dosering: Voksne og ungdom >12 år: Anbefalt dose: 1 tablett 
daglig, av enten 800 IE, 2000 IE el ler 4000 IE. Dosen skal justeres avhengig av ønskede serumnivåer av 25-hydroksykolekalsiferol, sykdommens alvorlighetsgrad og pasientens 
respons på behandlingen. Dagsdosen bør ikke over skride 4000 IE. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Dosejustering er unødvendig. Nedsatt nyrefunksjon: 
Skal ikke brukes ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon, se også Forsiktighetsre gler. Barn <12 år: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Eldre: Se Forsiktighetsregler. Administre-
ring: Kan tas med eller uten mat. Tablettene kan svelges hele eller knuses ved behov. Tabletter 4000 IE: Har delestrek, men den er kun for å lette deling slik at svelging blir 
enklere, og ikke for å dele den i like doser. Kontraindikasjoner: Sykdommer og/eller tilstander som fører til hyperkalsemi eller hyperkalsi uri. Nefrolitiasis. Nefrokalsinose. 
Hypervitaminose D. Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler: Bør forskrives med forsiktighet ved sarkoidose pga. risiko for økt metabolis me av vitamin D 
til dens aktive form. Disse pasientene bør kontrolleres mht. kalsiuminnhold i se rum og urin. Ved langtidsbehandling bør serumkalsiumnivået kontrolleres og nyrefunksjonen 
kon trolleres ved serumkreatininmåling. Kontroll er spesielt viktig hos eldre som får samtidig behand ling med hjerteglykosider eller diuretika, og hos pasienter med stor tendens 
til calculusdannelse. Ved hyperkalsiuri (>300 mg (7,5 mmol)/24 timer) eller tegn på nedsatt nyrefunksjon, bør dosen re duseres eller behandlingen seponeres. Preparatet bør 
brukes med forsiktighet ved nedsatt nyrefunk sjon, og effekt på kalsium- og fosfatnivået bør kontrolleres. Det må tas hensyn til risiko for kalsi fikasjon av bløtvev. Vitamin D i form 
av kolekalsiferol metaboliseres ikke normalt hos pasienter med alvorlig nedsatt nyrefunksjon og andre former for vitamin D skal derfor benyttes. Det må tas hensyn til vitamin 
D-innholdet i tablettene ved forskrivning av andre legemidler som inneholder vi tamin D. Tilleggsdoser med vitamin D skal inntas under nøye medisinsk tilsyn. I slike tilfeller 
er det nødvendig å kontrollere serumkalsiumnivået samt kalsiumutskillelsen i urin ofte. Hjelpestoffer: Inneholder sukrose og isomalt, og bør ikke brukes ved sjeldne arvelige 
problemer med fruktosein toleranse, glukose-galaktosemalabsorpsjon eller sukrase-isomaltasemangel. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, 
bruk interaksjonsanalyse. Tiaziddiuretika reduserer utskillelse av kalsium i urin. Pga. økt risiko for hyperkalsemi bør kalsi umnivået i serum kontrolleres regelmessig ved samtidig 

Viatris
Hagaløkkveien 26 | Pb 194 – 1371 Asker, Norway 
infonorge@viatris.com | www.D-vitaminmangel.no

Fleksibel dosering 
med 3 ulike styrker 
for forebygging 
eller behandling av 
D-vitaminmangel1,2

Referanser:
1. Divisun SPC 20µg (01.03.2017) 4.2. 2. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 4.2. 3. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 3. 4. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 
og 20µg (01.03.2017) 4.3, 4.4, og 4.5

Utvalgt sikkerhetsinformasjon:4

• Høye doser av vitamin D over tid kan medføre hyperkalsemi.
• Kontroll og oppfølging av pasienter anbefales med regelmessig

kontroll av serum-kalsium, nyrefunksjon, serum-fosfat og
kalsiumutskillelse i urinen.

• Divisun skal ikke brukes hos pasienter med alvorlig nedsatt
nyrefunksjon.

bruk. Samtidig bruk av fenytoin eller bar biturater kan redusere effekten av vitamin D siden metabolismen øker. Store doser av vitamin D kan føre til hyperkalsemi, som kan øke 
risikoen for toksisitet av hjerteglykosider og gi alvorlige arytmier pga. de additive inotrope effektene. Pasienten bør monitoreres vha. EKG og måling av se rumkalsiumnivået. 
Systemiske kortikosteroider reduserer kalsiumabsorpsjon. Ved samtidig bruk kan det være nødvendig å øke dosen av vitamin D. Samtidig behandling med ionebytteresiner slik 
som kolestyramin eller avføringsmidler som parafinolje, kan redusere gastrointestinal absorpsjon av vitamin D. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bør kun brukes 
under graviditet dersom det fore ligger D-vitaminmangel. Daglig inntak bør ikke overskride 600 IE vitamin D. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet ved høye doser vitamin 
D. Det er ingen indikasjoner på at vitamin D i te rapeutiske doser er teratogent i mennesker. Amming: Kan brukes under amming. Vitamin D

3
 går over i morsmelk. Dette må 

det tas hensyn til når det gis tilskudd av vitamin D til barnet. Fertilitet: Ingen data tilgjengelig. Normale endogene nivåer av vitamin D forventes imidlertid ikke å ha noen effekt 
på fertiliteten. Bivirkninger: Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Stoffskifte/ernæring: Hyperkalsemi, hyper kalsiuri. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Hud: Pruritus, utslett, 
urticaria. Ukjent frekvens: Immun systemet: Overfølsomhetsreaksjoner som angioødem eller larynksødem. Overdosering/Forgiftning: Overdose kan føre til hypervitaminose D. 
For mye vitamin D kan for årsake unormalt høye blodkalsiumverdier, som kan føre til skader i bløtvev og nyrer. Øvre daglig vitamin D-grense er 4000 IE (100 μg). Symptomer:
Symptomer på hyperkalsemi kan inkludere anoreksi, tørste, kvalme, oppkast, forstoppelse, abdominalsmerter, muskelsvakhet, fatigue, menta le forstyrrelser, polydipsi, polyuri, 
smerter i bensubstansen, nefrokalsinose, nyresten og i alvorlige tilfeller hjertearytmier. Ekstrem hyperkalsemi kan medføre koma og død. Vedvarende høye kalsi umnivåer kan føre 
til irreversibel nyreskade og kalsifikasjon av bløtvev. Behandling: Behandling av hyperkalsemi: Behandling med vitamin D skal seponeres. Behandling med tiaziddiuretika, liti um, 
vitamin A og hjerteglykosider skal også seponeres. Rehydrering, og avhengig av alvorlighets grad, isolert eller samtidig behandling med loopdiuretika, bisfosfonater, kalsitonin og 
kortikoste roider, skal vurderes. Serumelektrolytter, nyrefunksjon og diurese må monitoreres. I alvorlige til feller bør EKG og sentralt venetrykk overvåkes. Se Giftinformasjonens 
anbefalinger A11C C05 side  c. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Vitamin D øker kalsium- og fosfatopptak fra tarmen. Admi nistrering av vitamin D

3
 motvirker utvikling av rakitt 

hos barn og osteomalasi hos voksne. Det mot virker også økning av parathyreoideahormon forårsaket av kalsiummangel, som fører til økt ben resorpsjon. Absorpsjon: Vitamin D 
absorberes lett i tynntarmen. Fordeling: Kolekalsiferol og dens metabolitter sirkulerer i blodet bundet til et spesifikt globulin. Metabolisme: Kolekalsiferol blir omdannet i leveren 
ved hydroksylering til 25-hydroksykolekalsiferol. Denne blir så omdannet i ny rene til 1,25-dihydroksykolekalsiferol. 1,25-dihydroksykolekalsiferol er metabolitten som er an-
svarlig for økt kalsiumabsorpsjon. Vitamin D som ikke metaboliseres lagres i fett- og muskelvev. Utskillelse: Vitamin D utskilles via feces og urin. Oppbevaring og holdbarhet: 
Oppbevares ved høyst 30°C og i originalpakningen for å beskytte mot lys og fuktighet. Pakninger og priser: 800 IE: 90 stk. (blister) kr 164,10. 2000 IE: 90 stk. (blister) kr 
416,10. 4000 IE: 90 stk. (blister) kr 416.10. Sist endret: 13.11.2019

Divisun (kolekalsiferol) 20µg, 50µg eller 100µg1,2

• En gang daglig.1,2 Pasienters individuelle behov avgjør hvilken
styrke som velges.1,2

• Dosen skal justeres avhengig av ønskede serumnivåer
av 25-hydroksykolokalsiferol (25(OH)D), sykdommens
alvorlighetsgrad og pasientens respons på behandlingen.1,2

• Dagsdosen bør ikke overskride 100µg (4000 IE).1,2

Divisun 100µg, med delestrek for lettere å kunne svelges.3
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Lag og last ned din lege-CV

Legejobber har utviklet en skreddersydd CV for leger. 
CV-generatoren lar deg legge inn dine data og laste ned 
en CV i PDF-format. CV-oppsettet er laget i samarbeid 
med arbeidsgivere i helsesektoren for å sikre en optimal 

oppstilling av informasjonen. Gå til legejobber.no og klikk 
Min profil for å komme i gang!

Lag og last ned din lege-CV
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Blødning etter tonsilleoperasjon
Forekomsten av blødning etter tonsille­
operasjon er lav, og få pasienter må legges 
inn eller reopereres. Dette viser en retro­
spektiv gjennomgang av rundt 1 400 ton­
silleoperasjoner ved Ålesund sjukehus. 
Pasienter med tidlig blødning hadde økt 
risiko for senblødning. Andre studier har 
vist at risikoen for alvorlig blødning er knyt­
tet til operasjonsmetode og operasjonstek­
nikk.

Tonsilleregisteret ble etablert i 2017 som  
et nasjonalt kvalitetsregister og skal bl.a. 
bidra til at sykehus og operatører får direkte 
tilbakemelding om komplikasjoner. Flere 
kvalitetsforbedringsprosjekter er gjennom­
ført.
SIDE 402, 441

Avhengighet og synstap av smarttelefon
Smarttelefonen og sigaretten fyller samme 
behov i de samme situasjonene; begge tilbyr 
flukt og belønning gjennom trøst, tilhørig­
het og trygghet. Begge har potensial for 
avhengighet. Epidemiologen Richard Doll 
reddet millioner av menneskeliv med sin 
forskning om sammenhengen mellom 
røyking og lungekreft. Hva kan han lære  
oss om avhengighet av smarttelefon?

Gjentatte episoder med ensidig synstap 
hos en ung kvinne skyldtes skjermlesing  
av smarttelefon med ett øye og det andre 
øyet lukket mot soveputen i sengen.
SIDE 457, 476

Fellestun med dårlig hygiene
På 1800-tallet bodde mange nordmenn  
i tette fellestun av opptil 50 – 60 bygninger 
med folk og fe om hverandre, særlig på 
Vestlandet. Mange distriktsleger klaget over 
dårlige hygieniske forhold med økt risiko 
for smittsomme sykdommer. Dette viser en 
gjennomgang av medisinalmeldinger fra  
de statlige oppnevnte distriktslegene, som 
mente at fellestun var en lite tjenlig boform. 
De fleste fellestunene ble splittet opp fra 
slutten av 1850-årene. Gårdene ble mer 
spredt. Men begrunnelsen var først og 
fremst de agronomiske fordelene ved ny 
organisering og ikke dårlig hygiene og 
smittefare.
SIDE 459

Å ta på er å røre ved

Digitale møter og konsultasjoner, hjemmekontor og manglende sosiale 
arenaer – skjermbruk har nådd nye høyder under koronapandemien.  
Hva om du gjør et eksperiment denne påsken, og tar bare med deg 
fysiske bøker og tidsskrifter inn i fridagene, lesestoff du kan ta og føle på?

Da kan du jo begynne med det du holder i hendene nå: Tidsskriftets 
påskenummer på papir. En passende start er kasuistikken om nydiagno­
sen transitorisk smarttelefonblindhet (s. 457), før du tar en kikk på hel­
sideannonsen på side 477: «Påskens cigarett er Blue Master». Slik kunne 
man nemlig annonsere for bare noen tiår siden, før epidemiologen 
Richard Doll (1912 – 2005) påviste røykingens sammenheng med lunge­
kreft. Men kan hans forskning også lære oss noe om smarttelefoner?  
Les om dette fra side 476. Påskekrimmen finner du i essayet «Sint nikke­
dukke – nevrologisk syndrom i en kriminalroman» (s. 472), hvor farma­
søytisk industri inntar skurkerollen.

Og blant alt det andre stoffet: Årets påskeintervju er med Odd Martin 
Vallersnes (s. 468). Han har en gang skrevet: «Undervurder aldri betyd­
ningen av å ta på pasienten. Å ta på er å røre ved». Etter denne høytiden 
er det forhåpentligvis ikke lenge igjen før vi på ny kan ta på hverandre, 
både privat og profesjonelt. I mellomtiden håper vi at noe av stoffet  
i dette påskenummeret vil røre ved deg. Riktig god påske!

TIDSSKR NOR LEGEFOREN NR .  5,  2021;  141
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FORSIDE

Illustrasjon © Julie Wilkinson

– Det er ikke hver dag jeg illustrerer ton­
sillektomier, men ettersom jeg har en for­
kjærlighet for gamle medisinske dokumen­
ter og illustrasjoner, var det en drøm å få 
jobbe med Tidsskriftet, sier Julie Wilkinson, 
som har illustrert forsiden.

– Jeg har inkorporert instrumentene jeg 
bruker til papirutskjæring, en ekte skalpell 
og pinsett, i konseptualiseringen av en ton­
sillektomi. Dette var en enkel og ren måte  
å fremstille operasjonen, og det er første 
gang jeg har brukt instrumentene mine 
som del av et verk.

Flere av Wilkinsons arbeider kan du se 
her: www.makeriestudio.com
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At forskere trues, sjikaneres og hetses til taushet, er 
angrep på en opplyst offentlighet – og på demokratiet.

Jonas F. Ludvigsson, barnelege og professor i klinisk epidemiologi 
ved Karolinska Institutet, var helt uforberedt. 6. januar 2021 ble 
analysen han hadde ledet om forekomsten av alvorlig SARS-CoV-
2-sykdom hos svenske barn, publisert i New England Journal of 
Medicine (1). Kort etter begynte digitale hatmeldinger og sjikane  
å strømme inn (2). Trykket var så massivt og meldingene så hate- 
fulle at den erfarne forskeren sluttet både å uttale seg om og forske 
på covid-19. Og selv når han i ettertid har skrevet om annet enn 
covid-19, markedsfører han ikke lenger artiklene på sosiale medier. 
Han orker ikke mer hets (2).

Ludvigsson er ikke alene om opplevelsen. Både svenske forskere, 
helsejournalister og -myndigheter er i økende grad utsatt for hat-
meldinger, trakassering og rene drapstrusler i forbindelse med 
pandemien (3). I Norge har både Helsedirektoratet og Folkehelse
instituttet sett seg nødt til å anmelde trusler (4). Også her har for-
skere vurdert å trekke seg fra offentlig debatt om pandemien etter 
sjikanerende, truende eller ubehagelige meldinger (4). I Danmark 
har samtlige av de ti mest siterte covid-19-forskerne mottatt hatefulle 
meldinger, og flere av dem også trusler (5).

Problemet er dessverre langt fra bare knyttet til covid-19. Forsk
ning på kontroversielle temaer som klima, kjønn, rovdyr, ernæring 
og alternativ medisin ser ut til å være særlig utsatt. Både her hjemme 
og internasjonalt har forskning knyttet til CFS/ME i flere år stått i en 
særstilling hva gjelder mengde og intensitet i press, sjikane og trus-
ler mot forskere (6,7). Ikke bare forskerne selv, men også forsknings-
finansieringen angripes der den ikke passer med aktivistenes egen 
agenda (8). Og hele forskningsmiljøer blir forlangt fjernet om de 
bedriver forskning eller utgir retningslinjer som ikke gir de «rette» 

svarene, som ved underskriftskampanjen mot Nasjonal kompe
tansetjeneste for CFS/ME (7,8). Pasientforeningen selv, Norges ME-
forening, har nektet å svare på om de er aktivister eller koordinerer 
innsending av klager (9), og har også fått stanset et møte i et offent-
lig fag- og forskningsforum fordi de ikke likte temaet terapeutene 
skulle diskutere (10).

Mye tyder på at forekomsten av press, sjikane og trusler mot for-
skere har økt de siste årene, i takt med polariseringen av den offent-
lige debatten (6, 11). Samtidig har sosiale medier for mange overtatt 
som primær informasjonskilde, noe som bidrar til at desinforma-
sjon og antivitenskapelig propaganda sprer seg lettere. At antiviten-
skapelige holdninger og anklager om at forskere bare «følger pen-
gene» også spres av nasjonale politikere, til og med i Norge, bidrar 
ytterligere til å forsterke slike utviklingstrekk (12).

Alt dette bidrar til et giftigere, mer polarisert, mindre saklig og 
mer personrettet offentlig debattklima. Det kan være vanskelig nok 
å håndtere for medietrente yrkesdebattanter og politikere. For fors
kere uten slik trening kan presset av usakligheter, personangrep  
og sjikane raskt bli for høyt til at de orker belastningen. Når forskere 
ikke orker å forske på visse temaer på grunn av hets og sjikane, når 
enkelte forskningsområder ikke får finansiering fordi de ikke «god-
kjennes» av mobben, og når forskere ikke tør å stå frem med sine 
funn i samfunnsdebatten av redsel for personangrep og trusler, er 
det ikke bare et problem for det offentlige ordskiftet, det er et pro-
blem for demokratiet selv. For når kunnskap forsvinner fra det 
offentlige rom, blir ordskiftet fattigere og mindre opplyst – og det  
er i det lyset viktige samfunnsbeslutninger skal tas.

Utkastet til ny universitets- og høyskolelov skal behandles i Stor-
tinget rett før påske 2021. I utkastet foreslås det å ta inn i loven at 
universitetene og høyskolene ikke bare har et ansvar for å verne  
om den akademiske friheten, men også om de ansattes utøvelse av 
denne friheten (13). En slik plikt for våre fremste forskningsinstitu-
sjoner bør være en selvfølge. Men det er bare en begynnelse. Vi tren-
ger en nasjonal kartlegging av forekomsten av hets, trusler og tra-
kassering av forskere, og hver enkelt forskningsinstitusjon må påleg-
ges enda tydeligere å arbeide for et godt offentlig ytringsklima for 
sine ansatte.
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Risikoen for alvorlig blødning etter tonsilleoperasjon er 
knyttet til operasjonsmetode og operasjonsteknikk.

Sverre Morten Zahl presenterer i Tidsskriftet en oversikt over blød-
ningskomplikasjoner etter tonsilleoperasjoner ved Ålesund sjuke-
hus (1). Det er gledelig å lese at komplikasjonsraten er svært lav og  
at få pasienter må legges inn eller reopereres.

Tonsilleregisteret ble etablert som et nasjonalt kvalitetsregister  
i 2017. Formålet er å kvalitetssikre behandlingen i Norge og å bidra 
til forskning. Tonsilleregisteret samarbeider tett med andre nordiske 
tonsilleregistre, med blant annet felles publisering av artikler og 
planlegging av videre drift av registrene (2).

I 2019 ble det gjennom forskrift om medisinske kvalitetsregistre 
pliktig å rapportere til nasjonale medisinske kvalitetsregistre. Dette 
innebærer at alle som tonsilleopereres i Norge skal spørres om de vil 
delta i Tonsilleregisteret. En dekningsgrad – det vil si hvor mange av 
de opererte som inkluderes i et register – på over 80 % regnes som 
svært bra, mens denne i Tonsilleregisteret var på 65 % i 2019. Selv om 
man kunne ønsket seg høyere dekningsgrad, stemmer andelen 
reinnleggelser pga. blødninger godt med data fra Norsk pasient
register.

Tonsilleregisteret har vært i drift i fire år, og inkluderingen har  
økt raskt. Alle som samtykker til deltagelse får tilsendt elektronisk 
spørreskjema på helsenorge.no eller via andre digitale kanaler. 
Pasienten eller pårørende rapporterer om komplikasjoner som 
blødning, smerter og infeksjon direkte til registeret 30 dager etter 
operasjonen. Pasientene angir også om de er fornøyde med resulta-
tet etter seks måneder. I 2019 ble det gjennomført 8 572 tonsilleope-
rasjoner i Norge. 5 587 av disse ble registrert i Tonsilleregisteret.

Gjennomsnittlig andel pasienter som ble lagt inn på grunn av 
seinblødning ved norske sykehus, var 7,8 % i 2019. I årsrapporten ser 
man at barn blør sjeldnere enn voksne (3,9 % vs. 10,3 %), og menn 
blør oftere enn kvinner (16,5 % vs. 7,7 %) (3). Tilsvarende funn sees  
i internasjonale studier (4). Operasjonsteknikken ved tonsillektomi 
påvirker andelen som legges inn på grunn av postoperativ blød-
ning. De som opererer med kalde instrumenter, har færre reinnleg-
gelser enn de som opererer med varme instrumenter som diater-
misaks, bipolar diatermipinsett og radiobølgekoblasjon. Valg av 
operasjonsmetode har også betydning: tonsillotomi gir mindre 
blødningsrisiko enn tonsillektomi (5, 6). Zahl viser at Ålesund sjuke-
hus ligger godt under gjennomsnittet for seinblødning med bare 
1,4 % reinnleggelser, mens 2,2 % av pasientene hadde en tidlig blød-
ning innen 24 timer etter operasjonen.

Dødsfall etter tonsilleoperasjoner har forekommet i Norge og  
i Norden for øvrig (7). Det er derfor viktig å redusere faren for post
operativ blødning. Tonsilleregisteret har gjennomført et kvalitetsfor-
bedringsprosjekt, der sykehus med en stor andel reinnleggelser på 
grunn av blødning i 2017 ble invitert til å delta. I forbindelse med 
prosjektet ble det tatt videoopptak av tonsilleoperasjoner utført av 
øre-nese-hals-kirurger fra sykehus med lav reinnleggelsesrate (8). 
Sykehus med høy reinnleggelsesrate fikk tilgang til videoene for 
bruk i internundervisning av kirurgene. Ved avslutning av prosjek-
tet hadde gjennomsnittlig andel reinnleggelser gått ned fra 14 %  
i 2017 til 6 % i 2020 (9). Tilsvarende resultater ble observert i Sverige 
etter lignende tiltak (10).

Tonsilleregisteret bidrar til at alle sykehus og operatører i Norge 
får direkte tilbakemelding fra pasientene om komplikasjoner. Dette 
gir kirurgene muligheten til kontinuerlig å sjekke sine tall og even-
tuelt gjøre forbedringstiltak. På den måten håper vi komplikasjons-
raten kan minimaliseres med tiden. Tonsilleoperasjon er meget god 
behandling for pasienter som plages med residiverende tonsillitter, 
kronisk tonsillitt og tonsillehypertrofi. I 2019 anga 92 % av pasien-
tene som besvarte spørreskjemaet, bedring av sine plager (3).
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smertelindring som oral NSAID 
ved akutte problemer som forstuing, 
forstrekning og sportsskader1

Smertelindring
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Anafylaktiske 
reaksjoner på vaksine 
skal meldes som 
bivirkning

Takk for et fint og viktig innlegg fra Alnæs 
og medarbeidere om covid-19-vaksiner  
og anafylaksi (1).

Anafylaktisk reaksjon er en livstruende 
bivirkning, og klassifiseres alltid som alvor-
lig. Helsepersonell har meldeplikt for alvor-
lige bivirkninger etter vaksinasjon. Melding 
skjer elektronisk via melde.no. Folkehelse
instituttet og RELIS behandler meldinger 
om anafylaksi etter vaksinasjon mot covid-19 
og koder de i Bivirkningsregisteret som 
Legemiddelverket har ansvar for (2).

Ifølge nyeste oppsummering av anafylaksi 
meldt etter mRNA-vaksinasjon i USA (3)  
er slike reaksjoner fortsatt svært sjeldne.  
I Storbritannia er det også rapportert om 
anafylaktiske reaksjoner etter AstraZeneca-
vaksinen, men risikoen ser ut til å være  
noe lavere enn for mRNA-vaksinene (4).  
Så langt er det meldt 4 anafylaktiske reak
sjoner etter mRNA-vaksinasjon i Norge (5). 
Folkehelseinstituttet anbefaler at perso- 
ner med kjent allergi mot PEG-forbindel- 
ser henvises til allergologisk utredning  
før vaksinasjon med mRNA-vaksine. Det 
samme gjelder de som har fått en straks
allergisk systemisk reaksjon etter mRNA-
vaksine (6).

GRO EVENSEN
gro.evensen@fhi.no
er seniorrådgiver i Folkehelseinstituttet.

PERNILLE HARG

Ingen av forfatterne har oppgitt noen interessekonflikter.

LITTERATUR
1	 Alnæs M, Storaas T, Sørensen M et al. Covid-

19-vaksiner gir økt risiko for anafylaksi. Tidsskr Nor 
Legeforen 2021; 141. doi: 10.4045/tidsskr.21.0109.

2	 Legemiddelverket. Bivirkningsregisteret. Lest 
19.2.2021.

3	 Shimabukuro TT, Cole M, Su JR. Reports of Anaphy-
laxis After Receipt of mRNA COVID-19 Vaccines in 
the US—December 14, 2020-January 18, 2021. JAMA 
2021; 70. 

4	 Medicines and Healthcare products Regulatory 
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adverse reactions.  Lest 19.2.2021.

5	 Legemiddelverket. Meldte mistenkte bivirkninger 
av koronavaksiner. Lest 19.2.2021.
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RETTELSER

Lungeembolisme hos en pasient  
med Klinefelters syndrom
Magnus Leidland, Britt Undheim,  
Anagha P. Parkar, Lasse Melvær Giil
Tidsskr Nor Legeforen 2021; 141: 160 – 1.

I Tidsskriftet nr. 2/2021, s. 160 og 161 skal 
navnet på tredjeforfatter være Anagha P. 
Parkar.

Vi beklager feilen, den er rett et på nett.

Skrøpelighet blant eldre pasienter  
med hjemmesykepleie
Maria Krogseth, Siri Rostoft, Jūratė Šaltytė 
Benth, Geir Selbæk, Torgeir Bruun Wyller
Tidsskr Nor Legeforen 2021; 141: 343 – 52.

I Tidsskriftet nr. 4/2021, s. 349 skal det i Figur 2 
stå: Vekttap > 1 kg i siste 3 md.

Vi beklager feilen, den er rett et på nett.

«Så langt er det meldt 4 ana- 
fylaktiske reaksjoner etter 
mRNA-vaksinasjon i Norge»
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Kan et portforbud ved covid-19  
begrunnes medisinskfaglig?

Det er på høy tid å se på hvor- 
dan medisinsk kunnskap blir 
brukt for å endre det juridiske 
grunnlaget for politiske inter- 
vensjoner.

Regjeringen ønsker å styrke sin verktøykasse 
ved å lovhjemle portforbud hvis smittesitua­
sjonen skulle eskalere. Nylig var et slikt 
lovforslag ute til høring (1). Justisminister 
Monica Mæland ønsker å kunne «handle 
raskt hvis nødvendig» (2), men på hvilken 
måte vil et portforbud kunne være et egnet 
«verktøy»? Vil det tilføre noe annet enn  
en falsk trygghet? Myndighetene klamrer 
seg til troen på at et portforbud er en siste 
utvei – til tross for klare advarsler fra både 
Folkehelseinstituttet og Helsedirektoratet 
om at det neppe vil gi noen smittevern­
messig «gevinst» (3, 4). Smittevernloven  
§ 1-5 sier at smitteverntiltak «skal være  
basert på en klar medisinskfaglig begrun­
nelse, være nødvendig av hensyn til smitte­
vernet og fremstå tjenlig etter en helhets­
vurdering.» Så, hvordan begrunner regjerin­
gen behovet for portforbud medisinskfag­
lig?

Utilstrekkelighet ved tiltak
Det er i en eventuell situasjon med sterk 
smitteøkning at myndighetene ønsker  
å ha dette «verktøyet» for hånden. Flere 
høringsinnspill etterlyser klare kriterier  
for når myndighetene anser det som  
aktuelt å benytte portforbud. I Justis- og 
beredskapsdepartementet og Helse- og 
omsorgsdepartementets felles høringsnotat 
nevnes ulike indikatorer, som smittesitua­
sjon, test-, smitteoppsporings- og behand­
lingskapasitet, tilgjengelighet av smittevern­
utstyr samt «risikoen ved ikke å innføre nye 

eller forsterkede tiltak» (1). I Tyskland har 
nasjonale myndigheter fastsatt en grense  
på antall smittede per 100 000 innbyggere  
og et prosentvist belegg på intensivstasjoner 
som veiledende for å innføre regionale  
eller lokale portforbud (Ausgangssperre) (5). 
Problemet er at slike kriterier kun sier noe 
om smittesituasjonen – de sier ikke noe 
verken om positive mereffekter eller nega­
tive bieffekter av et portforbud. Slike smitte- 
og beleggstall fremstår (til tross for kjente 
svakheter) som klare indikasjoner på at 
smitteverntiltakene så langt har vært «util­
strekkelige».

Og det er nettopp utilstrekkeligheten  
ved andre tiltak som er den tilsynelatende 
selvsagte begrunnelsen også norske myn­
digheter bruker til å argumentere for port­
forbud. Det er altså utilstrekkeligheten  
ved andre tiltak – og ikke portforbudets 
egnethet – som legges til grunn for å ta  
i bruk portforbud. Ved å finlese departe­
mentenes høringsnotat og studere andre 
offentlige dokumenter samt helsemyn­
dighetenes ordbruk i offentlig debatt,  
forblir det imidlertid uklart på hvilken  
måte et portforbud anses å være egnet  
til å bekjempe covid-19.

Inngripende tiltak må gi mereffekt
Det argumenteres stadig for at portforbud 
har vist seg effektivt for å redusere smitte­
tallene i de landene der det er brukt. En 
gjennomgang av internasjonal litteratur 
som taler for portforbudliknende tiltak, 
viser imidlertid at dette er kvantitative stu­
dier som gir leserne liten innsikt i hva begre­
pene curfew, stay at home orders, strict lock 
down og home isolation innebærer i praksis 
(6–9). Like begrep kan ha svært ulikt inn­
hold, for eksempel ser home isolation,  
slik det er brukt i en av artiklene (8), ut til  
å sammenfalle med en form for generelt 
portforbud. Dette kan neppe sammenliknes 
med hjemmeisolering slik det benyttes i en 
norsk kontekst, hvor det assosieres med 
personer som har testet positivt og skal 
isolere seg hjemme.

I tillegg er det slik at der man har gjort 
evalueringer av konkret portforbud hvor 
allmennheten forbys å ferdes i offentlige 
rom innen gitte tider eller hele døgnet, er 
portforbud alltid kombinert med innskjer­
ping av andre smitteverntiltak. Det er derfor 

umulig å si noe om hvorvidt en eventuell 
stagnasjon eller nedgang i smitte er et resul­
tat av portforbudet eller øvrige tiltak. I den 
nevnte litteraturen foreligger også liten eller 
ingen informasjon om kontekstuelle for­
hold av betydning for smittespredning og 
smittevern, slik som for eksempel demo­
grafi, geografi, sosiokulturelle og samfunns­
økonomiske forhold eller lokale variasjoner 
innad i land. Dette gjelder også for de lan­
dene som norske myndigheter, ved hjelp av 
sine ambassader, har innhentet informasjon 
fra (1).

Hvilke «medisinskfaglige», eller for den 
saks skyld «smittevernfaglige», begrunnelser 
får portforbud til å «fremstå tjenlig» som 
supplement til allerede tilgjengelige tiltak 
«etter en helhetsvurdering» (jf. smittevern­
loven)?

Et portforbud som tiltak for pandemi­
kontroll blir av myndighetene begrunnet  
i medisinsk kunnskap om at virus overføres 
mellom menneskelige verter ved nærhet  
i tid og rom. Et portforbud føyer seg i så 
måte inn i den tilsynelatende uendelige 
rekken av smitteverntiltak som den norske 
smittevernloven gir rom for, og som har til 
hensikt å hindre smittespredning ved å sikre 
avstand mellom potensielle smittebærere 
og nye verter – inntil sistnevnte gruppe har 
blitt immunisert gjennom vaksinering. I sitt 
høringssvar påpeker imidlertid Legeforenin­
gen «at det primært er samvær med andre 
personer som legger til rette for smitte, ikke 
det faktum alene at man beveger seg ut fra 
sitt eget hjem» (10). Legeforeningen bestri­
der at portforbud er et egnet tiltak. Liknen­
de er påpekt også av andre høringsinstanser, 
som Det juridiske fakultet ved UiT, Fredrik­
stad kommune, Oslo kommune, Rettspoli­
tisk forening, Universitetet i Sørøst-Norge 
mfl. (1).

Medisinskfaglige råd som eventuelt skal 
tale for bruk av portforbud må snakke om 
mereffekten av dette tiltaket i forhold til 
mindre inngripende tiltak – og veie disse 
opp mot negative bieffekter. Høye smittetall, 
og det at andre tiltak anses å være utilstrek­

«Det er altså utilstrekkelig- 
heten ved andre tiltak –  
og ikke portforbudets egnet- 
het – som legges til grunn  
for å ta i bruk portforbud»

«Legeforeningen bestrider at 
portforbud er et egnet tiltak»
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(10). På samme måte må myndighetene 
utvise klokhet og forstand i sin omgang 
med medisinskfaglig kunnskap når de skal 
velge og tilrettelegge for egnede smittevern­
tiltak.

I sin høringsuttalelse vektlegger Lege­
foreningen at både innføringen av en hjem­
mel om portforbud og iverksetting av port­
forbud vil kunne svekke befolkningens  
tillit, «en skjør verdi som må forvaltes klokt» 

kelige, bygger på medisinskfaglig kunnskap, 
men kunnskapen om smittesituasjon gir 
verken faglig, empirisk eller vitenskapelig 
belegg som kan begrunne innføring av 
portforbud.

LINDA MADSEN
linda.madsen@usn.no
er førsteamanuensis i samfunnsvitenskap ved 
Senter for omsorgsforskning sør og Institutt for 
sykepleie- og helsevitenskap ved Universitetet  
i Sørøst-Norge. Hun har lang erfaring med forsk­
ning på smittevern, biosikkerhet, samfunnssikker­
het og krisehåndtering.
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.
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Du kan lese mer om Ozempic® på vår nettside: www.ozempic.no

Utvalgt sikkerhetsinformasjon7

Gastrointestinale bivirkninger: Hyppigst rapporterte bivirkninger er gastrointestinale, 
inkludert kvalme (svært vanlig ≥1/10), diaré (svært vanlig ≥1/10) og oppkast (vanlig ≥1/100 
til <1/10). De fleste tilfellene var milde eller moderate i alvorlighetsgrad og av kort varighet.
Hypoglykemi: Kombinasjon med SU-preparater eller insulin kan øke risiko for hypoglykemi. 
Egenmåling av blodglukose er nødvendig for å justere dosen av sulfonylurea og insulin, spesielt 
når behandling med Ozempic® startes opp og insulin reduseres. En trinnvis tilnærming til 
dosereduksjon av insulin anbefales.
Diabetisk retinopati: Rask forbedring av glukosekontroll er blitt forbundet med midlertidig 
forverring av diabetisk retinopati. Økt risiko observert hos pasienter med eksisterende diabetisk 
retinopati som behandles med insulin og Ozempic®, og forsiktighet bør utvises.
Diabetisk ketoacidose: Diabetisk ketoacidose har blitt rapportert hos insulinavhengige 
pasienter etter rask seponering eller dosereduksjon av insulin når behandling med en GLP-1 
reseptoragonist ble startet. * eGFR (ml/min 1,73 m2) < 15

Kan benyttes uten dosejustering Anbefales ikke

Alder Ikke nødvendig med dosejustering 
Begrenset erfaring hos pasienter ≥75 år

Barn/ungdom  
under 18 år

Nyrefunksjon Lett, moderat eller alvorlig nedsatt 
Begrenset erfaring med alvorlig nedsatt 
nyrefunksjon

Terminal  
nyresykdom*

Hjertesvikt NYHA klasse I-III NYHA klasse IV

Leverfunksjon Mild, moderat og alvorlig nedsatt 
Begrenset erfaring ved alvorlig nedsatt 
leverfunksjon, forsiktighet bør utvises

OZEMPIC® (semaglutid) – ukentlig GLP-1-analog1

Indikasjon5 

Ozempic® er indisert til behandling av voksne med utilstrekkelig kontrollert  diabetes mellitus type 2 som tillegg til diett og fysisk aktivitet: 
– Som monoterapi når metformin er vurdert uegnet grunnet intoleranse eller kontraindikasjoner 
– I tillegg til andre legemidler til behandling av diabetes. 
For resultater fra studier vedrørende kombinasjoner, effekt på glykemisk kontroll, kardiovaskulære hendelser og populasjoner som ble undersøkt, se 
SPC avsnitt 4.4, 4.5 og 5.1.

Pakninger og priser:
0,25 mg: 1,5 ml  ferdigfylt penn  kr 1161,40
0,5 mg: 1,5 ml  ferdigfylt penn kr 1161,40 
1 mg : 3 ml ferdigfylt penn kr 1161,40  
(Pris per oktober 2020)

Reseptgruppe, refusjonsvilkår og pris2,6

Antidiabetikum, GLP1-reseptoragonist. ATC-nr.: A10B J06
Refusjonsberettiget bruk:
Behandling av type 2 diabetes mellitus i kombinasjon med metformin og/eller sulfonylurea og/eller basalinsulin hos pasienter som ikke har oppnådd 
tilstrekkelig glykemisk kontroll på høyeste tolererte dose av disse legemidlene.

Refusjonskode:
ICPC Vilkår nr ICD Vilkår nr
T90 Diabetes type 2 232 E11 Diabetes mellitus type 2 232

Vilkår:
232 Refusjon ytes i kombinasjon med metformin til pasienter som ikke oppnår 

tilstrekkelig sykdomskontroll på høyeste tolererte dose metformin.

C

Ozempic® skal administreres én gang per 
uke, subkutant i abdomen, i låret, eller 
i overarmen, når som helst på dagen til 
måltid eller utenom måltid1

START TITRÉR VEDLIKEHOLD

0,5 mg én gang pr uke
eller

for ytterligere glykemisk kontroll
1 mg én gang pr uke

0,5 mg
én gang pr uke

i minst 4 uker

0,25 mg
én gang pr uke

i 4 uker

Dosering – én gang per uke1

Novo Nordisk Norway AS  
Nydalsveien 28 · Postboks 4814 Nydalen · 0484 Oslo
www.novonordisk.no · Telefon: +47 22 18 50 51

18025944 NN Ozempic SPC-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   118025944 NN Ozempic SPC-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   1 02.02.2021   10.4202.02.2021   10.42

#  Ozempic® er ikke indisert for vekttap  
##  Relativ risikoreduksjon
*    Behandling med Ozempic® viste vedvarende, statistisk overlegen og klinisk relevant reduksjon i HbA1c og kroppsvekt i opptil 2 år sammenlignet med placebo og behandling med 

Januvia®, Lantus®, Trulicity® og Bydureon®.3

**  Kardiovaskulær sikkerhetsstudie: 3297 pasienter med type 2-diabetes og høy kardiovaskulær risiko ble tilfeldig randomisert til Ozempic® eller placebo, begge i tillegg til 
standardbehandling for HbA1c og kardiovaskulære  risikofaktorer for å nå behandlingsmål.4

  Primært endepunkt: Kardiovaskulær død, ikke-fatalt hjerteinfarkt, ikke-fatalt hjerneslag (HR 0,74 95% KI 0,58-0,95, p=0,001 for non-inferiority, p=0,02 for superiority, testing 
for overlegenhet var ikke forhåndsdefinert) 26% relativ og 2,3% absolutt risikoreduksjon.4

†  Ozempic® vedlikeholdsdose 0,5 og 1 mg. Dosen kan økes til 1 mg én gang per uke for å bedre den glykemiske kontrollen ytterligere.1
‡  Intervallene viser gjennomsnittsverdier fra ulike studier.3
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Novo Nordisk Norway AS  
Nydalsveien 28 · Postboks 4814 Nydalen · 0484 Oslo
www.novonordisk.no · Telefon: +47 22 18 50 51

1 GANG PER UKE

semaglutid injeksjon

ukentlig GLP-1-analog1

OZEMPIC®
 (semaglutid) –

Tilgjengelig på blå resept til behandling av 
voksne med diabetes type 2 etter metformin2

•  har vist bedre glykemisk kontroll og større 
vektreduksjon enn Januvia®, Bydureon®, 
Trulicity® og Lantus®3*

•  har vist reduksjon i alvorlige kardiovaskulære 
hendelser3**

REDUKSJON I ALVORLIGE  
KARDIOVASKULÆRE  

HENDELSER3**

26% RRR##

STØRRE  
HBA1C-REDUKSJON3*†

13-20 mmol/mol (1,2-1,8%)‡

STØRRE 
VEKTREDUKSJON3*†# 

3,5-6,5 KG‡

18025944 NN Ozempic ANN-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   118025944 NN Ozempic ANN-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   1 02.02.2021   10.4202.02.2021   10.42
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Du kan lese mer om Ozempic® på vår nettside: www.ozempic.no

Utvalgt sikkerhetsinformasjon7

Gastrointestinale bivirkninger: Hyppigst rapporterte bivirkninger er gastrointestinale, 
inkludert kvalme (svært vanlig ≥1/10), diaré (svært vanlig ≥1/10) og oppkast (vanlig ≥1/100 
til <1/10). De fleste tilfellene var milde eller moderate i alvorlighetsgrad og av kort varighet.
Hypoglykemi: Kombinasjon med SU-preparater eller insulin kan øke risiko for hypoglykemi. 
Egenmåling av blodglukose er nødvendig for å justere dosen av sulfonylurea og insulin, spesielt 
når behandling med Ozempic® startes opp og insulin reduseres. En trinnvis tilnærming til 
dosereduksjon av insulin anbefales.
Diabetisk retinopati: Rask forbedring av glukosekontroll er blitt forbundet med midlertidig 
forverring av diabetisk retinopati. Økt risiko observert hos pasienter med eksisterende diabetisk 
retinopati som behandles med insulin og Ozempic®, og forsiktighet bør utvises.
Diabetisk ketoacidose: Diabetisk ketoacidose har blitt rapportert hos insulinavhengige 
pasienter etter rask seponering eller dosereduksjon av insulin når behandling med en GLP-1 
reseptoragonist ble startet. * eGFR (ml/min 1,73 m2) < 15

Kan benyttes uten dosejustering Anbefales ikke

Alder Ikke nødvendig med dosejustering 
Begrenset erfaring hos pasienter ≥75 år

Barn/ungdom  
under 18 år

Nyrefunksjon Lett, moderat eller alvorlig nedsatt 
Begrenset erfaring med alvorlig nedsatt 
nyrefunksjon

Terminal  
nyresykdom*

Hjertesvikt NYHA klasse I-III NYHA klasse IV

Leverfunksjon Mild, moderat og alvorlig nedsatt 
Begrenset erfaring ved alvorlig nedsatt 
leverfunksjon, forsiktighet bør utvises

OZEMPIC® (semaglutid) – ukentlig GLP-1-analog1

Indikasjon5 

Ozempic® er indisert til behandling av voksne med utilstrekkelig kontrollert  diabetes mellitus type 2 som tillegg til diett og fysisk aktivitet: 
– Som monoterapi når metformin er vurdert uegnet grunnet intoleranse eller kontraindikasjoner 
– I tillegg til andre legemidler til behandling av diabetes. 
For resultater fra studier vedrørende kombinasjoner, effekt på glykemisk kontroll, kardiovaskulære hendelser og populasjoner som ble undersøkt, se 
SPC avsnitt 4.4, 4.5 og 5.1.

Pakninger og priser:
0,25 mg: 1,5 ml  ferdigfylt penn  kr 1161,40
0,5 mg: 1,5 ml  ferdigfylt penn kr 1161,40 
1 mg : 3 ml ferdigfylt penn kr 1161,40  
(Pris per oktober 2020)

Reseptgruppe, refusjonsvilkår og pris2,6

Antidiabetikum, GLP1-reseptoragonist. ATC-nr.: A10B J06
Refusjonsberettiget bruk:
Behandling av type 2 diabetes mellitus i kombinasjon med metformin og/eller sulfonylurea og/eller basalinsulin hos pasienter som ikke har oppnådd 
tilstrekkelig glykemisk kontroll på høyeste tolererte dose av disse legemidlene.

Refusjonskode:
ICPC Vilkår nr ICD Vilkår nr
T90 Diabetes type 2 232 E11 Diabetes mellitus type 2 232

Vilkår:
232 Refusjon ytes i kombinasjon med metformin til pasienter som ikke oppnår 

tilstrekkelig sykdomskontroll på høyeste tolererte dose metformin.

C

Ozempic® skal administreres én gang per 
uke, subkutant i abdomen, i låret, eller 
i overarmen, når som helst på dagen til 
måltid eller utenom måltid1

START TITRÉR VEDLIKEHOLD

0,5 mg én gang pr uke
eller

for ytterligere glykemisk kontroll
1 mg én gang pr uke

0,5 mg
én gang pr uke

i minst 4 uker

0,25 mg
én gang pr uke

i 4 uker

Dosering – én gang per uke1

Novo Nordisk Norway AS  
Nydalsveien 28 · Postboks 4814 Nydalen · 0484 Oslo
www.novonordisk.no · Telefon: +47 22 18 50 51

18025944 NN Ozempic SPC-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   118025944 NN Ozempic SPC-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   1 02.02.2021   10.4202.02.2021   10.42

#  Ozempic® er ikke indisert for vekttap  
##  Relativ risikoreduksjon
*    Behandling med Ozempic® viste vedvarende, statistisk overlegen og klinisk relevant reduksjon i HbA1c og kroppsvekt i opptil 2 år sammenlignet med placebo og behandling med 

Januvia®, Lantus®, Trulicity® og Bydureon®.3

**  Kardiovaskulær sikkerhetsstudie: 3297 pasienter med type 2-diabetes og høy kardiovaskulær risiko ble tilfeldig randomisert til Ozempic® eller placebo, begge i tillegg til 
standardbehandling for HbA1c og kardiovaskulære  risikofaktorer for å nå behandlingsmål.4

  Primært endepunkt: Kardiovaskulær død, ikke-fatalt hjerteinfarkt, ikke-fatalt hjerneslag (HR 0,74 95% KI 0,58-0,95, p=0,001 for non-inferiority, p=0,02 for superiority, testing 
for overlegenhet var ikke forhåndsdefinert) 26% relativ og 2,3% absolutt risikoreduksjon.4

†  Ozempic® vedlikeholdsdose 0,5 og 1 mg. Dosen kan økes til 1 mg én gang per uke for å bedre den glykemiske kontrollen ytterligere.1
‡  Intervallene viser gjennomsnittsverdier fra ulike studier.3
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Novo Nordisk Norway AS  
Nydalsveien 28 · Postboks 4814 Nydalen · 0484 Oslo
www.novonordisk.no · Telefon: +47 22 18 50 51

1 GANG PER UKE

semaglutid injeksjon

ukentlig GLP-1-analog1

OZEMPIC®
 (semaglutid) –

Tilgjengelig på blå resept til behandling av 
voksne med diabetes type 2 etter metformin2

•  har vist bedre glykemisk kontroll og større 
vektreduksjon enn Januvia®, Bydureon®, 
Trulicity® og Lantus®3*

•  har vist reduksjon i alvorlige kardiovaskulære 
hendelser3**

REDUKSJON I ALVORLIGE  
KARDIOVASKULÆRE  

HENDELSER3**

26% RRR##

STØRRE  
HBA1C-REDUKSJON3*†

13-20 mmol/mol (1,2-1,8%)‡

STØRRE 
VEKTREDUKSJON3*†# 

3,5-6,5 KG‡

18025944 NN Ozempic ANN-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   118025944 NN Ozempic ANN-KORT-FK NO 210x297+4_Tidsskriftet.indd   1 02.02.2021   10.4202.02.2021   10.42
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Fastlegen kan behandle allergi  
med immunterapi

Sublingval immunterapi er trygt 
og kan med fordel gjennomføres 
på fastlegekontoret. Behand­
lingen kan være indisert hos  
pasienter som har allergisym­
ptomer til tross for standard 
behandling.

Mange får en eller flere allergiske reaksjoner 
i løpet av livet. Norske studier finner en 
livstidsforekomst på 25 – 30 % for rhinitt hos 
barn i skolealder og unge voksne (1). Videre 
har det blitt vist en forekomst på 23 % blant 
voksne i Europa (2). Mange pasienter med 
allergisk sykdom får ikke optimal behand­
ling (3), noe som medfører redusert livskva­
litet og store kostnader for samfunnet (4, 5). 
Ofte blir resepten fornyet uten samtidig 
konsultasjon hos lege, eller så kjøpes medi­
siner reseptfritt fra apotek, noe som kan  
føre til redusert effekt av behandlingen.

Sublingval immunterapi har vært tilgjen­
gelig i flere år og er nå utvidet til behand­
ling mot bjørk, gress (timotei) og husstøv­
middallergi. Vi mener at behandlingen,  
etter relevant opplæring, kan gjennomføres 
på fastlegekontoret med støtte av medarbei­
dere.

Hvorfor allmennpraksis?
Behandling av allergisk sykdom har  
i utgangspunktet alltid vært fastlegens 
ansvar. I dag kan pasientene utredes og 
behandles forsvarlig av fastlegen, også med 
sublingval immunterapi. Det er vanligvis 
ikke behov for henvisning til spesialisthelse­
tjenesten, der behandlingskapasiteten for 
denne gruppen pasienter er sprengt. Statens 
legemiddelverk har gitt generell refusjons­
rett for legemidler til sublingval immun­

terapi (6), og siden behandlingen strekker 
seg over 3 år, vil fastlegen være et naturlig 
kontaktpunkt og sikre god etterlevelse.

Riktig diagnose er en forutsetning for  
god behandling. Sykehistorien er sentral for 
diagnose av allergisk sykdom og sympto­
mene må relateres til når bjørk eller gress 
har blomstring på hjemstedet. Både tids­
punkt og mengde pollen kan variere mye  
fra år til år. Ved husstøvmiddallergi vil sym­
ptomer ofte være til stede hele året. Ved 
forskrivning av sublingval immunterapi er 
det krav om påvist sensitivisering ved hud­
prikktest eller måling av spesifikk IgE (6). 
Testene ikke er ensbetydende med allergisk 
sykdom, men kun et mål for sensitivisering 
av immunsystemet. Resultatet må alltid rela­
teres til sykehistorien. Positiv prediktiv verdi 
øker med stigende verdier av spesifikk IgE, 
der verdier over 3,5 kU/L indikerer stor sann­
synlighet for allergi. Ved tvil om diagnose og 
stor sykdomsbelasting vil henvising til spe­
sialist være indisert.

Praktisk gjennomføring  
på fastlegekontoret
Før sublingval immunterapi vurderes er  
det et krav at pasientens symptomer er 
plagsomme til tross for symptomlindrende 
og forebyggende behandling. Denne skal 
være forsøkt i over 2 år. Ved allergisk astma 
med husstøvmiddallergi er indikasjonen at 
astmaen ikke er godt kontrollert med inha­
lasjonssteroider. Mange pasienter bruker 
medisinene feil, slik at en gjennomgang av 
etterlevelse er nødvendig. En forutsetning 
for oppstart og oppfølging av pasienter for 
sublingval immunterapi er god kunnskap 
hos behandlerne. Medarbeidere kan ha en 
viktig rolle, og vil kunne avlaste fastlegen.

Pasientene kan identifiseres på flere 
måter. Man kan aktivt søke opp pasienter  
i journalsystemet. En gruppe som skiller seg 
ut som spesielt aktuell er de som har behov 
for systemiske steroider. Disse pasientene 
kan informeres og tilbys time for vurdering. 
Ved en passiv tilnærming kan pasienter som 
tar kontakt for fornyet resept spørres om 
behandlingseffekt. Ungdom som kontakter 
for attester i forbindelse med ekstra tid til 
eksamen, kan også være en aktuell gruppe. 
Dersom det er mistanke om dårlig kontroll 
til tross for optimal behandling bør konsul­
tasjon tilbys.

Før oppstart bør pasienten tilbys en kon­
sultasjon der både indikasjon, mulige kon­
traindikasjoner og diagnose gjennomgås. 
Det er viktig å forklare prinsippene ved 
sublingval immunterapi: daglig tablett i 3 år 
med forventet effekt først etter 3 – 4 måneder. 
I en langtidsstudie er det påvist økt livskva­
litet og opptil 73 % reduksjon i behov for 
medisiner (7). Det er viktig å forklare at nær 
alle pasienter opplever varierende grad av 
bivirkninger. Vanligst er kløe i munn og 
hals, hevelse i munnslimhinne, parestesi  
i munnen og magesmerter (6). De fleste går 
over etter 1 – 2 ukers behandling. Den første 

dosen skal alltid tas under tilsyn på lege­
kontoret. Antihistamin kan tas 20 minutter 
før, og dersom pasienten har astma anbe­
fales spirometri før inntak for å utelukke 
alvorlig obstruksjon. Pasienten observeres  
i 30 minutter og det er viktig å trygge 
pasienten på mulige opplevde bivirknin- 
ger. Det anbefales oppfølgingstime 6 – 8  
uker etter oppstart for å sikre etterlevelse.

Ved indikasjon for behandling mot flere 
allergener anbefales det oppstart av medika­
ment nummer to etter 14 dager, eller til 
bivirkninger fra første tablett har gitt seg. 
Første dose av medikament nummer to skal 
også tas på legekontoret.

Sublingval immunterapi for allergiske 
lidelser er et godt tilbud til mange pasien- 
ter som ikke oppnår effekt av symptom­
lindrende og forebyggende behandling.  
På tross av allerede stor belasting på fast­
legekontoret, mener vi at det her kan gjen­
nomføres allergenspesifikk immunterapi på 
en trygg og god måte. Sentralt er god infor­
masjon og opplæring av pasientene i både 
prinsipper for behandlingen og etterlevelse.

Mottatt 19.1.2021, første revisjon innsendt 19.2.2021, 
godkjent 22.2.2021.

«En forutsetning for oppstart 
og oppfølging av pasienter  
for sublingval immun- 
terapi er god kunnskap  
hos behandlerne»

«Sublingval immunterapi  
for allergiske lidelser er et  
godt tilbud til mange pasien- 
ter som ikke oppnår effekt 
av symptomlindrende og 
forebyggende behandling»
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MSD (Norge) AS, Pb. 458 Brakerøya, 3002 Drammen, 
tlf. 32 20 73 00, faks 32 20 73 10.

Lixiana «Daiichi Sankyo»
Antitrombotisk middel. ATC-nr.: B01A F03

TABLETTER, filmdrasjerte 15 mg, 30 mg og 60 mg: Hver tablett inneh.: Edoksa-
ban 15 mg, resp. 30 mg og 60 mg, mannitol, hjelpestoffer. Fargestoff: 15 mg: Titan-
dioksid (E 171), rødt og gult jernoksid (E 172). 30 mg: Titandioksid (E 171), rødt 
jernoksid (E 172). 60 mg: Titandioksid (E 171), gult jernoksid (E 172). Indikasjoner: 
Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voksne med ikke-valvulær atrie-
flimmer (NVAF) med én eller flere risikofaktorer, slik som kongestiv hjertesvikt, hyper-
tensjon, alder ≥75 år, diabetes mellitus, tidligere slag eller transitorisk iskemisk anfall 
(TIA). Behandling av dyp venetrombose (DVT) og lungeemboli (LE), og forebygging 
av tilbakevendende DVT og LE hos voksne. Dosering: Forebygging av slag og 
systemisk embolisme: 60 mg 1 gang daglig. Behandling hos NVAF-pasienter bør 
fortsettes over en lang periode. Behandling av DVT, behandling av LE og fore-
bygging av tilbakevendende DVT og LE (VTE): 60 mg 1 gang daglig etter innle-
dende bruk av parenteral antikoagulant i minst 5 dager. Skal ikke gis samtidig med 
innledende parenteral antikoagulant. Behandlingsvarighet ved DVT og LE (venøs 
tromboemboli, VTE), og forebygging av tilbakevendende VTE bør tilpasses individu-
elt etter nøye vurdering av fordelen med behandlingen mot risikoen for blødning. 
Kort behandlingsvarighet (minst 3 måneder) bør baseres på forbigående risikofakto-
rer (f.eks. nylig kirurgi, traume, immobilisering), og lengre varighet bør baseres på 
permanente risikofaktorer eller idiopatisk DVT eller LE. Ved NVAF og VTE er anbefalt 
dose 30 mg edoksaban 1 gang daglig hos pasienter med én eller flere av følgende 
kliniske faktorer: Moderat eller alvorlig nedsatt nyrefunksjon (ClCR 15-50 ml/minutt), 
lav kroppsvekt ≤60 kg, samtidig bruk av følgende P-gp-hemmere: Ciklosporin, dro-
nedaron, erytromycin eller ketokonazol. Bytte til/fra andre antikoagulanter: Over-
gang fra vitamin K-antagonist (VKA) til Lixiana: Seponer VKA og start med Lixiana 
når INR er ≤2,5. Overgang fra andre orale antikoagulanter enn VKA (dabigatran, 
rivar oksaban, apiksaban) til Lixiana: Seponer dabigatran, rivaroksaban eller apiksa-
ban og start med Lixiana ved tidspunkt for neste dose av oral antikoagulant. Over-
gang fra parenterale antikoagulanter til Lixiana: Skal ikke gis samtidig. S.c. 
antikoagulanter (dvs. LMWH, fondaparinuks): Seponer subkutan antikoagulant og 
start med Lixiana ved tidspunkt for neste planlagte dose av subkutan antikoagulant. 
I.v. ufraksjonert heparin (UFH): Seponer infusjonen og start med Lixiana 4 timer se-
nere. Overgang fra Lixiana til VKA: Det er potensial for utilstrekkelig antikoagulasjon 
under overføring fra Lixiana til VKA. Kontinuerlig adekvat antikoagulasjon skal sikres 
under enhver overføring til en annen antikoagulant. Oralt alternativ: Ved 60 mg dose, 
gi Lixiana 30 mg 1 gang daglig sammen med en egnet VKA-dose. Ved 30 mg dose 
(ved én eller flere av følgende kliniske faktorer: Moderat til alvorlig nedsatt nyrefunk-
sjon (ClCR 15-50 ml/minutt), lav kroppsvekt eller bruk sammen med visse P-gp-hem-
mere), gi Lixiana 15 mg 1 gang daglig sammen med egnet VKA-dose. Pasienten 
skal ikke ta en oppstartsdose av VKA for raskt å nå en stabil INR mellom 2 og 3. Det 
anbefales å ta hensyn til vedlikeholdsdosen av VKA og om pasienten tidligere har 
tatt en VKA, eller å bruke valid INR-styrt VKA-behandlingsalgoritme, i samsvar med 
lokal praksis. Når INR er ≥2 bør Lixiana seponeres. De fleste pasienter (85%) bør 
kunne nå en INR ≥2 innen 14 dager ved samtidig bruk av Lixiana og VKA. Etter 14 
dager anbefales det at Lixiana seponeres, mens VKA fortsatt titreres for å nå INR 
mellom 2 og 3. De første 14 dagene med samtidig behandling anbefales det at INR 
måles minst 3 ganger rett før inntak av den daglige dosen av Lixiana for å minimere 
Lixianas påvirkning av INR. Samtidig bruk av Lixiana og VKA kan øke INR etter Lixi-
ana-dosen med inntil 46%. Parenteralt alternativ: Seponer Lixiana og gi en parente-
ral antikoagulant og VKA ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. Ved stabil 
INR ≥2, skal parenteral antikoagulant seponeres og VKA kontinueres. Overgang fra 
Lixiana til andre orale antikoagulanter enn VKA: Seponer Lixiana og start med 
ikke-VKA antikoagulant ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. Overgang 
fra Lixiana til parenterale antikoagulanter: Skal ikke gis samtidig. Seponer Lixiana og 
start med parenteral antikoagulant ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. 
Glemt dose: Dosen skal tas umiddelbart. Påfølgende dag fortsettes inntak 1 gang 
daglig som anbefalt. Dobbel dose skal ikke tas samme dag som erstatning for en 
glemt dose. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Kontraindisert ved 
leversykdom forbundet med koagulopati og klinisk relevant blødningsrisiko. Ikke 
anbefalt ved alvorlig nedsatt leverfunksjon. Skal brukes med forsiktighet ved lett til 
moderat nedsatt leverfunksjon, og anbefalt dose er 60 mg 1 gang daglig. Pasienter 
med ALAT/ASAT >2 × ULN eller totalbilirubin 1,5 × ULN ble ekskludert fra kliniske 
studier. Skal derfor brukes med forsiktighet i denne populasjonen. Leverfunksjons-
test bør utføres før behandlingsstart. Nedsatt nyrefunksjon: Ved lett nedsatt nyre-
funksjon (ClCR >50-80 ml/minutt) er anbefalt dose 60 mg 1 gang daglig. Ved mode-
rat eller alvorlig nedsatt nyrefunksjon (ClCR 15-50 ml/minutt) er anbefalt dose 30 mg 
1 gang daglig. Ikke anbefalt ved terminal nyresykdom (ESRD) (ClCR <15 ml/minutt) 
eller i dialyse. Barn og ungdom <18 år: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Ingen 
data. Eldre: Dosejustering er ikke nødvendig. Samtidig bruk av P-gp-hemmere: Ved 
samtidig bruk med ciklosporin, dronedaron, erytromycin eller ketokonazol, er anbe-
falt dose 30 mg 1 gang daglig. Dosereduksjon er ikke nødvendig ved samtidig bruk 
av amiodaron, kinidin eller verapamil. Bruk sammen med andre P-gp-hemmere, inkl. 
hiv-proteasehemmere, er ikke undersøkt. Elektrokonvertering: Når elektrokonverte-
ring er veiledet av transøsofageal ekkokardiografi (TEE) hos antikoagulantianaive 
pasienter, bør behandling startes minst 2 timer før elektrokonvertering for å sikre 
adekvat antikoagulasjon. Elektrokonvertering bør utføres senest 12 timer etter dose-
ring på prosedyredagen. Før elektrokonvertering må det bekreftes at Lixiana er tatt 
som forskrevet. Beslutninger vedrørende oppstart og varighet av behandlingen bør 
følge etablerte retningslinjer for antikoagulasjonsbehandling av pasienter som gjen-
nomgår elektrokonvertering. Annet: Ved kroppsvekt ≤60 kg er anbefalt dose 30 mg 
1 gang daglig. Administrering: Kan tas med eller uten mat. Kontraindikasjoner: 
Overfølsomhet for innholdsstoffene. Klinisk signifikant aktiv blødning. Leversykdom 
assosiert med koagulopati og klinisk relevant blødningsrisiko. Lesjoner eller tilstan-
der, hvis betydelig risiko for alvorlig blødning. Dette kan omfatte nåværende eller 
nylig gastrointestinal ulcussykdom, eksisterende ondartede svulster med høy risiko 
for blødning, nylig skade i hjerne eller ryggrad, nylig kirurgisk inngrep i hjerne, rygg-
rad eller øyeregion, nylig intrakraniell blødning, kjente eller mistenkte øsofagusva-
ricer, arteriovenøse misdannelser, vaskulære aneurismer eller større intraspinale eller 
intracerebrale vaskulære abnormaliteter. Ukontrollert, alvorlig hypertensjon. Samti-
dig behandling med alle andre antikoagulanter, f.eks. ufraksjonert heparin, lavmole-
kylært heparin, heparinderivater, orale antikoagulanter, unntatt i spesielle tilfeller ved 
bytte av oral antikoagulasjonsbehandling eller når ufraksjonert heparin gis i doser 
nødvendig for å holde sentralt vene- eller arteriekateter åpent. Graviditet og am-
ming. Forsiktighetsregler: Blødningsrisiko: Gir økt blødningsrisiko og kan medføre 
alvorlig, potensielt fatal blødning. Brukes med forsiktighet ved tilstander med økt ri-
siko for blødninger. Behandling må avbrytes ved alvorlige blødninger. Laboratorie-
tester av hemoglobin/hematokrit i tillegg til klinisk overvåkning kan være nyttig for å 
oppdage skjulte blødninger. Pasienter med økt blødningsrisiko skal overvåkes nøye 
for tegn og symptomer på blødningskomplikasjoner og anemi etter behandlings-
start. Uforklarlige fall i hemoglobinnivå eller blodtrykk må undersøkes med tanke på 
å lokalisere blødningen. Antikoagulasjonseffekten kan ikke måles på en pålitelig 
måte med standard laboratorieprøver. Eldre: Samtidig bruk med ASA foretas med 

forsiktighet pga. potensielt høyere blødningsrisiko. Nedsatt nyrefunksjon: AUC var 
økt med 32%, 74% og 72% hos personer med hhv. lett, moderat eller alvorlig ned-
satt nyrefunksjon. Se Dosering. Nyrefunksjon ved NVAF: Brukes kun etter nøye vur-
dering av individuell tromboemboli- og blødningsrisiko hos pasienter med NVAF og 
høy ClCR. ClCR bør overvåkes i begynnelsen hos alle pasienter og deretter når klinisk 
indisert. Nedsatt leverfunksjon: Skal brukes med forsiktighet ved lett til moderat le-
verfunksjon, se Dosering. Seponering for kirurgi eller andre intervensjoner: Sepone-
ring for å redusere blødningsrisikoen ved kirurgiske eller andre prosedyrer, skal skje 
så snart som mulig og minst 24 timer før prosedyre. Ved vurdering av prosedyre-
utsettelse skal økt blødningsrisiko veies mot behovet for rask utførelse av inngrepet. 
Behandling bør gjenopptas så snart som mulig etter kirurgisk inngrep eller andre 
prosedyrer, dersom tilstrekkelig hemostase er etablert, da det tar 1-2 timer før anti-
koagulasjonseffekten inntrer. Parenteral antikoagulant bør vurderes hvis orale lege-
midler ikke kan tas under eller etter kirurgisk intervensjon, og deretter bytte til edok-
saban 1 gang daglig oralt. Andre legemidler som påvirker hemostasen: Samtidig 
bruk av ASA, P2Y12-hemmere av blodplateaggregasjon, andre antitrombotiske 
midler, fibrinolytisk terapi, SSRI eller SNRI, og kronisk bruk av NSAID kan øke blød-
ningsrisikoen, se Interaksjoner. Kunstige hjerteklaffer og moderat til alvorlig mitral-
stenose: Ingen data, bruk er ikke anbefalt. Hemodynamisk ustabile LE-pasienter 
eller pasienter som trenger trombolyse eller lungeembolektomi: Ingen data, bruk er 
ikke anbefalt. Pasienter med aktiv kreft: Effekt og sikkerhet ved behandling og/eller 
forebygging av VTE hos pasienter med aktiv kreft er ikke fastslått. Antifosfolipidsyn-
drom: Ikke anbefalt ved tidligere trombose diagnostisert med antifosfolipidsyndrom. 
Gjelder særlig trippel-positive pasienter (for lupusantikoagulant, antikardiolipin-anti-
stoffer, og anti-beta-2-glykoprotein I-antistoffer). Behandling kan være assosiert 
med økt forekomst av tilbakevendende trombotiske hendelser, sammenlignet med 
behandling med vitamin K-antagonist. Laboratorieparametre for koagulasjon: Anti-
koagulasjonseffekten kan anslås med en kalibrert kvantitativ anti-faktor Xa-test som 
kan være til hjelp ved kliniske avgjørelser ved spesielle tilfeller, f.eks. ved overdose-
ring og hastekirurgi. Bilkjøring og bruk av maskiner: Ingen/ubetydelig påvirkning på 
evnen til å kjøre bil og bruke maskiner. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om 
relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. P-gp-hemmer: Samtidig bruk 
med P-gp-hemmere kan gi økt plasmakonsentrasjon av edoksaban, se Dosering. 
P-gp-induktorer: Samtidig bruk av P-gp-induktorer (f.eks. rifampicin, fenytoin, kar-
bamazepin, fenobarbital eller johannesurt (prikkperikum)) kan gi redusert plasma-
konsentrasjon av edoksaban. Brukes med forsiktighet sammen med P-gp-induk-
torer. P-gp-substrater: Ingen dosejustering nødvendig ved samtidig bruk med 
digoksin. Antikoagulanter, blodplateaggregasjonshemmere, NSAID, SSRI og SNRI: 
Samtidig bruk med andre antikoagulanter er kontraindisert. Samtidig bruk med ASA 
(100 mg eller 325 mg) øker blødningstiden. Samtidig bruk med høydose ASA (325 
mg) øker Cmax og AUC ved steady state med hhv. 35% og 32% for edoksaban. 
Samtidig kronisk bruk med høydose ASA er ikke anbefalt. Samtidig bruk med 
ASA-doser >100 mg bør kun foretas under medisinsk tilsyn. Kan gis samtidig med 
lavdose ASA (≤100 mg/døgn). Hemmere av blodplateaggregasjon: Samtidig bruk 
av tienopyridiner gir økt risiko for blødning. Svært begrenset erfaring med samtidig 
bruk med dobbel blodplateaggregasjonshemmerterapi eller fibrinolytika. NSAID: 
Samtidig bruk av naproksen øker blødningstiden. Samtidig bruk av NSAID gir økt 
risiko for blødning. Kronisk bruk av NSAID sammen med edoksaban er ikke anbe-
falt. SSRI og SNRI: Mulig økt blødningsrisiko pga. effekten av SSRI/SNRI på blod-
plater. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Begrensede data. Reproduk-
sjonstoksisitet er vist hos dyr. Skal ikke brukes under graviditet. Kvinner i fertil alder 
skal unngå å bli gravide under behandling. Amming: Utskilles i melk hos dyr. Skal 
ikke brukes under amming. Det må vurderes om ammingen skal avbrytes eller be-
handling avsluttes. Fertilitet: Ingen humane data. Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til 
<1/10): Blod/lymfe: Anemi. Gastrointestinale: Abdominalsmerte, kvalme, nedre 
gastrointestinalblødning, oral/faryngeal blødning, øvre gastrointestinalblødning. Ge-
nerelle: Blødning på innstikksted. Hud: Kutan bløtvevsblødning, pruritus, utslett. 
Kjønnsorganer/bryst: Vaginalblødning (frekvens vanlige hos kvinner <50 år). Lever/
galle: Økt bilirubin i blodet, økt γ-GT. Luftveier: Epistakse. Nevrologiske: Hodepine, 
svimmelhet. Nyre/urinveier: Makroskopisk hematuri/blødning i ureter. Undersøkel-
ser: Unormal leverfunksjonstest. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Blod/lymfe: 
Trombocytopeni. Hud: Urticaria. Immunsystemet: Overfølsomhet. Kar: Annen blød-
ning. Lever/galle: Økt alkalisk fosfatase i blod, økte transaminaser. Luftveier: He-
moptyse. Nevrologiske: Intrakraniell blødning (ICH). Skader/komplikasjoner: Blød-
ning på operasjonssted. Øye: Intraokulær blødning, konjunktival/skleral blødning. 
Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Retroperitoneal blødning. Hjerte: 
Perikardblødning. Immunsystemet: Allergisk ødem, anafylaktisk reaksjon. Muskel- 
skjelettsystemet: Intraartikulær blødning, intramuskulær blødning (uten kompart-
mentsyndrom). Nevrologiske: Subaraknoidalblødning. Skader/komplikasjoner: Pro-
sedyrerelatert blødning, subdural blødning. Overdosering/Forgiftning: Symptomer: 
Overdose kan gi blødninger. Behandling: Ved blødningskomplikasjoner må behand-
ling utsettes eller seponeres. Behandling tilpasses etter alvorlighetsgrad og lokalise-
ring av blødning. Egnet symptomatisk behandling kan benyttes, slik som mekanisk 
kompresjon, kirurgiske prosedyrer for blødningskontroll, væskebehandling og 
hemo dynamisk støtte, blodprodukter eller blodplater. 4-faktorprotrombinkompleks-
konsentrat (PCC), 50 IE/kg, reverserer effekten ved livstruende blødninger som ikke 
kan kontrolleres av transfusjon eller hemostase. Rekombinant faktor VIIa kan over-
veies, men data vedrørende klinisk nytte er begrenset. Edoksaban er trolig ikke dia-
lyserbart. Se Giftinformasjonens anbefalinger B01A F03 på www.felleskatalogen.no. 
Egenskaper: Virkningsmekanisme: Svært selektiv, direkte og reversibel hemmer av 
faktor Xa, serinproteasen i siste del av den vanlige koagulasjonskaskaden. Hemmer 
fri faktor Xa og protrombinaseaktivitet. Hemming av faktor Xa reduserer trombindan-
nelse, forlenger koagulasjonstiden og reduserer risikoen for trombedannelse. Ab-
sorpsjon: Cmax innen 1-2 timer. Absolutt biotilgjengelighet er ca. 62%. Dosepropor-
sjonal farmakokinetikk for doser på 15-60 mg. Proteinbinding: Ca. 55% (in vitro). 
Fordeling: Vd er 107 liter. Ingen klinisk relevant akkumulering ved dosering 1 gang 
daglig. Halveringstid: Ca. 10-14 timer. Steady state oppnås innen 3 dager. Total 
clearance er ca. 22 (±3) liter/time. Metabolisme: Metabolisme ved hydrolyse, konju-
gering eller oksidering via CYP3A4/5. Edoksaban er et substrat for P-gp, men ikke 
for OATP1B1, OAT1 eller OAT3 eller OCT2. Den aktive metabolitten er et substrat for 
OATP1B1. Utskillelse: Ca. 35% via nyrer, resten via galle og tarm. Pakninger og 
priser: 15 mg: 10 stk. (blister) kr 279,40. 30 mg: 30 stk. (blister) kr 765,80. 100 stk. 
(blister) kr 2468,10. 60 mg: 30 stk. (blister) kr 765,80. 100 stk. (blister) kr 2468,10. 
Sist endret: 02.04.2020 Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 29.10.2020
Refusjonsberettiget bruk: Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voks-
ne pasienter med ikke-valvulær atrieflimmer (NVAF) med én eller flere risikofaktorer, 
slik som stuvningssvikt, hypertensjon, alder f.o.m. 75 år, diabetes mellitus, tidligere 
slag eller forbigående iskemisk anfall (TIA). Behandling av dyp venetrombose (DVT) 
og lungeemboli (LE), og forebygging av tilbakevendende DVT og LE hos voksne 
pasienter. Refusjons koder: ICPC: K78 Atrieflimmer/flutter, K93 Lungeemboli, K94 
Dyp venetrombose. ICD: I26 Lunge emboli, I48 Atrieflimmer og atrieflutter, I80 Flebitt 
og tromboflebitt, I82 Annen emboli og trombose i vener. Vilkår: Ingen spesifisert.
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KONTRAINDIKASJONER: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Høyere risiko for klinisk relevant blødning. Ukontrollert, alvorlig hypertensjon. Graviditet 
og amming. FORSIKTIGHET: ved økt risiko for blødning. Skal seponeres ved alvorlig blødning. Kreatininclearance og leverfunksjoner bør overvåkes. Ikke 
anbefalt ved terminal nyresykdom, dialyse, alvorlig nedsatt leverfunksjon eller antifosfolipidsyndrom. INTERAKSJONER: Dosereduksjon ved samtidig bruk 
med P-gp-hemmere ciklosporin, dronedaron, erytromycin eller ketokonazol. Forsiktighet ved bruk av P-gp-indusere. Høydose ASA (325 mg) er ikke anbefalt. 
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*    NOAK: non-vitamin k-avhengige orale antikoagulantia.  I Engage AF Timi studien var 8474 av de 21105 deltagerne ≥ 75 år.2

INDIKASJON: Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voksne pasienter med ikke-valvulær atrieflimmer (NVAF) med én eller flere 
risikofaktorer, slik som kongestiv hjertesvikt, hypertensjon, alder ≥ 75 år, diabetes mellitus, tidligere slag eller transitorisk iskemisk anfall (TIA). 
Behandling av dyp venetrombose (DVT) og lungeemboli (LE), og forebygging av tilbakevendende DVT og LE hos voksne.

Før forskrivning av LIXIANA®, se preparat omtalen.
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En NOAK utviklet med tanke på 
eldre pasienter med NVAF* 

LIXIANA®
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Lixiana «Daiichi Sankyo»
Antitrombotisk middel. ATC-nr.: B01A F03

TABLETTER, filmdrasjerte 15 mg, 30 mg og 60 mg: Hver tablett inneh.: Edoksa-
ban 15 mg, resp. 30 mg og 60 mg, mannitol, hjelpestoffer. Fargestoff: 15 mg: Titan-
dioksid (E 171), rødt og gult jernoksid (E 172). 30 mg: Titandioksid (E 171), rødt 
jernoksid (E 172). 60 mg: Titandioksid (E 171), gult jernoksid (E 172). Indikasjoner: 
Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voksne med ikke-valvulær atrie-
flimmer (NVAF) med én eller flere risikofaktorer, slik som kongestiv hjertesvikt, hyper-
tensjon, alder ≥75 år, diabetes mellitus, tidligere slag eller transitorisk iskemisk anfall 
(TIA). Behandling av dyp venetrombose (DVT) og lungeemboli (LE), og forebygging 
av tilbakevendende DVT og LE hos voksne. Dosering: Forebygging av slag og 
systemisk embolisme: 60 mg 1 gang daglig. Behandling hos NVAF-pasienter bør 
fortsettes over en lang periode. Behandling av DVT, behandling av LE og fore-
bygging av tilbakevendende DVT og LE (VTE): 60 mg 1 gang daglig etter innle-
dende bruk av parenteral antikoagulant i minst 5 dager. Skal ikke gis samtidig med 
innledende parenteral antikoagulant. Behandlingsvarighet ved DVT og LE (venøs 
tromboemboli, VTE), og forebygging av tilbakevendende VTE bør tilpasses individu-
elt etter nøye vurdering av fordelen med behandlingen mot risikoen for blødning. 
Kort behandlingsvarighet (minst 3 måneder) bør baseres på forbigående risikofakto-
rer (f.eks. nylig kirurgi, traume, immobilisering), og lengre varighet bør baseres på 
permanente risikofaktorer eller idiopatisk DVT eller LE. Ved NVAF og VTE er anbefalt 
dose 30 mg edoksaban 1 gang daglig hos pasienter med én eller flere av følgende 
kliniske faktorer: Moderat eller alvorlig nedsatt nyrefunksjon (ClCR 15-50 ml/minutt), 
lav kroppsvekt ≤60 kg, samtidig bruk av følgende P-gp-hemmere: Ciklosporin, dro-
nedaron, erytromycin eller ketokonazol. Bytte til/fra andre antikoagulanter: Over-
gang fra vitamin K-antagonist (VKA) til Lixiana: Seponer VKA og start med Lixiana 
når INR er ≤2,5. Overgang fra andre orale antikoagulanter enn VKA (dabigatran, 
rivar oksaban, apiksaban) til Lixiana: Seponer dabigatran, rivaroksaban eller apiksa-
ban og start med Lixiana ved tidspunkt for neste dose av oral antikoagulant. Over-
gang fra parenterale antikoagulanter til Lixiana: Skal ikke gis samtidig. S.c. 
antikoagulanter (dvs. LMWH, fondaparinuks): Seponer subkutan antikoagulant og 
start med Lixiana ved tidspunkt for neste planlagte dose av subkutan antikoagulant. 
I.v. ufraksjonert heparin (UFH): Seponer infusjonen og start med Lixiana 4 timer se-
nere. Overgang fra Lixiana til VKA: Det er potensial for utilstrekkelig antikoagulasjon 
under overføring fra Lixiana til VKA. Kontinuerlig adekvat antikoagulasjon skal sikres 
under enhver overføring til en annen antikoagulant. Oralt alternativ: Ved 60 mg dose, 
gi Lixiana 30 mg 1 gang daglig sammen med en egnet VKA-dose. Ved 30 mg dose 
(ved én eller flere av følgende kliniske faktorer: Moderat til alvorlig nedsatt nyrefunk-
sjon (ClCR 15-50 ml/minutt), lav kroppsvekt eller bruk sammen med visse P-gp-hem-
mere), gi Lixiana 15 mg 1 gang daglig sammen med egnet VKA-dose. Pasienten 
skal ikke ta en oppstartsdose av VKA for raskt å nå en stabil INR mellom 2 og 3. Det 
anbefales å ta hensyn til vedlikeholdsdosen av VKA og om pasienten tidligere har 
tatt en VKA, eller å bruke valid INR-styrt VKA-behandlingsalgoritme, i samsvar med 
lokal praksis. Når INR er ≥2 bør Lixiana seponeres. De fleste pasienter (85%) bør 
kunne nå en INR ≥2 innen 14 dager ved samtidig bruk av Lixiana og VKA. Etter 14 
dager anbefales det at Lixiana seponeres, mens VKA fortsatt titreres for å nå INR 
mellom 2 og 3. De første 14 dagene med samtidig behandling anbefales det at INR 
måles minst 3 ganger rett før inntak av den daglige dosen av Lixiana for å minimere 
Lixianas påvirkning av INR. Samtidig bruk av Lixiana og VKA kan øke INR etter Lixi-
ana-dosen med inntil 46%. Parenteralt alternativ: Seponer Lixiana og gi en parente-
ral antikoagulant og VKA ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. Ved stabil 
INR ≥2, skal parenteral antikoagulant seponeres og VKA kontinueres. Overgang fra 
Lixiana til andre orale antikoagulanter enn VKA: Seponer Lixiana og start med 
ikke-VKA antikoagulant ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. Overgang 
fra Lixiana til parenterale antikoagulanter: Skal ikke gis samtidig. Seponer Lixiana og 
start med parenteral antikoagulant ved tidspunkt for neste planlagte Lixiana-dose. 
Glemt dose: Dosen skal tas umiddelbart. Påfølgende dag fortsettes inntak 1 gang 
daglig som anbefalt. Dobbel dose skal ikke tas samme dag som erstatning for en 
glemt dose. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Kontraindisert ved 
leversykdom forbundet med koagulopati og klinisk relevant blødningsrisiko. Ikke 
anbefalt ved alvorlig nedsatt leverfunksjon. Skal brukes med forsiktighet ved lett til 
moderat nedsatt leverfunksjon, og anbefalt dose er 60 mg 1 gang daglig. Pasienter 
med ALAT/ASAT >2 × ULN eller totalbilirubin 1,5 × ULN ble ekskludert fra kliniske 
studier. Skal derfor brukes med forsiktighet i denne populasjonen. Leverfunksjons-
test bør utføres før behandlingsstart. Nedsatt nyrefunksjon: Ved lett nedsatt nyre-
funksjon (ClCR >50-80 ml/minutt) er anbefalt dose 60 mg 1 gang daglig. Ved mode-
rat eller alvorlig nedsatt nyrefunksjon (ClCR 15-50 ml/minutt) er anbefalt dose 30 mg 
1 gang daglig. Ikke anbefalt ved terminal nyresykdom (ESRD) (ClCR <15 ml/minutt) 
eller i dialyse. Barn og ungdom <18 år: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Ingen 
data. Eldre: Dosejustering er ikke nødvendig. Samtidig bruk av P-gp-hemmere: Ved 
samtidig bruk med ciklosporin, dronedaron, erytromycin eller ketokonazol, er anbe-
falt dose 30 mg 1 gang daglig. Dosereduksjon er ikke nødvendig ved samtidig bruk 
av amiodaron, kinidin eller verapamil. Bruk sammen med andre P-gp-hemmere, inkl. 
hiv-proteasehemmere, er ikke undersøkt. Elektrokonvertering: Når elektrokonverte-
ring er veiledet av transøsofageal ekkokardiografi (TEE) hos antikoagulantianaive 
pasienter, bør behandling startes minst 2 timer før elektrokonvertering for å sikre 
adekvat antikoagulasjon. Elektrokonvertering bør utføres senest 12 timer etter dose-
ring på prosedyredagen. Før elektrokonvertering må det bekreftes at Lixiana er tatt 
som forskrevet. Beslutninger vedrørende oppstart og varighet av behandlingen bør 
følge etablerte retningslinjer for antikoagulasjonsbehandling av pasienter som gjen-
nomgår elektrokonvertering. Annet: Ved kroppsvekt ≤60 kg er anbefalt dose 30 mg 
1 gang daglig. Administrering: Kan tas med eller uten mat. Kontraindikasjoner: 
Overfølsomhet for innholdsstoffene. Klinisk signifikant aktiv blødning. Leversykdom 
assosiert med koagulopati og klinisk relevant blødningsrisiko. Lesjoner eller tilstan-
der, hvis betydelig risiko for alvorlig blødning. Dette kan omfatte nåværende eller 
nylig gastrointestinal ulcussykdom, eksisterende ondartede svulster med høy risiko 
for blødning, nylig skade i hjerne eller ryggrad, nylig kirurgisk inngrep i hjerne, rygg-
rad eller øyeregion, nylig intrakraniell blødning, kjente eller mistenkte øsofagusva-
ricer, arteriovenøse misdannelser, vaskulære aneurismer eller større intraspinale eller 
intracerebrale vaskulære abnormaliteter. Ukontrollert, alvorlig hypertensjon. Samti-
dig behandling med alle andre antikoagulanter, f.eks. ufraksjonert heparin, lavmole-
kylært heparin, heparinderivater, orale antikoagulanter, unntatt i spesielle tilfeller ved 
bytte av oral antikoagulasjonsbehandling eller når ufraksjonert heparin gis i doser 
nødvendig for å holde sentralt vene- eller arteriekateter åpent. Graviditet og am-
ming. Forsiktighetsregler: Blødningsrisiko: Gir økt blødningsrisiko og kan medføre 
alvorlig, potensielt fatal blødning. Brukes med forsiktighet ved tilstander med økt ri-
siko for blødninger. Behandling må avbrytes ved alvorlige blødninger. Laboratorie-
tester av hemoglobin/hematokrit i tillegg til klinisk overvåkning kan være nyttig for å 
oppdage skjulte blødninger. Pasienter med økt blødningsrisiko skal overvåkes nøye 
for tegn og symptomer på blødningskomplikasjoner og anemi etter behandlings-
start. Uforklarlige fall i hemoglobinnivå eller blodtrykk må undersøkes med tanke på 
å lokalisere blødningen. Antikoagulasjonseffekten kan ikke måles på en pålitelig 
måte med standard laboratorieprøver. Eldre: Samtidig bruk med ASA foretas med 

forsiktighet pga. potensielt høyere blødningsrisiko. Nedsatt nyrefunksjon: AUC var 
økt med 32%, 74% og 72% hos personer med hhv. lett, moderat eller alvorlig ned-
satt nyrefunksjon. Se Dosering. Nyrefunksjon ved NVAF: Brukes kun etter nøye vur-
dering av individuell tromboemboli- og blødningsrisiko hos pasienter med NVAF og 
høy ClCR. ClCR bør overvåkes i begynnelsen hos alle pasienter og deretter når klinisk 
indisert. Nedsatt leverfunksjon: Skal brukes med forsiktighet ved lett til moderat le-
verfunksjon, se Dosering. Seponering for kirurgi eller andre intervensjoner: Sepone-
ring for å redusere blødningsrisikoen ved kirurgiske eller andre prosedyrer, skal skje 
så snart som mulig og minst 24 timer før prosedyre. Ved vurdering av prosedyre-
utsettelse skal økt blødningsrisiko veies mot behovet for rask utførelse av inngrepet. 
Behandling bør gjenopptas så snart som mulig etter kirurgisk inngrep eller andre 
prosedyrer, dersom tilstrekkelig hemostase er etablert, da det tar 1-2 timer før anti-
koagulasjonseffekten inntrer. Parenteral antikoagulant bør vurderes hvis orale lege-
midler ikke kan tas under eller etter kirurgisk intervensjon, og deretter bytte til edok-
saban 1 gang daglig oralt. Andre legemidler som påvirker hemostasen: Samtidig 
bruk av ASA, P2Y12-hemmere av blodplateaggregasjon, andre antitrombotiske 
midler, fibrinolytisk terapi, SSRI eller SNRI, og kronisk bruk av NSAID kan øke blød-
ningsrisikoen, se Interaksjoner. Kunstige hjerteklaffer og moderat til alvorlig mitral-
stenose: Ingen data, bruk er ikke anbefalt. Hemodynamisk ustabile LE-pasienter 
eller pasienter som trenger trombolyse eller lungeembolektomi: Ingen data, bruk er 
ikke anbefalt. Pasienter med aktiv kreft: Effekt og sikkerhet ved behandling og/eller 
forebygging av VTE hos pasienter med aktiv kreft er ikke fastslått. Antifosfolipidsyn-
drom: Ikke anbefalt ved tidligere trombose diagnostisert med antifosfolipidsyndrom. 
Gjelder særlig trippel-positive pasienter (for lupusantikoagulant, antikardiolipin-anti-
stoffer, og anti-beta-2-glykoprotein I-antistoffer). Behandling kan være assosiert 
med økt forekomst av tilbakevendende trombotiske hendelser, sammenlignet med 
behandling med vitamin K-antagonist. Laboratorieparametre for koagulasjon: Anti-
koagulasjonseffekten kan anslås med en kalibrert kvantitativ anti-faktor Xa-test som 
kan være til hjelp ved kliniske avgjørelser ved spesielle tilfeller, f.eks. ved overdose-
ring og hastekirurgi. Bilkjøring og bruk av maskiner: Ingen/ubetydelig påvirkning på 
evnen til å kjøre bil og bruke maskiner. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om 
relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. P-gp-hemmer: Samtidig bruk 
med P-gp-hemmere kan gi økt plasmakonsentrasjon av edoksaban, se Dosering. 
P-gp-induktorer: Samtidig bruk av P-gp-induktorer (f.eks. rifampicin, fenytoin, kar-
bamazepin, fenobarbital eller johannesurt (prikkperikum)) kan gi redusert plasma-
konsentrasjon av edoksaban. Brukes med forsiktighet sammen med P-gp-induk-
torer. P-gp-substrater: Ingen dosejustering nødvendig ved samtidig bruk med 
digoksin. Antikoagulanter, blodplateaggregasjonshemmere, NSAID, SSRI og SNRI: 
Samtidig bruk med andre antikoagulanter er kontraindisert. Samtidig bruk med ASA 
(100 mg eller 325 mg) øker blødningstiden. Samtidig bruk med høydose ASA (325 
mg) øker Cmax og AUC ved steady state med hhv. 35% og 32% for edoksaban. 
Samtidig kronisk bruk med høydose ASA er ikke anbefalt. Samtidig bruk med 
ASA-doser >100 mg bør kun foretas under medisinsk tilsyn. Kan gis samtidig med 
lavdose ASA (≤100 mg/døgn). Hemmere av blodplateaggregasjon: Samtidig bruk 
av tienopyridiner gir økt risiko for blødning. Svært begrenset erfaring med samtidig 
bruk med dobbel blodplateaggregasjonshemmerterapi eller fibrinolytika. NSAID: 
Samtidig bruk av naproksen øker blødningstiden. Samtidig bruk av NSAID gir økt 
risiko for blødning. Kronisk bruk av NSAID sammen med edoksaban er ikke anbe-
falt. SSRI og SNRI: Mulig økt blødningsrisiko pga. effekten av SSRI/SNRI på blod-
plater. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Begrensede data. Reproduk-
sjonstoksisitet er vist hos dyr. Skal ikke brukes under graviditet. Kvinner i fertil alder 
skal unngå å bli gravide under behandling. Amming: Utskilles i melk hos dyr. Skal 
ikke brukes under amming. Det må vurderes om ammingen skal avbrytes eller be-
handling avsluttes. Fertilitet: Ingen humane data. Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til 
<1/10): Blod/lymfe: Anemi. Gastrointestinale: Abdominalsmerte, kvalme, nedre 
gastrointestinalblødning, oral/faryngeal blødning, øvre gastrointestinalblødning. Ge-
nerelle: Blødning på innstikksted. Hud: Kutan bløtvevsblødning, pruritus, utslett. 
Kjønnsorganer/bryst: Vaginalblødning (frekvens vanlige hos kvinner <50 år). Lever/
galle: Økt bilirubin i blodet, økt γ-GT. Luftveier: Epistakse. Nevrologiske: Hodepine, 
svimmelhet. Nyre/urinveier: Makroskopisk hematuri/blødning i ureter. Undersøkel-
ser: Unormal leverfunksjonstest. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Blod/lymfe: 
Trombocytopeni. Hud: Urticaria. Immunsystemet: Overfølsomhet. Kar: Annen blød-
ning. Lever/galle: Økt alkalisk fosfatase i blod, økte transaminaser. Luftveier: He-
moptyse. Nevrologiske: Intrakraniell blødning (ICH). Skader/komplikasjoner: Blød-
ning på operasjonssted. Øye: Intraokulær blødning, konjunktival/skleral blødning. 
Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Retroperitoneal blødning. Hjerte: 
Perikardblødning. Immunsystemet: Allergisk ødem, anafylaktisk reaksjon. Muskel- 
skjelettsystemet: Intraartikulær blødning, intramuskulær blødning (uten kompart-
mentsyndrom). Nevrologiske: Subaraknoidalblødning. Skader/komplikasjoner: Pro-
sedyrerelatert blødning, subdural blødning. Overdosering/Forgiftning: Symptomer: 
Overdose kan gi blødninger. Behandling: Ved blødningskomplikasjoner må behand-
ling utsettes eller seponeres. Behandling tilpasses etter alvorlighetsgrad og lokalise-
ring av blødning. Egnet symptomatisk behandling kan benyttes, slik som mekanisk 
kompresjon, kirurgiske prosedyrer for blødningskontroll, væskebehandling og 
hemo dynamisk støtte, blodprodukter eller blodplater. 4-faktorprotrombinkompleks-
konsentrat (PCC), 50 IE/kg, reverserer effekten ved livstruende blødninger som ikke 
kan kontrolleres av transfusjon eller hemostase. Rekombinant faktor VIIa kan over-
veies, men data vedrørende klinisk nytte er begrenset. Edoksaban er trolig ikke dia-
lyserbart. Se Giftinformasjonens anbefalinger B01A F03 på www.felleskatalogen.no. 
Egenskaper: Virkningsmekanisme: Svært selektiv, direkte og reversibel hemmer av 
faktor Xa, serinproteasen i siste del av den vanlige koagulasjonskaskaden. Hemmer 
fri faktor Xa og protrombinaseaktivitet. Hemming av faktor Xa reduserer trombindan-
nelse, forlenger koagulasjonstiden og reduserer risikoen for trombedannelse. Ab-
sorpsjon: Cmax innen 1-2 timer. Absolutt biotilgjengelighet er ca. 62%. Dosepropor-
sjonal farmakokinetikk for doser på 15-60 mg. Proteinbinding: Ca. 55% (in vitro). 
Fordeling: Vd er 107 liter. Ingen klinisk relevant akkumulering ved dosering 1 gang 
daglig. Halveringstid: Ca. 10-14 timer. Steady state oppnås innen 3 dager. Total 
clearance er ca. 22 (±3) liter/time. Metabolisme: Metabolisme ved hydrolyse, konju-
gering eller oksidering via CYP3A4/5. Edoksaban er et substrat for P-gp, men ikke 
for OATP1B1, OAT1 eller OAT3 eller OCT2. Den aktive metabolitten er et substrat for 
OATP1B1. Utskillelse: Ca. 35% via nyrer, resten via galle og tarm. Pakninger og 
priser: 15 mg: 10 stk. (blister) kr 279,40. 30 mg: 30 stk. (blister) kr 765,80. 100 stk. 
(blister) kr 2468,10. 60 mg: 30 stk. (blister) kr 765,80. 100 stk. (blister) kr 2468,10. 
Sist endret: 02.04.2020 Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 29.10.2020
Refusjonsberettiget bruk: Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voks-
ne pasienter med ikke-valvulær atrieflimmer (NVAF) med én eller flere risikofaktorer, 
slik som stuvningssvikt, hypertensjon, alder f.o.m. 75 år, diabetes mellitus, tidligere 
slag eller forbigående iskemisk anfall (TIA). Behandling av dyp venetrombose (DVT) 
og lungeemboli (LE), og forebygging av tilbakevendende DVT og LE hos voksne 
pasienter. Refusjons koder: ICPC: K78 Atrieflimmer/flutter, K93 Lungeemboli, K94 
Dyp venetrombose. ICD: I26 Lunge emboli, I48 Atrieflimmer og atrieflutter, I80 Flebitt 
og tromboflebitt, I82 Annen emboli og trombose i vener. Vilkår: Ingen spesifisert.
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KONTRAINDIKASJONER: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Høyere risiko for klinisk relevant blødning. Ukontrollert, alvorlig hypertensjon. Graviditet 
og amming. FORSIKTIGHET: ved økt risiko for blødning. Skal seponeres ved alvorlig blødning. Kreatininclearance og leverfunksjoner bør overvåkes. Ikke 
anbefalt ved terminal nyresykdom, dialyse, alvorlig nedsatt leverfunksjon eller antifosfolipidsyndrom. INTERAKSJONER: Dosereduksjon ved samtidig bruk 
med P-gp-hemmere ciklosporin, dronedaron, erytromycin eller ketokonazol. Forsiktighet ved bruk av P-gp-indusere. Høydose ASA (325 mg) er ikke anbefalt. 
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*    NOAK: non-vitamin k-avhengige orale antikoagulantia.  I Engage AF Timi studien var 8474 av de 21105 deltagerne ≥ 75 år.2

INDIKASJON: Forebygging av slag og systemisk embolisme hos voksne pasienter med ikke-valvulær atrieflimmer (NVAF) med én eller flere 
risikofaktorer, slik som kongestiv hjertesvikt, hypertensjon, alder ≥ 75 år, diabetes mellitus, tidligere slag eller transitorisk iskemisk anfall (TIA). 
Behandling av dyp venetrombose (DVT) og lungeemboli (LE), og forebygging av tilbakevendende DVT og LE hos voksne.
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Primærhelseteam  
med diabetessykepleier er en løsning

Forekomsten av diabetes øker  
i Norge. Vi mener primærhelse- 
team med lege, diabetessyke
pleier og helsesekretær egner seg 
til å møte denne utfordringen  
i allmennpraksis.

Nye data viser at forekomsten av diabetes, 
og da spesielt type 2, øker i Norge (1). Ca. 350 
000 personer har diabetes, hvorav de aller 
fleste har diabetes type 2. Det er å forvente at 
denne trenden vil fortsette, i og med økende 
aldring og kroppsvekt i befolkningen.

God diabetesbehandling krever oppføl-
ging av blodsukker, blodtrykk, lipider og 
urinfunn for å unngå senkomplikasjoner 
(mikro- og makrovaskulære), noe som ram-
mer mer enn halvparten av personer med 
diabetes type 2 (2, 3). Nye tall fra det svenske 
diabetesregisteret forteller at diabeteskom-
plikasjoner og sykefravær utgjør en samlet 
kostnad på 20 000 kr per person med dia
betes type 2 per år (3). Minst like viktig er 
plager og lidelser dette medfører hos den 
enkelte pasient.

Personer med diabetes type 2 skal pri-
mært følges opp av kommunehelsetjenes-
ten, i praksis fastlegen (4). Diabetes behand-
les ikke med medikamenter alene. Diabetes 
type 2 krever god kunnskap hos den enkelte 
rundt egen sykdom, og ikke minst mestring 
av denne. Utover god diabeteskontroll skal 
man også kunne leve godt. Fastlegen gjør  
en god jobb innenfor det rammene tillater. 
Men året har 8 760 timer og en vanlig dia

betespasient har opptil fire legekonsultasjo-
ner per år av 20 – 30 minutters varighet. Altså 
tilbringer pasienten 1,5 – 2,0 timer per år på 
legekontoret; de øvrige timene i året må 
vedkommende mestre situasjonen på egen 
hånd.

Pasienter med kronisk sykdom er bak-
grunnen for at Helsedirektoratet, med 
utgangspunkt i Stortingsmelding 26 
(2014 – 2015), i 2018 lanserte et pilotprosjekt 
med primærhelseteam. Prosjektet startet 
1.4.2018 med 13 fastlegepraksiser og utvidet 
antallet kontorer i 2019. Primærhelseteam 
begrenses til å gjelde lege, sykepleier og 
helsesekretær i fastlegepraksiser. Teamet 
ledes av legen.

Legekontoret i Austevoll er et godt eksem-
pel. Kontoret opprettet et primærhelseteam 
i 2018 med fem fastleger, seks sykepleiere 
(hvorav en er diabetessykepleier) og to 
helsesekretærer. Alle med diabetes type 2 
innkalles til årskontroll, slik retningslinjene 
tilsier (4), og hyppigere ved behov, eventuelt 
med hjemmebesøk hos skrøpelige pasienter. 
Lege og sykepleier gjennomfører koordine-
rende samtale før konsultasjonen. I forbin-
delse med samtalen utfører diabetessyke-
pleieren praktiske prosedyrer som en del  
av kontrollen (blodtrykksmåling, monofila-
ment-test, henviser til START-kurs, m.m.). 
Konsultasjonen tar 40 – 60 minutter. I tillegg 
har diabetessykepleieren månedlige møter 
med fysioterapeut, ergoterapeut og hjem-
mesykepleietjenesten. Tilbakemeldingene 
fra primærhelseteam i Norge sier at bru-
kerne (pasientene) føler seg tryggere, og  
at oppfølgingen har bedre kontinuitet  
når pasienten i tillegg følges av en syke
pleier (5).

Å ansette en sykepleier med videreutdan-
ning i diabetes både i primærhelseteam og 
større legekontor vil styrke det faglige tilbu-
det. Diabetessykepleieren har høy kompe-
tanse innen diabetesfaget og kan bistå legen 
med å gi den enkelte (og pårørende) tilpas-
set veiledning, opplæring og oppfølging. 
Endring av levevaner er en viktig del av 
diabetesbehandlingen. Her har diabetes
sykepleieren både kunnskap og tid til å bistå 
i veiledningen og dermed frigjøre legens tid 
til andre oppgaver. Sammen vil de sikre at 

nasjonale retningslinjer blir fulgt og bidra 
til at behandlingsmål oppnås.

Helse Nords handlingsplan «Fra kunnskap 
til handling» (2008 – 2013) sier om diabetes-
sykepleieren (6): «I teamet er det diabetes-
sykepleieren som trekker i trådene og har 
det koordinerende ansvar i forhold til 
arbeidsoppgavene rundt pasienten.»

Det foreligger ingen oversikt over hvor 
mange kommuner og/eller legekontor  
i Norge som har ansatt diabetessykepleier, 
men en viss innsikt har vi. I Nord-Norge har 
Helse Nords satsing på diabetes medført at 
det i landsdelen i dag er over 24 kommunale 
og private legekontor med egen diabetes
sykepleier (personlig meddelelse: Koordina-
tor i diabetes Elin Røst, Nordlandssykehuset 
Bodø, Helse Nord). I de øvrige Helseregio-
nene, med et mye større folketall enn Helse 
Nord, er antallet betraktelig mindre og 
nesten fraværende. Og hvorfor er det slik?  
Et godt virkemiddel for å få diabetessyke-
pleiere inn på flere legekontor ville være om 
de kunne utløse takst slik de gjør i spesialist-
helsetjenesten.

Med utgangspunkt i undersøkelsen fra 
det svenske diabetesregisteret (3), koster 
komplikasjoner ved diabetes type 2 det 
norske samfunnet ca. 7 milliarder kroner 
per år i sykehusutgifter og sykefravær alene. 
Det er altså ingen tvil om at god diabetes
behandling både lønner seg samfunnsøko-
nomisk og bedrer livskvalitet og livsår.

Mottatt 3.12.2020, første revisjon innsendt 12.2.2021, 
godkjent 15.2.2021.

«Altså tilbringer pasienten 
1,5 – 2,0 timer per år på lege- 
kontoret; de øvrige timene 
i året må vedkommende 
mestre situasjonen på egen 
hånd»

«Diabetessykepleieren har 
høy kompetanse innen 
diabetesfaget og kan bistå 
legen med å gi den enkelte 
(og pårørende) tilpasset 
veiledning, opplæring  
og oppfølging»
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KAPSLER, myke 100 mg og 150 mg: Hver kapsel inneh.: Nintedanib (som 
esilat) 100 mg, resp. 150 mg, soyalecitin, hjelpestoffer. Fargestoff: Titandioksid 
(E 171), gult, rødt og sort jernoksid (E 172). Indikasjoner: Voksne: Idiopatisk 
lungefibrose (IPF). Andre kroniske fibroserende interstitielle lungesykdommer 
(ILD) med en progressiv fenotype. Systemisk sklerose-assosiert interstitiell 
lungesykdom (SSc-ILD). Dosering: Behandling skal initieres av lege med 
erfaring innen håndtering av sykdommer som preparatet er godkjent for. 
Voksne: Anbefalt dose 150 mg 2 ganger daglig med ca. 12 timers mellom-
rom. Anbefalt daglig dose må ikke overskrides. Bivirkninger håndteres ved 
symptomatisk behandling, dosereduksjon og midlertidig behandlingsav-
brudd, inntil aktuell bivirkning tillater fortsatt behandling. Behandling kan 
gjenopptas med full eller redusert dose på 100 mg 2 ganger daglig. Dersom 
redusert dose ikke tolereres, bør behandlingen seponeres. Ved avbrudd 
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og antidiarroika, som loperamid. Støttebehandling med antiemetika bør gis 
ved kvalme og oppkast. Behandlingsavbrudd eller dosereduksjon kan være 
nødvendig. Behandlingen kan gjenopptas med redusert eller full dose. Ved 
vedvarende, alvorlige symptomer bør behandlingen seponeres. Lever: Lege-
middelindusert leverskade, inkl. alvorlig med fatalt utfall, er sett. De fleste 
leverrelaterte hendelser forekommer i løpet av behandlingens 3 første måneder. 
Transaminase- og bilirubinnivåer skal derfor måles før behandlingsoppstart 
og i løpet av første behandlingsmåned, deretter overvåkes regelmessig de 
påfølgende 2 månedene og deretter som klinisk indisert. Behandlingsav-
brudd, dosereduksjon eller seponering kan være nødvendig ved økte leve-
renzymnivåer. Behandlingen skal seponeres permanent ved kliniske tegn eller 
symptomer på leverskade. Nøye overvåkning anbefales hos pasienter <65 
kg, asiatiske pasienter, kvinner og ved økende alder. Nyrefunksjon: Nedsatt 
nyrefunksjon/nyresvikt, inkl. fatalt utfall, er sett. Pasienten bør overvåkes, 
særlig ved risikofaktorer for nedsatt nyrefunksjon/nyresvikt. Dosejustering 
bør vurderes ved nedsatt nyrefunksjon/nyresvikt. Blødning: VEGFR-hemming 
kan være assosiert med økt blødningsrisiko. Pasienter med kjent risiko for 
blødning, inkl. pasienter som er arvelig predisponert for blødning eller som 
får full dose antikoagulantia bør kun behandles med nintedanib hvis for-
ventet fordel oppveier potensiell risiko. Tilfeller av blødning, inkl. fatale, er 
rapportert. Tromboemboliske hendelser: Basert på virkningsmekanismen, økt 
risiko for tromboemboliske bivirkninger. Forsiktighet må utvises ved forhøyet 
kardiovaskulær risiko, inkl. kjent koronarsykdom. Behandlingsavbrudd bør 
vurderes ved tegn eller symptomer på akutt myokardiskemi. Aneurismer og 
arteriedisseksjoner: VEGF-hemmere kan fremme dannelsen av aneurismer 
og/eller arteriedisseksjoner hos pasienter med eller uten hypertensjon. Før 
oppstart må denne risikoen vurderes nøye hos pasienter med risikofaktorer 
som hypertensjon eller aneurisme i anamnesen. Gastrointestinal perforasjon 
og iskemisk kolitt: Kan gi økt risiko for gastrointestinal perforasjon. Behand-
ling bør seponeres permanent ved utvikling av gastrointestinal perforasjon 
eller iskemisk kolitt. Tilfeller, inkl. fatale, er rapportert. Særlig forsiktighet ved 
tidligere abdominalkirurgi, tidligere magesår, divertikulær sykdom, eller ved 
samtidig bruk av kortikosteroider og NSAID. Ved fullstendig tilbakegang av 
iskemisk kolitt kan behandling unntaksvis gjenopptas etter nøye vurdering. 
Hypertensjon: Kan øke blodtrykket. Blodtrykk skal måles jevnlig og som kli-
nisk indisert. Pulmonal hypertensjon: Bør ikke brukes ved alvorlig pulmonal 
hypertensjon. Nøye overvåkning anbefales ved mild til moderat pulmonal 
hypertensjon. Sårtilheling: Kan svekke sårtilheling. Ved perioperativt avbrudd 
kan behandling gjenopptas etter klinisk vurdering av adekvat sårtilheling. 
Pirfenidon: Ved samtidig administrering kan bivirkninger som ved hvert av 
legemidlene forventes. Soya: Inneholder soya. Peanøttallergikere kan ha økt 
risiko for alvorlige allergiske reaksjoner på soyapreparater. Interaksjoner: 
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjo-
ner, se L01X E31. Nintedanib er et P-gp-substrat. Samtidig bruk av potente 
P-gp-hemmere kan øke nintedanibeksponeringen. Pasienten bør overvåkes 
nøye, og behandling av bivirkninger kan kreve avbrudd, dosereduksjon eller 
seponering av nintedanib. Potente P-gp-induktorer kan redusere ninteda-
nibeksponeringen. Valg av alternativt legemiddel med ingen eller minimale 

P-gp-induserende egenskaper, bør overveies. Graviditet, amming og fertilitet: 
Graviditet: Kan gi fosterskade. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. 
Data fra gravide mangler. Graviditetstest skal utføres før behandling og etter 
behov under behandling. Skal ikke brukes under graviditet. Sikker prevensjon 
bør brukes ved oppstart, under behandling og i minst 3 måneder etter siste 
dose. Kvinner som tar p-piller og opplever oppkast og/eller diaré eller andre 
tilstander som påvirker absorpsjonen, bør rådes til å bruke svært effektivt 
alternativt prevensjonsmiddel. Amming: Små mengder utskilles i melk hos 
rotter. Risiko for diende spedbarn kan ikke utelukkes, og amming skal frarådes.
Fertilitet: Ingen tegn på nedsatt mannlig fertilitet basert på prekliniske data. 
Ingen data for effekt på kvinnelig fertilitet. Bivirkninger: Frekvensintervaller 
angis som følger: Svært vanlige (≥1/10), vanlige (≥1/100 til <1/10), mindre 
vanlige (≥1/1000 til <1/100), sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000), svært sjeldne 
(<1/10 000), ukjent frekvens (kan ikke anslås ut i fra tilgjengelige data). 

Organklasse Bivirkning

Blod/lymfe

Mindre vanlige Trombocytopeni

Gastrointestinale

Svært vanlige Abdominalsmerte, diaré, kvalme

Vanlig Oppkast

Mindre vanlige Kolitt, pankreatitt

Hjerte

Mindre vanlig Hjerteinfarkt

Hud

Vanlig Utslett

Mindre vanlige Alopesi, kløe

Kar

Vanlig Blødning

Mindre vanlige Hypertensjon

Ukjent frekvens Aneurisme, 
arteriedisseksjon

Lever/galle

Vanlig

Mindre vanlige

Økt ALAT, ASAT og γ-GT
 

Hyperbilirubinemi, legemiddelindusert 
leverskade, økt ALP

Nevrologiske

Vanlige Hodepine

Nyre/urinveier

Ukjent frekvens

 

Nyresvikt

Stoffskifte/
ernæring

Vanlige

Mindre vanlige

Redusert appetitt, redusert vekt

Dehydrering

Undersøkelser

Svært vanlige Økte leverenzymer

Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Økte leverenzymer og gastrointesti-
nale symptomer. Behandling: Behandling bør avbrytes, og støttebehandling 
igangsettes ved behov.  Ofev, KAPSLER, myke: Styrke: 100mg, Pakning varenr.: 
60stk (bilister) 197927. Pris (kr): 15903,90,-. Styrke: 150mg, Pakning varenr.: 
60stk (bilister) 484271. Pris (kr): 28435,60,-. 

H-resept: L01X E31_1 Nintedanib

Refusjonsberettiget bruk: Rekvirering skal gjøres i tråd med nasjonale 
handlingsprogrammer for kreft og føringer fra RHF/LIS spesialistgrup-
pe. Per 01.02.2021 er det kun IPF som er på H-resept. Beslutning fra Be-
slutningsforum avventes i forbindelse metodevarselet Nintedanib (Ofev) 
til behandling av progressiv kronisk fibroserende interstitiell lunge-
sykdom. Vilkår: 216 Refusjon ytes kun etter resept fra sykehuslege eller  
avtalespesialist.

Sist endret: 02.02.2021. 
Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 07.01.2021. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

IPF210302-100999

Onsdag 10. mars 2021, 
kl. 16:00-16:30

Ofev® er indisert til behandling av idiopatisk lungefibrose (IPF) hos voksne. Behandling skal initieres av lege med erfaring 
innen diagnostisering og behandling av IPF. Følg viktige og fullstendige forsiktighetsregler og kontraindikasjoner i SPC. 
Svært vanlige bivirkninger er diaré, kvalme, abdominalsmerter og økte leverenzymer. Følg nøye med på leververdiene  
ved oppstart. Første tegn på diaré bør behandles med hydrering og antidiarroika, som loperamid. Støttebehandling  
med antiemetika bør gis ved kvalme og oppkast.

Boehringer Ingelheim har utarbeidet oppslagsbøker  
og nyttige verktøy om Idiopatisk lungefibrose, IPF:

IPF - VEILEDER FOR 
BEHANDLINGSTEAMET 
OG PASIENTER 

Veilederen er laget sammen med ekspertene innen feltet og gir en oversikt over 

Idiopatisk lungefibrose (IPF), diagnostisering, helhetlig oppfølging og hvordan leve 

med sykdommen. I tillegg omfatter boken oppfølging av behandling med OFEV og 

hvordan håndtere bivirkninger. For pasienter som er diagnostiserte med IPF har vi 

utarbeidet en oppslagsbok for å leve best med sykdommen.

WEBMØTE Som helsepersonell tilbyr vi deg veiledning og opplæring via webmøte. 

Meld din interesse, så kontakter vi deg og lager en avtale etter ønske.

Gå inn på ofev.no  
for å bestille eller avtale møte

1. Oppslagsbok IPF   
- Veileder for  
behandlingsteamet

 
2. IPF pasienthåndbok   
- Veileder for pasienter 

3. Imaging Atlas of Interstitial Lung Diseases 
 
Radiologi er viktig for å diagnostisere interstitielle 
lungesykdommer (ILD) og Boehringer Ingelheim har  
i samarbeid med radiologer og lungeleger laget et  
Imaging Atlas of Interstitial Lung Diseases.



Ofev, Boehringer Ingelheim                  C
Antineoplastisk middel, proteinkinasehemmer  
ATC-nr.: L01X E31

KAPSLER, myke 100 mg og 150 mg: Hver kapsel inneh.: Nintedanib (som 
esilat) 100 mg, resp. 150 mg, soyalecitin, hjelpestoffer. Fargestoff: Titandioksid 
(E 171), gult, rødt og sort jernoksid (E 172). Indikasjoner: Voksne: Idiopatisk 
lungefibrose (IPF). Andre kroniske fibroserende interstitielle lungesykdommer 
(ILD) med en progressiv fenotype. Systemisk sklerose-assosiert interstitiell 
lungesykdom (SSc-ILD). Dosering: Behandling skal initieres av lege med 
erfaring innen håndtering av sykdommer som preparatet er godkjent for. 
Voksne: Anbefalt dose 150 mg 2 ganger daglig med ca. 12 timers mellom-
rom. Anbefalt daglig dose må ikke overskrides. Bivirkninger håndteres ved 
symptomatisk behandling, dosereduksjon og midlertidig behandlingsav-
brudd, inntil aktuell bivirkning tillater fortsatt behandling. Behandling kan 
gjenopptas med full eller redusert dose på 100 mg 2 ganger daglig. Dersom 
redusert dose ikke tolereres, bør behandlingen seponeres. Ved avbrudd 
pga. økt ASAT/ALAT >3 × øvre normalnivå, kan behandlingen gjenopptas 
med redusert dose (100 mg 2 ganger daglig) når transaminaseverdiene 
har returnert til utgangsnivået. Denne dosen kan etter hvert økes til full 
dose. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Anbefalt dose ved 
lett nedsatt leverfunksjon (Child-Pugh A) er 100 mg 2 ganger daglig med 
ca. 12 timers mellomrom. Behandlingsavbrudd eller seponering bør vurde-
res for håndtering av bivirkninger. Anbefales ikke ved moderat og alvorlig 
nedsatt leverfunksjon (Child-Pugh B og C). Nedsatt nyrefunksjon: Justering 
av startdosen er unødvendig ved lett til moderat nedsatt nyrefunksjon. 
Ingen data ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon (ClCR <30 ml/minutt). Barn 
og ungdom: Ingen data. Eldre: Ingen justering av innledende dose kreves. 
Administrering: Bør tas til samme tid hver dag. Skal tas med mat, dvs. under 
eller straks før eller etter et måltid. Skal svelges hele med vann. Skal ikke 
tygges. Skal ikke knuses. Kontraindikasjoner: Graviditet. Overfølsomhet for 
innholdsstoffene, peanøtter eller soya. Forsiktighetsregler: Gastrointestinale 
sykdommer: Alvorlige tilfeller av diaré med dehydrering og elektrolyttfor-
styrrelser er rapportert. Første tegn på diaré bør behandles med hydrering 
og antidiarroika, som loperamid. Støttebehandling med antiemetika bør gis 
ved kvalme og oppkast. Behandlingsavbrudd eller dosereduksjon kan være 
nødvendig. Behandlingen kan gjenopptas med redusert eller full dose. Ved 
vedvarende, alvorlige symptomer bør behandlingen seponeres. Lever: Lege-
middelindusert leverskade, inkl. alvorlig med fatalt utfall, er sett. De fleste 
leverrelaterte hendelser forekommer i løpet av behandlingens 3 første måneder. 
Transaminase- og bilirubinnivåer skal derfor måles før behandlingsoppstart 
og i løpet av første behandlingsmåned, deretter overvåkes regelmessig de 
påfølgende 2 månedene og deretter som klinisk indisert. Behandlingsav-
brudd, dosereduksjon eller seponering kan være nødvendig ved økte leve-
renzymnivåer. Behandlingen skal seponeres permanent ved kliniske tegn eller 
symptomer på leverskade. Nøye overvåkning anbefales hos pasienter <65 
kg, asiatiske pasienter, kvinner og ved økende alder. Nyrefunksjon: Nedsatt 
nyrefunksjon/nyresvikt, inkl. fatalt utfall, er sett. Pasienten bør overvåkes, 
særlig ved risikofaktorer for nedsatt nyrefunksjon/nyresvikt. Dosejustering 
bør vurderes ved nedsatt nyrefunksjon/nyresvikt. Blødning: VEGFR-hemming 
kan være assosiert med økt blødningsrisiko. Pasienter med kjent risiko for 
blødning, inkl. pasienter som er arvelig predisponert for blødning eller som 
får full dose antikoagulantia bør kun behandles med nintedanib hvis for-
ventet fordel oppveier potensiell risiko. Tilfeller av blødning, inkl. fatale, er 
rapportert. Tromboemboliske hendelser: Basert på virkningsmekanismen, økt 
risiko for tromboemboliske bivirkninger. Forsiktighet må utvises ved forhøyet 
kardiovaskulær risiko, inkl. kjent koronarsykdom. Behandlingsavbrudd bør 
vurderes ved tegn eller symptomer på akutt myokardiskemi. Aneurismer og 
arteriedisseksjoner: VEGF-hemmere kan fremme dannelsen av aneurismer 
og/eller arteriedisseksjoner hos pasienter med eller uten hypertensjon. Før 
oppstart må denne risikoen vurderes nøye hos pasienter med risikofaktorer 
som hypertensjon eller aneurisme i anamnesen. Gastrointestinal perforasjon 
og iskemisk kolitt: Kan gi økt risiko for gastrointestinal perforasjon. Behand-
ling bør seponeres permanent ved utvikling av gastrointestinal perforasjon 
eller iskemisk kolitt. Tilfeller, inkl. fatale, er rapportert. Særlig forsiktighet ved 
tidligere abdominalkirurgi, tidligere magesår, divertikulær sykdom, eller ved 
samtidig bruk av kortikosteroider og NSAID. Ved fullstendig tilbakegang av 
iskemisk kolitt kan behandling unntaksvis gjenopptas etter nøye vurdering. 
Hypertensjon: Kan øke blodtrykket. Blodtrykk skal måles jevnlig og som kli-
nisk indisert. Pulmonal hypertensjon: Bør ikke brukes ved alvorlig pulmonal 
hypertensjon. Nøye overvåkning anbefales ved mild til moderat pulmonal 
hypertensjon. Sårtilheling: Kan svekke sårtilheling. Ved perioperativt avbrudd 
kan behandling gjenopptas etter klinisk vurdering av adekvat sårtilheling. 
Pirfenidon: Ved samtidig administrering kan bivirkninger som ved hvert av 
legemidlene forventes. Soya: Inneholder soya. Peanøttallergikere kan ha økt 
risiko for alvorlige allergiske reaksjoner på soyapreparater. Interaksjoner: 
For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjo-
ner, se L01X E31. Nintedanib er et P-gp-substrat. Samtidig bruk av potente 
P-gp-hemmere kan øke nintedanibeksponeringen. Pasienten bør overvåkes 
nøye, og behandling av bivirkninger kan kreve avbrudd, dosereduksjon eller 
seponering av nintedanib. Potente P-gp-induktorer kan redusere ninteda-
nibeksponeringen. Valg av alternativt legemiddel med ingen eller minimale 

P-gp-induserende egenskaper, bør overveies. Graviditet, amming og fertilitet: 
Graviditet: Kan gi fosterskade. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet. 
Data fra gravide mangler. Graviditetstest skal utføres før behandling og etter 
behov under behandling. Skal ikke brukes under graviditet. Sikker prevensjon 
bør brukes ved oppstart, under behandling og i minst 3 måneder etter siste 
dose. Kvinner som tar p-piller og opplever oppkast og/eller diaré eller andre 
tilstander som påvirker absorpsjonen, bør rådes til å bruke svært effektivt 
alternativt prevensjonsmiddel. Amming: Små mengder utskilles i melk hos 
rotter. Risiko for diende spedbarn kan ikke utelukkes, og amming skal frarådes.
Fertilitet: Ingen tegn på nedsatt mannlig fertilitet basert på prekliniske data. 
Ingen data for effekt på kvinnelig fertilitet. Bivirkninger: Frekvensintervaller 
angis som følger: Svært vanlige (≥1/10), vanlige (≥1/100 til <1/10), mindre 
vanlige (≥1/1000 til <1/100), sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000), svært sjeldne 
(<1/10 000), ukjent frekvens (kan ikke anslås ut i fra tilgjengelige data). 
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Hjerte

Mindre vanlig Hjerteinfarkt

Hud

Vanlig Utslett

Mindre vanlige Alopesi, kløe
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Vanlig Blødning

Mindre vanlige Hypertensjon

Ukjent frekvens Aneurisme, 
arteriedisseksjon

Lever/galle
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Mindre vanlige

Økt ALAT, ASAT og γ-GT
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Vanlige Hodepine
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Ukjent frekvens
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ernæring

Vanlige
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Svært vanlige Økte leverenzymer
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igangsettes ved behov.  Ofev, KAPSLER, myke: Styrke: 100mg, Pakning varenr.: 
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avtalespesialist.
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DEBAT T

La meg lese det same som kollegaene mine

Helseforetaka misligheld ram- 
meavtalen med avtalespesia
listane og gir ikkje tilgang 
til bibliotektenester på lik 
linje med kollegaene våre på 
universitetssjukehusa.

Rammeavtalen mellom Den norske legefor­
ening og helseforetaka regulerer drift av 
avtalepraksis utanfor sjukehusa. § 7 i avtalen 
gjeld «opplæring, kunnskaps- og kompe­
tanseutvikling» og i pkt 7.2 står det at helse­
foretaka skal legge til rette for tilgang til 
bibliotektenester m.m. (1):

«RHF (Regionale helseforetak) vil gjennom 
HF legge til rette for at legen gis mulighet 
for tilgang til faglig bibliotektjenester på lik 
linje med egne ansatte, samt mulighet til  
å delta i opplæringsvirksomhet så som kurs, 
seminarer o.l.»

Tilgang til bibliotektenester gjeld mellom 
anna digitale tenester med onlinetilgang  
til oppslagsverk, bøker og tidsskrift som er 
spesifikke for den enkelte spesialitet.

Dette tilbodet kan helseforetaka ikkje gi  

til avtalespesialistar. Eg har tatt dette opp 
fleire gonger med helseforetaket mitt, Helse 
Vest. Svaret eg har fått, er at det er avgren­
singar på grunn av lisensreglar som gjer at 
punkt 7.2 i rammeavtalen ikkje er gjennom­
ført.

I 2019 tok eg opp problemstillinga med 
Legeforeningen sentralt. Dei gir det same 
svaret, at helseforetaka har inngått lisens­
avtalar som gjer at avtalespesialistar ikkje 
kan inkluderast. Legeforeningen nemner 
også at avtalespesialistane visse stader kan 
«komme til bibliotekenes lokaler». Å reise 
fysisk til biblioteket er meiningslaust. For 
meg er det 100 kilometer kvar veg til univer­
sitetsbiblioteket på Haukeland. Dei som ser 
for seg at me skal oppsøke biblioteka fysisk, 
forstår ikkje korleis det er drive avtaleprak­
sis på perifere plassar i Noreg.

Praktiserende spesialisters landsforening 
(PSL) har per 1.1.2021 1 024 yrkesaktive med­
lemmer fordelt på dei fleste kliniske spesiali­
tetar. Me er spreidd over heile landet, i by  
og bygd. Mange arbeider i solopraksis eller  
i mindre gruppepraksisar. Digital tilgang  
til faglitteratur for den enkelte spesialitet  
er ein naturleg og svært viktig del av spesia­
listpraksisen, ikkje minst på grunn av den 
strukturen me har, der me står utanfor dei 
store fagfellesskapa som finst på spesial­
avdelingane. Avtalen om tilgang til biblio­
tektenester er difor ein svært viktig del av 
rammeavtalen, men den er altså mislig­
holdt.

Då eg skreiv under samarbeidsavtalen min 
med Helse Vest for nokre år sidan, rekna eg 
med at det som står i § 7.2 skulle bli gjen­
nomført. Det har ikkje skjedd. Eg forventar at 
dette blir ordna no. Me kan ikkje akseptere at 
«lisensproblem» skal stoppe gjennomføringa 

av dette. Slik kan me ikkje ha det i 2021, der 
vår viktigaste tilgang til kunnskap er digital. 
Eg utfordrar difor avtalepartane, Legefor­
eningen og helseforetaka, til å setje seg ned 
og løyse dette. Om det betyr at helseforetaka 
må kjøpe nye lisensar, så får dei gjere det, slik 
at avtalespesialistane får dei faglege rettane 
som avtalen slår fast.

Essensen her er å forstå at spesialisthelse­
tenesta må ha lik tilgang til faglitteratur, 
uavhengig av om ein arbeider på universi­
tetssjukehus eller i avtalepraksis i perifere 
strøk.

Etter mi meining er gjennomføring av 
rammeavtalen § 7.2 svært viktig for vidare 
utvikling av spesialisthelsetenesta utanfor 
sjukehus. Noreg er eit grisgrendt land, og vil 
alltid vere det. Men breiband har me – over­
alt.

Mottatt 28.1.2021, første revisjon innsendt 14.2.2021, 
godkjent 15.2.2021.
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«Dei som ser for seg at me skal 
oppsøke biblioteka fysisk, 
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«Om det betyr at helseforetaka 
må kjøpe nye lisensar, så får 
dei gjere det»
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Keratokonus forekommer  
hyppigere enn antatt

Keratokonus er en progredie- 
rende hornhinnesykdom som  
kan svekke synet. Tidlig dia- 
gnose og behandling kan være  
avgjørende for å hindre perma
nent alvorlig synsreduksjon.

Det har vært sprikende estimater for fore-
komsten av hornhinnesykdommen kerato-
konus. Tradisjonelt har den vært ansett som 
relativt sjelden, med en rapportert prevalens 
rundt 0,05 % (1, 2). Enkelte nyere studier har 
derimot funnet en høyere forekomst. I en 
studie fra Norge anslo vi prevalensen til 
0,19 % i den generelle befolkningen (og 
høyere i yngre aldersgrupper) (3), mens en 
studie fra Nederland estimerte en prevalens 
på 0,27 % (4). I en longitudinell kohortstudie 
fra Australia anga man en prevalens på hele 
1,2 % blant 20-åringer (5). Vi har mistanke om 
at det er en betydelig grad av underdiagnos-
tisering av keratokonus i Norge.

Keratokonus er en øyetilstand der horn-
hinnen svekkes og utvikler en kjegleform 
(konus). Ofte blir det en fortynning i denne 
delen av hornhinnen, og det oppstår en 
hornhinneskjevhet (astigmatisme) som 
etter hvert kan bli mer uregelmessig og 
vanskelig å korrigere med briller. Pasienten 
vil da oppleve uklart syn. Keratokonus opp-

trer som oftest på begge øyne, men grunnet 
en betydelig asymmetri oppdager mange 
pasienter først synssvekkelsen når det beste 
øyet blir affisert. Da kan tilstanden allerede 
ha gitt permanent svært svekket syn på det 
andre øyet. Tilstanden debuterer vanligvis  
i slutten av tenårene eller begynnelsen av 
tyveårene. I studien fra Norge fant vi at 
pasientgruppen besto av 73 % menn (3).

Keratokonus er en tilstand man per i dag 
ikke kan helbrede. En viktig del av behand-
lingen er derfor symptomatisk i form av 
briller eller kontaktlinser. I de fleste tilfeller 
stopper utviklingen som ledd i hornhinnens 
aldringsprosess, med typisk avstivning av 
hornhinnestromaet rundt 30 år, men en del 
pasienter har da allerede fått varig svekket 
syn. Tidligere ble keratokonus tradisjonelt 
behandlet med hornhinnetransplantasjon, 
men dette var bare aktuelt ved langtkomne 
tilfeller. I dag kan progresjonen stoppes  
ved korneal kollagen kryssbinding (corneal 
collagen cross-linking, CXL). Dette innebærer 
at man induserer nye kryssbindinger i horn-
hinnen ved hjelp av vitamin B2 (Riboflavin) 
og UV-lys slik at den avstives (6). Kollagen 
kryssbinding i hornhinnen ble introdusert  
i Norge for litt over ti år siden og har ført  
til en markant nedgang i antall hornhinne-
transplantasjoner i denne pasientgruppen 
(7).

Viktig å henvise ved mistanke
Keratokonus er en hornhinnesykdom som 
kan føre til varig svekket syn. Ved mild syk-

dom er det få eller ingen alarmerende sym
ptomer. Man er derfor avhengig av rett 
kompetanse på rett sted for å stille diagno-
sen på et tilstrekkelig tidlig tidspunkt. Det er 
ingen screening for keratokonus i Norge, og 
vi har mistanke om at en god del av pasien-
tene ikke fanges opp.

Det er ønskelig at helsevesenet klarer  
å stille diagnosen keratokonus på et tidlig 
stadium. Da har man anledning til å stoppe 
progresjonen ved hjelp av korneal kollagen 
kryssbinding, i mange tilfeller før den gir 
varig svekket syn. Korneatomografi har blitt 
et viktig hjelpemiddel, og det bør gjøres av 
alle i forkant av refraktiv laserkirurgi for  
å avdekke subkliniske tilfeller av tilstanden. 
Dette er viktig, siden laserkirurgi i all hoved-
sak er kontraindisert ved alle former for 
keratokonus fordi man kan se raskere pro-
gresjon etter et slikt inngrep. Det er også 
avgjørende at andre leger og optikere har 
kunnskap om sykdommen og henviser til 
utredning ved mistanke. Keratokonus bør 
spesielt mistenkes i tilfeller hvor yngre 
pasienter med myopi og astigmatisme 
stadig endrer brillestyrke. Tilstanden opp-
står som regel i ung alder, og tidlig diagnose 
og behandling kan være avgjørende for  
å hindre permanent alvorlig synsreduksjon.
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fesoterodine fumarate

Fleksibel dosering for 
persontilpasset behandling 

av overaktiv blære.

Fleksibel dosering. Startdose 4 mg som kan 
økes til 8 mg avhengig av pasientens behov.(1)

Reduserer signifi kant antall blæretømninger og 
inkontinensepisoder sammenlignet med placebo.(1)

Signifi kant fl ere pasienter i % rapporterte ”vesentlig 
forbedret” eller ”forbedring” vs. placebo.(1)

(p<0,001)

(p<0,001)
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Symptomatisk behandling av urgeinkontinens og/eller hyppig vannlating og økt vannlatingstrang 

som kan forekomme hos voksne pasienter med Overaktiv Blære.(1)

Toviaz «Pfizer» Muskarinreseptorantagonist. ATC-nr.: G04B D11
DEPOTTABLETTER 4 mg og 8 mg: Hver depottablett inneh.: Fesoterodinfumarat 4 mg, resp. 8 mg tilsv. fesoterodin 3,1 mg, resp. 6,2 mg, hjelpestoffer.. Fargestoff: ndigotin (E 132), titandioksid (E 171). 
Indikasjoner: Symptomatisk behandling av urgeinkontinens og/eller hyppig vannlating og økt vannlatingstrang som kan forekomme hos voksnepasienter med overaktiv blære.
Dosering: Voksne: Anbefalt startdose er 4 mg 1 gang daglig. Basert på individuell respons kan dosen økes til 8 mg 1 gang daglig. Maks. Daglig dose er 8 mg. Til pasienter med normal nyre- og leverfunksjon,  
som får samtidig behandling med potent CYP 3A4-hemmer, bør maks. daglig dose av fesoterodinfumarat være 4 mg 1 gang daglig. Fullstendig behandlingseffekt er sett etter 2-8 uker og virkningen bør  
derfor evalueres etter 8 ukers behandling. Nedsatt nyre- eller leverfunksjon under fravær og nærvær av moderate og potente CYP 3A4-hemmere: Dosejustering iht. Tabell ved nedsatt nyrefunksjon1
   
   CYP 3A4-hemmer
   Ingen  Moderat  Potent
Nedsatt nyrefunksjon1   Mild  4-8 mg  2 4 mg  Bør unngås
  Moderat  4-8 mg  4 mg   Kontraindisert
  Alvorlig  4 mg  Bør unngås  Kontraindisert
Nedsatt leverfunksjon1   Mild  4-8 mg  4 mg   Bør unngås
  Moderat  4 mg  Bør unngås  Kontraindisert

C 
T

1 Mild GFR = 50-80 ml/minutt, moderat GFR = 30-50 ml/minutt, kraftig GFR = <30 ml/minutt.
2 Forsiktig doseøkning.
Barn: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Ingen tilgjengelige data. Administrering: Skal svelges hele sammen med væske. Kan inntas uavhengig av måltid.
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for noen av innholdsstoffene, peanøtter eller soya. Urinretensjon. Alvorlig ulcerøs kolitt. Toksisk megakolon. Ukontrollert trangvinkelglaukom. Myasthenia gravis.  
Alvorlig nedsatt leverfunksjon («Child-Pugh» C). Samtidig bruk av potente CYP 3A4-hemmere. Ved moderat til alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunksjon. Forsiktighetsregler: Bør brukes med  
forsiktighet ved betydelig hindret blæretømming med fare for urinretensjon (f.eks. klinisk signifikant forstørret prostata pga. benign prostatahyperplasi). Forsiktighet også ved obstruktiv sykdom i  
mage-tarmkanalen (f.eks. pylorusstenose), gastroøsofagealrefluks og/eller samtidig bruk av legemidler som kan føre til eller forverre øsofagitt (f.eks. orale bisfosfonater), nedsatt gastrointestinal motilitet, 
autonom nevropati og kontrollert trangvinkelglaukom. Forsiktighet må utvises når fesoterodin forskrives til eller opptitreres hos pasienter som forventes å ha økt eksponering for aktiv metabolitt: Nedsatt 
lever- og nyrefunksjon, samtidig administrering av potente eller moderate CYP 3A4-hemmere, samtidig administrering av potente CYP 2D6-hemmere. Ved kombinasjon av disse faktorene forventes ekstra 
økning i eksponeringen.
Doseavhengige antimuskarine bivirkninger vil sannsynligvis oppstå. Individuell respons og toleranse bør evalueres før doseøkning til 8 mg 1 gang daglig. Organiske årsaker til overaktiv blære må 
utelukkes før behandling. Andre årsaker til hyppig vannlating (behandling av hjertesvikt eller nyresykdom) må vurderes før behandlingsstart. Ved forekomst av UVI må egnet behandling igangsettes. 
Angioødem er rapportert med fesoterodin, og har i noen tilfeller oppstått etter 1. dose. Hvis angioødem forekommer, skal fesoterodin seponeres og egnet behandling igangsettes umiddelbart. Forsiktig-
het skal utvises ved risiko for QT-forlengelse (f.eks. hypokalemi, bradykardi og samtidig administrering av legemidler som er kjent for QTforlengelse) og ved relevante tidligere hjertesykdommer (f.eks.  
myokardial iskemi, arytmier, medfødt hjertesvikt). Dette gjelder spesielt ved samtidig bruk av potente CYP 3A4-hemmere. Forsiktighet må utvises ved bilkjøring eller bruk av maskiner pga. mulige bivirk-
ninger som f.eks. uklart syn, svimmelhet og søvnighet.Inneholder laktose og bør ikke brukes ved sjeldne arvelige problemer med galaktoseintoleranse, lapp-laktasemangel eller glukosegalaktosemalabsorpsjon. 
Interaksjoner: Samtidig behandling med andre legemidler som har antimuskarine eller antikolinerge egenskper (f.eks. amantadin, trisykliske antidepressiver, enkelte nevroleptika) kan resultere i uttalte 
terapeutiske effekter og bivirkninger (f.eks. forstoppelse, munntørrhet, søvnighet, urinretensjon). Fesoterodin kan redusere effekten av legemidler som stimulerer motiliteten i mage-tarmkanalen, som f.eks. 
metoklopramid. Maks.fesoterodindose bør begrenses til 4 mg ved samtidig bruk av potente CYP 3A4-hemmere (f.eks. atazanavir, klaritromycin, indinavir, itrakonazol, ketokonazol, nefazodon, nelfi avir, 
ritonavir (og alle ritonavirforsterkede PI-regimer) sakinavir og telitromycin). Induksjon av CYP 3A4 kan føre til subterapeutiske plasmanivåer. Samtidig bruk med CYP 3A4-induktorer (f.eks. karbamazepin, 
rifampicin, fenobarbital, fenytoin, johannesurt) anbefales ikke. Samtidig administrering av potente CYP 2D6-hemmere kan gi økt eksponering og bivirkninger og dosereduksjon til 4 mg kan være nødvendig. 
Hos friske har fesoterodin 8 mg 1 gang daglig ingen signifikant effekt på farmakokinetikk eller antikoagulerende effekt av en enkeltdose warfarin. Graviditet/Amming: Fertilitet: Ikke vurdert. Fesoterodin har 
ingen effekt på mannlig eller kvinnelig fertilitet eller andre effekter på reproduksjonsfunksjonen hos mus, eller på tidlig utvikling av embryo hos musefoster. Kvinner i fertil alder bør gjøres oppmerksom på 
manglende fertilitetsdata, og fesoterodin bør bare gis etter en individuell nytte-/risikovurdering. Overgang i placenta: Ukjent. Risiko ved bruk under graviditet er ikke klarlagt. Gravide bør ikke behandles 
med fesoterodin. Overgang i morsmelk: Ukjent. Bruk under amming bør unngås. Bivirkninger: Svært vanlige (≥1/10): Gastrointestinale: Munntørrhet. Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Abdomi-
nalsmerter, diaré, dyspepsi, forstoppelse, kvalme. Luftveier: Tørr hals. Nevrologiske: Svimmelhet, hodepine. Nyre/urinveier: Dysuri. Psykiske: Søvnløshet. Øye: Tørre øyne. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): 
Gastrointestinale: Abdominalt ubehag, flatulens, gastroøsofageal refluks. Hjerte/ kar: Takykardi, palpitasjoner. Hud: Utslett, tørr hud, kløe. Infeksiøse: Urinveisinfeksjon. Lever/galle: Økning i ALAT og GGT. 
Luftveier: Faryngolaryngeal smerte, hoste, nesetørrhet. Nevrologiske: Smaksforstyrrelse, somnolens. Nyre/urin-veier: Urinretensjon (inkl. følelse av resturin, sykelig trang til vannlating), urinhesitasjon. Øre: 
Vertigo. Øye: Uklart syn. Øvrige: Utmattelse. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Hud: Angioødem, urticaria. Psykiske: Forvirringstilstand. Etter markedsføring: Tilfeller av urinretensjon hvor kateterisering har 
vært nødvendig, vanligvis i løpet av den 1. behandlingsuken. Primært sett hos eldre mannlige pasienter (>65 år) som tidligere har hatt benign prostatahyperplasi. Overdosering/Forgiftning: Symptomer: 
Fesoterodin er administrert sikkert i doser opptil 28 mg/dag. Overdosering kan føre til alvorlige antikolinerge bivirkninger. Behandling: Ev. ventrikkelskylling og medisinsk kull. Symptomatisk behandling. 
Se Giftinformasjonens anbefalinger G04B D11 side 65 d i Felleskatalogen 2012.
Egenskaper: Klassifisering: Kompetitiv, spesifikk muskarin reseptorantagonist. Virkningsmekanisme: Rask og i stor utstrekning hydrolysert av uspesifikke plasmaesteraser til 5-hydroksymetylderivatet, dens  
primære aktive metabolitt, som er det dominante aktive farmakologiske prinsippet ifesoterodin. Absorpsjon: Maks. plasmanivå nås etter ca. 5 timer. Terapeutiske plasmanivåer oppnås etter 1. administrering. 
Proteinbinding: Aktiv metabolitt er ca. 50% bundet til albumin og alfa-1-surt glykoprotein. Fordeling: Distribusjonsvolum: 169 liter etter i.v. administrering. Halveringstid: Terminal halveringstid for aktiv 
metabolitt er ca. 7 timer. Metabolisme: Hydrolyseres raskt og i stor utstrekning til aktiv metabolitt. Gjennomsnittlig Cmax og AUC for aktiv metabolitt, øker opptil hhv. 1,7 ganger og 2 ganger hos personer 
med langsom CYP 2D6-metabolisme. Utskillelse: Ca. 70% i urin og 7% i feces. Levermetabolisme og nyreutskillelse bidrar i betydelig grad til å utskille den aktive metabolitten.
Pakninger og priser: 4 mg: 28 stk. (blister) kr. 342,00. 84 stk. (blister) kr. 953,40. 8 mg: 28 stk. (blister) kr. 398,40. 84 stk. (blister) kr. 1122,60.
Refusjon: 1G04B D11_1. Fesoterodin.
Refusjonsberettiget bruk: Motorisk hyperaktiv nevrogen blære med lekkasje (urge-inkontinens).
Refusjonskode: ICPC Vilkår nr ICD Vilkår nr
U04 Urininkontinens - N39.4 Annen spesifisert urininkontinens
Vilkår: Ingen spesifisert.
Sist endret: 14.09.2017
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Taushetsbelagt informasjon til en tredje­
person – helseforskningsloven hindrer oss

Dagens lovverk hindrer utleve- 
ring av taushetsbelagt informa
sjon til en tredjeperson. Vi mener 
tiden er moden for å revurdere 
dette.

Hvert år får over 3 500 mennesker i Norge 
hjertestans utenfor sykehus (1). De viktigste 
faktorene for overlevelse er at noen ringer 
113 og starter hjerte- og lungeredning (2). 
Dette kan omtrent tredoble sjansen for 
overlevelse ved hjertestans (3).

Helt siden 1960-tallet har samfunnet 
drevet opplæring og holdningsarbeid for  
å få befolkningen til å yte førstehjelp, særlig 
hjerte- og lungeredning (4–6). Førstehjelpe-
ren blir under veiledning av 113 en medhjel-
per ved ytelsen av offentlige helsetjenester.  
I tillegg har befolkningen en juridisk for-
pliktelse til å hjelpe (7, 8). Når samfunnet 
pålegger lekfolk å utføre førstehjelp, mener 
vi samfunnet også må ta vare på disse men-
neskene i etterkant.

Informasjon om utfall
Personer som har utført hjerte- og lungered-
ning blir ofte traumatiserte av opplevelsen 
(9). Mange har søvnvansker, de gjenopplever 
hendelsen, eller klandrer seg selv for util-
strekkelig førstehjelp. Det er også belastende 
å ikke vite om pasienten overlevde. For helse-
personell er det en åpning i lovverket for å få 
vite utfallet til pasienter de selv har behandlet 
(10). Vi mener at lekfolk som yter livreddende 
førstehjelp og tar del i den akuttmedisinske 
kjeden også bør tilbys denne informasjonen.

Vi tror at det å få vite utfallet til pasienten 
kan redusere stressreaksjoner hos første
hjelpere. For å teste denne hypotesen er vi 
avhengig av å kunne videreformidle taus-
hetsbelagt informasjon til en tredjeperson, 
dvs. førstehjelperen.

Vi søkte Regionale komiteer for medisinsk 
og helsefaglig forskningsetikk (REK) om 
dispensasjon fra taushetsplikten for å gi 
informasjon om pasientutfall til første
hjelpere. REK er delegert myndighet til  
å gi dispensasjon fra taushetsplikten etter 
helsepersonelloven § 29 første ledd og for-
valtningsloven § 13 første ledd (11). Søknaden 
ble avslått. Begrunnelsen omhandlet blant 
annet ivaretakelse av pasientens integritet, 
til tross for at opplysningene som skulle 
videreformidles kun var overlevelse eller 
død. Ingen informasjon om pasientens 
identitet, sykdomshistorie, diagnoser eller 
lignende ville bli gitt.

Loven til hinder for forskning
Helseforskningsloven gir forskere nødven-
dig tilgang til taushetsbelagt informasjon, 
etter godkjenning fra REK. Den gir derimot 
ikke mulighet til å formidle utfall (overle-
velse eller død) til førstehjelper, for deretter 
å kunne forske på om det reduserer første-
hjelperens traumatiske opplevelse. Slik blir 
loven til hinder for forskning.

Å videreformidle informasjon om pasien-
tens overlevelse eller død til en førstehjelper 
kan gjøres på fire forskjellige måter:

Den første er aktivt samtykke, som også er 
hovedregelen i helsefaglig forskning. Sam-
tykket skal være frivillig, spesifikt, informert 
og en utvetydig viljesytring fra deltageren, 
jf. helseforskningsloven § 13 (12). Samtidig  
er det komplisert å innhente samtykke fra 
pasient eller pårørende ved alvorlig sykdom 
eller død. Det kan oppleves som en tilleggs-
belastning for de involverte. En overlever 

kan også føle på et takknemlighetsforhold 
til sykehuset og vegre seg for å si nei. Vi 
ønsker ikke å belaste pasienter eller pårø-
rende ytterligere i en allerede vanskelig 
situasjon.

Passivt samtykke er det andre alternativet. 
Det krever uansett innvilget fritak fra sam-
tykkekravet fra REK (13). Forskeren pålegges 
her også en informasjonsplikt etter person-
opplysningsloven, jf. personvernforordnin-
gen artikkel 13 (14). Pasienten får da informa-
sjon om hvordan deres data brukes, samt 
mulighet til å reservere seg. Vi tror dette kan 
oppleves belastende, særlig når pasienten er 
kritisk syk. I tillegg kan evnen til å reservere 
seg være redusert, f.eks. på grunn av et lang-
varig intensivopphold.

En tredje mulighet er å informere om 
forskningsprosjektet til pasienten eller 
pårørende uten mulighet til å reservere seg. 
Dette kan gi en følelse av frarøvet autonomi, 
og kan være en ekstra belastning.

Den fjerde muligheten er å gi informasjon 
om pasienten har overlevd eller ikke til 
førstehjelperen uten at pasienten blir infor-
mert eller samtykker. Vi mener dette er den 
beste og mest etiske løsningen. Dette fordi  
vi mener informasjon om overlevelse/død  
er særdeles lite sensitivt, og at integriteten 
til pasienten derfor ikke krenkes. Det er 
minimale ulemper for pasienten, samtidig 
som nytten for samfunnet og ikke minst 
førstehjelpere kan være stor.

Vi mener at det under visse omstendig
heter bør være åpning i lovverket for å gi 
taushetsbelagte opplysninger til en tredje-
person uten samtykke. Når det er lite som 
står på spill for den enkelte, samtidig som 
det foreligger tungtveiende samfunnsinte-
resser, er det også god grunn til å anta at de 
fleste vil være positive til slik forskning for 
fellesskapet.

Mottatt 3.12.2020, første revisjon innsendt 4.2.2021, 
godkjent 12.2.2021.
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UTVALGT SIKERHETSINFORMASJON 
Indikasjoner: Behandling av postmenopausal osteoporose hos voksne. Reduserer risikoen for virvel- og hoftefrakturer.
Bivirkninger: Svært vanlige: Muskel-skjelettsmerter (ben, muskel eller ledd), noen ganger sterke. Vanlige (≥1/100 til <1/10): Abdominal 
distensjon*, abdominal smerte*, diaré*, dysfagi*, dyspepsi*, flatulens*, forstoppelse*, sure oppstøt*, øsofagusulcer*, asteni, perifert ødem, 
alopesi, kløe, muskel-skjelettsmerter (ben, muskel eller ledd) noen ganger sterke, hevelse i ledd, hodepine, svimmelhet, vertigo. Se Felles-
katologen for mindre vanlige, sjeldne og svært sjeldne bivirkninger.
*Gastrointestinale bivirkninger ble identifisert med tablettformen, og gjelder ikke nødvendigvis for brusetabletter, som tas som en bufret per-
oral oppløsning.
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Abnormiteter i spiserøret og andre faktorer som kan forsinke øsofagealtømming, 
f.eks striktur eller akalasi. Manglende evne til å stå eller sitte oppreist i minst 1/2 time. Hypokalsemi.
Forsiktighetsregler: Gastrointestinale: Preparatet kan gi lokal irritasjon og sår i slimhinnen i øvre mage-tarmkanal. Det er svært viktig at 
pasienten både får og forstår alle doseringsanvisninger, samt at de informeres om at øsofageale problemer kan oppstå dersom anvisningene 
ikke følges. Se Felleskatalogen. Osteonekrose i kjeven: økt risiko ved f. eks røyking, tidligere tannsykdom, dårlig munnhygiene, periodontal 
tannsykdom, innvasive tannprosedyrer og mere. Se Felleskatalogen. Osteonekrose i ytre øregang: Se Felleskatalogen. Muskel-skjelett: Se 
Felleskatalogen. Atypiske frakturer: se Felleskatalogen. Ben-/mineralmetabolisme: Se Felleskatalogen. 
Interaksjoner: For informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Samtidig inntak av mat og drikke (inkl. mineralvann 
med/uten kullsyre, kaffe, te, juice og melk), kalsiumtilskudd, antacida og enkelte andre legemidler vil sannsynligvis hemme absorpsjonen 
av alendronat. 
Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares i originalpakningen for å beskytte mot fuktighet. Skal kun tas ut av remsen rett før administrering.
Pakninger og priser: Maksimalpris AUP kr 250,80 4 stk. (remser).  
Refusjon: Vilkår: (246) Refusjon ytes kun til pasienter som ikke kan behandles med bisfosfonat tabletter grunnet gastrointestinale plager. 
Reseptgruppe c.

Pharmaprim AB | info@pharmaprim.com | www.pharmaprim.com

Ønsker du mer informasjon om Binosto? Interessert i å avtale et virtuelt informasjonsmøte?  
Send en e-postmelding til info@pharmaprim.com

• En bufret brusetablett alendronat med   
 høy pH og syrenøytraliserende evne1,2)

• Lavere forekomst av rapporterte øvre  
 gastrointestinale bivirkninger sammenlignet  
 med vanlige tabletter alendronat3,4)

• Bedre behandlingsetterlevelse sammenlignet  
 med vanlige tabletter alendronat3,4)

• Samme frakturprevensjon som med  
 Fosamax (alendronat)1) 

Referanser: 1) Godkjent preparatomtale Binosto 2019 2) Hodges et al. Modulation of gastric pH by a buffered soluble effervescent formulation: A pos-
sible means of improving gastric tolerability of alendronate. Int J Pharm 2012 Aug 1;432(1-2):57-62. 3) Giusti A et al. A novel effervescent formulation of 
oral weekly alendronate (70 mg) improves persistence compared to alendronate tablets in post-menopausal women with osteoporosis. Aging Clin Exp 
Res 2021. https://doi.org/10.1007/s40520-020-01777-9. 4) Gonnelli S et al: Retrospective evaluation of persistence in osteoporosis therapy with oral 
bisphosphonates in Italy: the TOBI study. Aging Clinical and Experimental Research. Published online April 27 2019. https://doi.org/10.1007/s40520-
019--01205-7 5) https://legemiddelverket.no/nyheter/binosto-pa-bla-resept 11 oktober 2019

Løsningen ved behandling av  
postmenopausal osteoporose

På blå 
resept*

BRUSETABLETTER 70 mg: Hver brusetablett inneh.: Alendronsyre (som natriumtrihydrat) 70 mg, sukralose, acesulfamkalium, hjelpestoffer. Jordbærs-
mak. Etter oppløsning i vanlig vann: pH 4,8-5,4 (bufret oppløsning)

Dosering Voksne, inkl. eldre: Anbefalt dose er 70 mg 1 gang pr. uke, Administrering: For å oppnå tilfredsstillende absorpsjon av alendronat skal bru-
setabletten tas minst 30 minutter før første måltid, drikke eller andre legemidler, sammen med kun vanlig vann. Brusetabletten skal kun tas om morgenen 
etter at man har stått opp. Brusetabletten skal løses opp i et 1/2 glass vanlig vann (ikke <120 ml). Deretter drikkes minst 30 ml (1/6 glass) vanlig vann. 
Pasienten skal ikke legge seg ned før minst 30 minutter etter at oppløsningen er drukket og før etter første måltid på dagen. Kan gis til pasienter som 
ikke kan eller vil svelge tabletter.

Egenskaper: Brusetabletten (bufret oppløsning) minimerer eksponering av øsofagus (ved ev. refluks) og magesekken for surgjort alendronat. Slimhin-
neeksponering av alendronat ved pH <3 har en irriterende effekt på gastroøsofagealt vev. Brusetabletten øker gastrisk pH til ca. 5 og forblir på et platå i 
30 minutter før pH faller gradvis. Brusetabletten har høy bufferkapasitet, og potensial til å bedre gastrisk toleranse.

SE NESTE SIDE FOR MER INFORMASJON!

Pharmaprim AB | info@pharmaprim.com | www.pharmaprim.com

*Refusjon ytes kun til pasienter som ikke kan behandles  
med bisfosfonat tabletter grunnet gastrointestinale plager5).
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Presisjonsmedisin ved kreft  
– førebels føremålstenleg for dei få

Kartlegging av tumorgenomet ved hjelp av nestegenerasjonssekvensering 
blir no innført som rutinediagnostikk. Det opnar for å gje behandling 
utanfor etablert indikasjon til pasientar med avansert kreftsjukdom.  
Men denne strategien er dessverre ofte fåfengt.

Prinsippet for DNA-sekvensering  
i storskala med høgkapasitetstekno-
logi vart skildra i 2005 og snart kalla 
Next Generation Sequencing (NGS) (1). 

Metoden inneber å sekvensere mange 
hundre gen eller enda større delar av geno-
met samtidig (brei analyse) mange hundre 
eller fleire tusen gongar (djup analyse). Da 
er det mogleg å detektere eventuelle muta-
sjonar i spesifikke enkeltgen blant ei stor 
mengd «uinteressante» gen.

I dei 15 åra som har gått sidan gjennom-
brotet, har kreftforskarar over store delar av 
verda brukt NGS-teknologien til å beskrive 
den genetiske konstitusjonen ved kreftsjuk-
dommar. Store institusjonar internasjonalt 
har også innført NGS-diagnostikk av kreftvev 
for å stratifisere enkeltpasientar med avan-
sert kreftsjukdom til behandling med lege-
middel som er tilpassa biologisk effekt av 
antatt drivarmutasjon i svulsten, utanfor 
etablert indikasjon for det aktuelle medika-
mentet. Idéen er at eit medikament mot 
drivarmutasjonen i ein krefttype der 
behandlingsindikasjon er etablert på 
bakgrunn av store effektstudiar, også kan 
vere nyttig når same drivarmutasjon blir 
funnen i ein annan krefttype der indikasjon 
for medikamentet manglar.

No i 2020 viser akkumulerte data frå nær 
20 000 pasientar at 5 % eller enda færre har 
hatt sikker effekt av slik behandling gjeven 
utanfor etablert indikasjon (2, 3). Som onko-
logar pliktar vi å gje nøktern informasjon til 
våre pasientar med avansert kreftsjukdom, 
så vel som i den helsepolitiske debatten, om 
eventuell nytte av presisjonskreftmedisin.

Diagnostisk føresetnad
I mange år har patologar utført eit mindre 
utval av DNA-analysar innan kreftdiagnos-
tikk, men no er analyse av eit stort utval  
og mange typar genforandringar påkravd. 
Til dømes har stadig fleire molekylære 
svulstendringar prediktiv verdi for val av 
standardbehandling. Mange utprøvande 
behandlingsstudiar er retta mot bestemte 
molekylære undergrupper innan éin kreft-
type eller på tvers av krefttypar. Det er derfor 

på overtid at NGS-teknologien no blir inn-
ført som rutinediagnostikk til erstatning for 
enkeltgenanalysar. For fortvilte kreftpasien-
tar vil det også erstatte jaget etter NGS-dia
gnostikk hos private tilbydarar (som prisar 
analysen langt over reell kostnad for ei vare 
som pasientens onkolog ikkje kjenner kvali-
teten på) med kvalitetssikra diagnostikk 
som i tillegg byggjer denne kompetansen 
innan den offentlege helsetenesta.

Terapeutisk føresetnad
Vi har lenge behandla kreft med legemiddel 
som er tilpassa den biologiske konsekven-
sen av spesifikke tumormutasjonar når  
det ligg føre overtydande funn i effektstu-
diar. Ein studie som vart rapportert allereie  
i 2001 er namngjeten. Han viste at tidlegare 
ubehandla pasientar med metastatisk bryst-
kreft med amplifisert ERBB2-gen (den gong 
kjent som HER2-genet) som fekk den mole-
kylært tilpassa medisinen trastuzumab 
saman med kjemoterapi, hadde nesten 
dobbelt så lang tid med behandlingseffekt 
som pasientar som var randomiserte til 
kjemoterapi aleine (4). Blant nyare studiar 
finn vi crizotinib tilpassa den biologiske 
effekten av ALK-fusjonsgenet, som dobla tida 
med behandlingseffekt samanlikna med 
standard kjemoterapi for denne under
gruppa av avansert ikkje-småcella lunge-
kreft (5). No i 2020 kan ein vise til mange 
tilsvarande døme. Men ERBB2-amplifikasjon, 
ALK-fusjon og mange andre særeigne gen-
mutasjonar kan også opptre som svært 
sjeldne funn i ei rekke krefttypar, og det  
kan vere nærliggande å oppfatte desse som 

drivarmutasjonar som behandling kan 
rettast mot.

Presisjonskreftmedisin  
og behandlingseffekt
Omgrepet presisjonsmedisin blir i saman-
heng med kreft ofte brukt i snever forstand 
– å tilby medikament tilpassa identifisert 
tumormutasjon, men utanfor etablert indi-
kasjon, til pasientar med avansert sjukdom 
etter at all anna tumorretta systembehand-
ling har svikta. Presisjonskreftmedisin  
i denne betydinga vart lansert ved ASCO-
kongressen (verdas største kreftkongress) 
våren 2011 da The University of Texas MD 
Anderson Cancer Center fekk presentere sitt 
lenge pågåande program innan biomarkør-
driven eksperimentell kreftbehandling, 
publisert året etter (6).

Gjennom tiåret som har følgt, har  
mange omfattande initiativ av same type,  
og i hovudsak basert på NGS-diagnostikk, 
vore gjennomført ved store kreftinstitusjo-
nar i ei rekke land (7–16). Effektdata er skuf-
fande når dei blir tolka korrekt.

Den korrekte effektbrøken, objektiv 
responsrate, må ha talet på pasientar som 
gjennomgår NGS-analyse i nemnaren og 
talet på pasientar som oppnår objektiv 
behandlingseffekt (partiell eller komplett 
respons, bedømt radiologisk) i teljaren.  
Men meir eller mindre tilsikta vektlegg 
studierapportar talet på pasientar som 
endar opp med å starte behandling, ikkje 
alle som er testa, i nemnaren (som da blir 
kunstig lågt). Vidare blir talet på pasientar 
som, i tillegg til dei med objektiv respons, 
har radiologisk definert stabil sjukdom 
rapportert i teljaren (som da blir kunstig 
høgt). Såleis blir effektdata oppblåsne.

Forenkla sagt inneber stabil sjukdom ved 
metastatisk kreft at pasientens sjukdomsbør 
over ein førehandsdefinert behandlings
periode aukar mindre enn 20 % eller blir 
redusert mindre enn 30 %, som er relativt 
vilkårleg valte radiologiske måltal. Defini
sjonen stabil sjukdom seier i seg sjølv ingen-
ting om omfanget av den metastatiske 
sjukdomsbøra, men ho er ofte stor ved kreft 
i endestadium.

Eitt talande døme på korfor stabil sjuk-
dom ikkje kan reknast som behandlings
effekt, ser ein hos pasientar med utbreidde 
levermetastasar som gjev leverkapselspreng. 
Når behandlingsutfallet hos en slik pasient 
blir skåra som stabil sjukdom, har pasienten 
altså hatt uendra smertar frå leverkapsel

«Som onkologar pliktar vi  
å gje nøktern informasjon  
til våre pasientar med avansert 
kreftsjukdom, så vel som  
i den helsepolitiske debatten, 
om eventuell nytte av presi- 
sjonskreftmedisin»
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spreng, i tillegg til biverknader av behand-
linga, i si siste levetid – altså inga behand-
lingsnytte! Det retoriske spørsmålet blir: Er 
det da riktig å rapportere eit slikt utfall som 
suksess for eksperimentell presisjonskreft-
medisin? Til informasjon gjev vi gjerne slike 
pasientar ein dagleg dose prednisolon, ei 
enkel og billeg behandling av dei aktuelle 
symptoma.

Oppblåsne og reelle effektdata
Ei rekke store studiar innan presisjonsmedi-
sin ved kreft i endestadium har vorte publi-
sert dei seinaste fem åra (7–11). I fleire er det 
brukt andre molekylære metodar i tillegg til 
NGS-teknologi, i håp om å avdekke alterna-
tive biologiske signalvegar i svulstvevet som 
behandling kan rettast mot enn det som 
sekvensdata aleine tilseier. Studiane har 
rapportert objektiv respons hos 11 – 36 % av 

dei som fekk behandling, med progresjons-
fri overleving på få månader. Men desse  
tala omfattar berre 2 – 4 % av alle inkluderte 
pasientar med gjennomført svulstanalyse. 
Den franske SHIVA-studien er den einaste så 
langt som har randomisert pasientar som 

har fått identifisert tumormutasjon det finst 
medikament mot, til å få det målretta medi-
kamentet eller i staden standardterapi, og 
progresjonsfri overleving enda likt i dei  
to pasientgruppene (12).

Ein måte å «omgå» å måtte ta omsyn til  
at mange pasientar ikkje får identifisert eit 
behandlingsmål, er å definere pasientpopu-
lasjonar som oppfyller dei molekylære krite-

ria for behandling på førehand eller under-
vegs, og dernest rapportere utfallet berre for 
desse. I utgangspunktet er dette ein fornuf-
tig studiedesign, men ein må altså vere klar 
over at det reelle talet i nemnaren på effekt-
brøken – kor mange som har vore testa for  
å finne dei kvalifiserte – er ukjent. I den 
amerikanske NCI-MATCH-studien er dei 
første rapporterte objektive responsratane 
berre 5 – 8 % (13, 14) sjølv med slike seleksjons-
kriterium. I den nederlandske DRUP-studien 
er det tilsvarande 15 % (15). Men slik studie
design har altså liten verdi for å evaluere 
nytte av presisjonsmedisin for den totale 
pasientpopulasjonen med kreft i endesta-
dium.

Lærdom frå MetAction-studien
Heime frå ASCO 2011-kongressen var vi moti-
verte for å søke finansiering frå Forskings

Illustrasjon: Espen Friberg

Engelsk oversettelse på tidsskriftet.no

«Effektdata er skuffande når 
dei blir tolka korrekt»
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Konklusjon
I MetAction-studien tok vi omsyn til svulst-
mutasjonar som tilsa resistens så vel som 
respons på terapi. Funn av førstnemnte 
mutasjonstype har ikkje vore klårt rappor-
tert i dei store, internasjonale studiane. Til 
trass for den konservative tolkinga av NGS-
data i studien vår, fekk berre to av 26 pasien-
tar langvarig behandlingseffekt av presi-
sjonskreftmedisin, begge på immunterapi. 
Presisjonsmedisin ved avansert kreftsjuk-
dom skal absolutt ha sin plass i det totale 
behandlingsforløpet fordi det gagnar nokre 
få pasientar—og dei må vi identifisere! Men 
vi må vakte oss for gje majoriteten av pasien-
tane våre fåfengt håp.

Mottatt 29.11.2020, godkjent 2.2.2021.

rådet. Stor var gleda våren 2012 da vi fekk 
tilslag som kunne finansiere MetAction-
studien, landets første studie i presisjons-
kreftmedisin. Etter langvarig planleggings-
arbeid inkluderte vi 24 studiepasientar frå 
mai 2014 til august 2015 for å teste og eva
luere alle nødvendige diagnostiske element 
(16). Det viktigaste viste seg å vere kompe-
tansebygging blant alle involverte fagper-
sonar.

I neste del av studien, med inklusjon  
av 26 pasientar frå mars 2016 til mars 2017, 
fekk ti av dei behandling basert på NGS- 
data frå metastatisk svulstvev (3). Av desse 
oppnådde to tarmkreftpasientar partiell 
behandlingsrespons som varte 10 – 17 veker  
før ny sjukdomsprogresjon. Ytterlegare to 
tarmkreftpasientar hadde svulstmutasjonar 

som tilsa immunterapi, der den eine 
mutasjonen var eit ekstremt sjeldan  
funn (17). Begge oppnådde varig komplett 
respons (status i 2020)! Men med unntak  
av desse to var levetid frå tidspunkt for 
studieinklusjon identisk for dei to pasient-
gruppene som fekk og ikkje fekk behand-
ling basert på NGS-funn. Hos tre studie
pasientar med gastrointestinal kreft  
identifiserte vi ALK- eller ROS1-fusjon som 
antatt drivarmutasjon, kor crizotinib  
gjev overtydande behandlingseffektar  
ved avansert ikkje-småcella lungekreft  
(5, 18). Men MetAction-pasientane hadde 
ingen effekt av crizotinib, noko som er  
ein brest for konseptet om biologisk mål-
retta medikament utanfor etablert indi- 
kasjon (3).
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Senskader etter vaksinasjon

Etter massevaksinasjonen mot svineinfluensa i 2009 har ny kunnskap 
endret premissene for vurdering av skadeserstatning og for videre 
utforsking av senskader etter vaksinasjon.

Vaksinasjon regnes som en trygg 
medisinsk prosedyre. Bortsett fra 
reaksjoner rundt stikkstedet og 
milde systemiske symptomer, er 

det sjelden at vaksinasjon fører til skade.  
Av 824 500 vaksinedoser gitt i 2017 ble det 
meldt 68 tilfeller av mulige alvorlige bivirk-
ninger (1). Siden enkelte meldte skader har 
andre årsaker enn vaksinasjon, og siden ikke 
alle vaksineskader antas å bli meldt, er det 
lave antallet å betrakte mer som en skade-
omfangsindikator enn som et vitenskapelig 
resultat.

I Norge er det særlig to vaksiner som har 
ført til krav om skadeserstatning: vaksinen 
mot meningokokker gruppe B, som ble 
utprøvd på 292 000 militære rekrutter og 
ungdomsskoleelever i årene 1988 – 94, og 
Pandemrix, som ble gitt til 1,9 millioner 
nordmenn under svineinfluensapandemien 
i 2009 – 10 (2). Ved utgangen av 2018 hadde 
Norsk pasientskadeerstatning mottatt i alt 
383 klagesaker på meningokokk B-vaksinen 
og 769 saker på Pandemrix. Mens begge 
vaksinene ble assosiert med kronisk utmat-
telsessyndrom, ble Pandemrix i tillegg satt  
i sammenheng med utvikling av narkolepsi 
og Guillain-Barrés syndrom.

Senskader
Selv om en pasient utvikler narkolepsi eller 
Guillain-Barrés syndrom i tiden etter en 
vaksinasjon, er ikke det ensbetydende med 
at sykdommen er en senskade. I tillegg må 
det foreligge en kausal sammenheng mel-
lom hendelsene. Kausale sammenhenger er 
vanskelig å påvise hos enkeltpasienter, dels 
fordi inflammatoriske sykdommer som 

Guillain-Barrés syndrom og narkolepsi har 
uavklart etiologi, og dels fordi viktige spørs-
mål knyttet til senskaders insidens og pato-
genese er ukjent. På et mer fundamentalt 
plan og, vil det kunne hevdes, som konse-
kvens av mangelen på kunnskap om skade-
mekanismer, kan det stilles spørsmål ved 
hvorvidt ordet «senskade» i det hele tatt har 
et enhetlig patofysiologisk korrelat.

Den samme tvilen er trolig ikke like  
uttalt i befolkningen. Troen på en kausal 
sammenheng mellom vaksine og sykdom 
styrkes gjennom reportasjer i massemedi-
ene om pasienter som har fått livet omkal
fatret etter vaksine (3, 4). Mange av disse 
sakene har vært grundig behandlet i retts-
systemet, og enkelte domsavsigelser til 
pasientens fordel har måttet gå helt til 
Høyesterett for å bli rettskraftige. Slike 
reportasjer er fryktskapende, gir vaksiner 
dårlig rykte, senker befolkningens vaksina-
sjonsvilje og tydeliggjør behovet for videre 
utforskning av senskadenes insidens og 
patofysiologi.

Årsakstilskrivinger – juss og medisin
At pasienter vinner fram i rettssalen, kan gi 
inntrykk av at jurister «tar seg til rette» på 
medisinens område og overprøver spørsmål 
knyttet til medisinsk kausalitet. Men inn-
trykket er kun tilsynelatende. For der medi-
sineren baserer sine kausalvurderinger på 
empiri og teori, tar juristen utgangspunkt  
i pasientskadelovens kriterier (5). Retts
reglene er utformet slik at pasienten skal 
tilgodeses av staten dersom den medisinske 
ekspertisen kan sannsynliggjøre en mulig 
kausal sammenheng mellom vaksinasjon  
og senskade, og dersom staten ikke kan 
framlegge dokumentasjon for annen og 
mer sannsynlig årsak til pasientens lidelse 
(6). Høyesterett presiserte i 2015 beviskravet  
i vaksineskadesaker ved å framheve at «det 
må foreligge en årsak som ikke bare kan 
forklares teoretisk, men som har en praktisk 
mulighet til å bli realisert. Dette betyr at 
årsakskonstateringen må kunne underbyg-
ges med egenskaper ved vaksinen og medi-
sinsk viten» (7, avsnitt 47).

Mekanistiske og statistiske forklaringer
Å forklare et fenomen betyr å gi en årsaks
tilskrivning. I senskadesaker anvender medi-
sinsk ekspertise to typer forklaringer: meka-
nistiske forklaringer, som går ut på å vise at 
en postulert årsak frambringer en gitt effekt 
hos en enkeltpasient, og statistiske forkla-
ringer, som innebærer å vise at en postulert 
årsak gir forskjell i effekter mellom grupper 
(8). De to forklaringstypene svarer stort sett 
til rettens betoning av praksis og teori.

Resultater fra mekanistiske og statistiske 
undersøkelser vil ofte virke gjensidig bestyr-
kende, men ikke nødvendigvis. Det kan fin-
nes mekanistiske kausalsammenhenger på 
individnivå som ikke lar seg reprodusere på 
statistisk nivå, for eksempel sjeldne skader 
med bare én eller få realiseringer. Og mot
svarende – det er mulig å finne en statistisk 
sammenheng som ikke gir relevans på indi-
vidnivå, for eksempel dersom patofysiolo-
giske mekanismer ikke kan sannsynliggjøres. 
For slike tilfeller kan det ikke utelukkes at de 
statistiske sammenhengene er spuriøse.

Uenigheten mellom de medisinsk sakkyn-
dige skyldes ofte at de tillegger statistiske  
og mekanistiske forklaringer ulik tyngde,  
og at pasientjournalene gir for vag og usys-
tematisk informasjon til å rettlede vektin-
gen. I tillegg kommer at senskader er kom-
plekse sykdommer med stor usikkerhet 
knyttet til etiologiske og patogenetiske 
forhold. Det gir et stort rom for alternative 
fortolkninger av de samme data.

Tidskriteriet
At årsaken må komme før virkningen, er 
selvsagt. Men for spørsmål knyttet til hvor 
lang tid det tar å utvikle en senskade, gis 
ingen selvsagte svar. Dyreeksperimentelle 
modeller har tydeliggjort at vaksiner kan 
forårsake toleransebrudd og feilfunksjoner  
i immunsystemet (9, 10), og analogislutnin-
ger tilsier at de samme mekanismene kan 
gjøres gjeldende for senskader hos mennes-
ket.

Slike skader kan bruke lang tid på å utvik
les, og det er derfor vanskelig å feste lit til 
påstander som stadfester at kun skader som 
oppstår mellom fem dager og åtte uker etter 

«Troen på en kausal sammen- 
heng mellom vaksine og 
sykdom styrkes gjennom 
reportasjer i massemediene 
om pasienter som har fått livet 
omkalfatret etter vaksine»

«Senskadepotensialet bør 
undersøkes systematisk så 
snart en ny vaksine tas i bruk»
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våkes i tilnærmet sanntid. Tilnærmingen  
vil imidlertid ikke kunne fungere for syk-
dommer som ikke registreres systematisk.

For å opparbeide økt kunnskap om meka-
nismene som utløser senskader, vil det være 
gunstig å registrere mest mulig informasjon 
om den enkelte pasients skadeutvikling.  
I mange av de meldte senskadesakene angir 
pasientene at de opplevde bivirkninger 
tidsnært etter vaksinasjonen. I meningo
kokkskadesakene kom det fram at delta-
gerne hadde fått beskjed om at det ikke  
var nødvendig å oppsøke lege for å få tid- 
lige bivirkninger vurdert, noe som skulle 
vise seg å være skjebnesvangert med  
tanke på skadevurdering. For å unngå til
svarende, og for å promotere god forskning, 
bør vaksinerte som angir reaksjoner anbe
fales å oppsøke lege snarest mulig for regi
strering og oppfølging av eventuelle sym
ptomer. Samtidig bør det tas blodprøver  
for sikker lagring i en biobank. Selv om 
skadene trolig utvikles etter komplekse  
og ikke-lineære mønstre (18), og selv om  
det per i dag ikke er mulig å diagnostisere 
eller predikere senskader, tilsier ny og 
økende kunnskap om immunsystemets 
funksjonalitet at toleransebrudd muligens 
på noe sikt vil kunne kartlegges ved meka-
nistiske undersøkelser (19).

Mottatt 6.1.2021, første revisjon innsendt 16.2.2021, 
godkjent 19.2.2021.

undersøkes systematisk så snart en ny vak-
sine tas i bruk.

Det ideelle ville vært å utføre en rando
misert kontrollert studie over flere år, helst  
i forlengelse av fase III-studiene der man 
undersøker effekt og korttidsbivirkninger av 
nye vaksiner. På den måten ville forekomst 
og type av senskader hos vaksinerte kunne 
sammenlignes med forekomst av de samme 
senskadene hos uvaksinerte. Men å holde 
tilbake en godkjent vaksine for en person 
som er i risikogruppen for sykdom, og som 
tilfeldigvis havnet i kontrollgruppen, er 
etisk problematisk. Og dessuten – å følge 
opp det store antallet personer som trengs 
for å gjøre en studie over mange år, vil nær-
mest være uoverkommelig. For å se etter 
narkolepsi hos barn, som har en insidens  
på 0,5 – 1/100 000 per år (12), trengs 1 570 208 
personer for å oppnå tilstrekkelig statistisk 
styrke til å oppdage en tredobling av relativ 
risiko, 588 822 personer dersom det er snakk 
om å oppdage en femdobling (16).

For å kompensere for manglende data av 
god kvalitet har myndighetene i flere land 
opprettet bivirkningsregistre der helseper-
sonell eller pasienter kan melde inn skader. 
Disse registrene er i mindre grad nyttige  
for senskader. En senskade melder seg ikke 
selv med merkelappen senskade, noen  
må mistenke den. Og for sykdommer som 
aldri tidligere har vært registrert som sen-
skade – for eksempel narkolepsi etter svine
influensavaksinasjon – vil sammenhengen 
kunne forbli uoppdaget dersom ikke tilfel-
dighetene legger til rette for at noen mis
tenker en sammenheng (17).

En tilnærming som omgår bivirknings
registrenes fallgruver, vil være å gjennomgå 
nasjonale sykdomsregistre jevnlig for å fange 
opp signaler på insidensendringer – det være 
seg en økende eller minkende forekomst av 
sykdommer som kan være assosiert med 
senskader. Så sant det foreligger gode 
pasientregistre for ulike sykdommer, vil 
vaksinens senskadepotensial kunne over

Engelsk oversettelse på tidsskriftet.no

vaksinasjon kan betraktes som vaksinasjons-
utløste (11). Argumentet – som har liten 
forskningsbasert støtte – ble grundig falsi
fisert etter Pandemrix-vaksinasjonen mot 
svineinfluensa. Mens 12 av de vaksineskadde 
barna utviklet narkolepsi innen seks uker 
etter vaksinasjon, utviklet 30 andre barn 
narkolepsi seks uker – seks måneder etter 
vaksinasjonen og ytterligere 11 barn etter 
seks måneder – to år (12).

Utforskning av senskader
Avklaring av spørsmål knyttet til utvikling 
av senskader etter vaksinasjon gjøres rutine-
messig av eksperter eller ekspertgrupper.  
De utfører grundige og systematiske vurde-
ringer av pasientens sykehistorie og sam-
menholder pasientopplysningene med 
forskningsbasert kunnskap om angjeldende 
vaksines skadepotensial (13). Framgangs
måten synes logisk og korrekt, men har – 
som følge av mangelfull kunnskap om sen-
skader – vist seg både upålitelig og feilbarlig 
(14, 15). Mangelen på adekvat kunnskap 
tilsier et økt behov for forskning.

For etablerte vaksiner vanskeliggjøres 
forskningen dersom befolkningen er gjen-
nomvaksinert og dermed homogen med 
tanke på vaksinen som risikofaktor. Ved det 
vil hyppigheten av eventuelle senskader 
maskeres i gjeldende sykdoms bakgrunns
insidens. Undersøkelse av nye vaksiners 
skadepotensial vil ikke begrenses på tilsva-
rende vis, og derfor bør senskadepotensialet 

«En tilnærming som omgår 
bivirkningsregistrenes fall- 
gruver, vil være å gjennomgå 
nasjonale sykdomsregistre 
jevnlig for å fange opp signaler 
på insidensendringer»
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om den enkelte pasients 
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Protonpumpehemmere uten effekt mot hoste

Protonpumpehemmere har ingen effekt 
mot kremting, hoste og opplevelsen av 
å ha et fremmedlegeme i halsen. Dette 
viser en randomisert placebokontrollert 
studie.

Vedvarende plager fra munn og svelg, slik 
som heshet, globusfølelse, kremting, hoste 
og slimplager, er vanlig hos pasienter i all-
mennpraksis. Det har vært reist spørsmål 
om slike plager kan ha sammenheng med 
gastroøsofageal refluks, og om behandling 
med protonpumpehemmere kan ha effekt.

I en ny studie publisert i tidsskriftet The 
BMJ, ble rundt 350 pasienter som var henvist 
til øre-nese-hals-leger pga. uttalte og vedva-
rende plager fra munn og svelg, randomi-
sert til enten behandling med lansoprazol 
eller placebo i 16 uker (1). Symptomene 

avtok i begge gruppene, men det var ingen 
signifikant forskjell mellom gruppene, 
verken etter 16 ukers behandling (refluks
skår 17,4 versus 15,6; p = 0,096) eller ved 
oppfølgingen ett år senere. Snarere var det 
en trend til at protonpumpehemmere for-
verret plagene (p = 0,06).

– Dette er en viktig og godt designet studie 
som forhåpentligvis kan føre til færre unød-
vendige forskrivninger av protonpumpe-
hemmere, sier May-Lill Johansen, som er 
spesialist i allmennmedisin og førsteamanu-
ensis ved UiT – Norges arktiske universitet.

– Mer enn hver tiende nordmann bruker 
slike legemidler, mange på usikker indika-
sjon, og bivirkningene kan være alvorlige, 
spesielt ved langvarig bruk. Som allmenn-
lege overrasker det meg ikke at proton
pumpehemmere er uten effekt mot plager 
som svelgvansker, klump i halsen, heshet, 
kremting eller hoste. Slik behandling er da 

heller ikke anbefalt i norske retningslinjer, 
påpeker Johansen, som mener at forslaget 
i Norsk Elektronisk Legehåndbok (NEL) om 
prøvebehandling med protonpumpehem-
mere ved kronisk hoste bør gjøres om.

– Forfatterne av denne studien drøfter 
ikke muligheten for spontanbedring over 
tid uten behandling, men konkluderer med 
at placeboeffekten kan ha vært undervur-
dert for pasienter med disse plagene. Det  
er derfor grunn til å diskutere hvordan man 
kan oppnå en slik effekt uten å forskrive 
medikamenter, sier Johansen.

KETIL SLAGSTAD TIDSSKRIFTET

LITTERATUR
1	 O’Hara J, Stocken DD, Watson GC et al. Use of 

proton pump inhibitors to treat persistent throat 
symptoms: multicentre, double blind, randomi-
sed, placebo controlled trial. BMJ 2021; 372: m4903. 

Illustrasjonsfoto: arto_canon / iStock
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Pasienter som får postoperativ stråle­
behandling etter radikal prostatektomi 
ved prostatakreft, får oftere vannla­
tingsplager enn dem som stråles først 
ved tegn til residiv.

Strålebehandling av prostatakreft kan benyt-
tes både som primær- og tilleggsbehandling 
til kirurgi. Pasienter som behandles med 
radikal prostatektomi, kan få postoperativ 
strålebehandling eller hormonbehandling 
dersom det er holdepunkter for eller sterk 
mistanke om at ikke alt svulstvev er fjernet. 
Mistanken baserer seg som regel på at PSA-
nivået begynner å stige etter operasjonen, 
såkalt PSA-residiv. Lokal strålebehandling 
som gis etter en radikal prostatektomi ved 
prostatakreft, kalles på engelsk salvage 
therapy, og kan oversettes med rednings
behandling.

I en stor multisenterstudie ble rundt 
1 400 pasienter som fikk utført radikal pro-
statektomi pga. prostatakreft, randomisert 
til strålebehandling enten postoperativt 
eller ved tegn til residiv (1). Andelen pasien-
ter som fikk tegn til residiv innen 5 år var 
omtrent lik i de to gruppene (85 % og 88 %; 
p = 0,56). Det samme gjaldt andelen som 
unngikk hormonbehandling (93 % og 92 %). 
Inkontinens etter ett år var hyppigere blant 
dem som fikk postoperativ strålebehandling 
enn blant dem som fikk strålebehandling 
først ved tegn til residiv (inkontinenskår 
hhv. 4,8 og 4,0; p = 0,0023). Andelen som fikk 
uttalt uretrastriktur innen to år var også noe 
høyere (6 % versus 4 %).

– Denne studien viser at strålebehandling 
som gis før sfinkterapparatet er helt resti
tuert etter radikal prostatektomi, vil forverre 
pasientens vannlatingsproblemer, sier pro-
fessor Truls E. Bjerklund Johansen, som er 
overlege ved Urologisk avdeling, Oslo uni-
versitetssykehus. Flere studier har vist at 
strålebehandling mot lokalt residiv av pro-

statakreft etter radikal prostatektomi bedrer 
overlevelsen. I Norge får de fleste pasienter 
som har fått utført radikal prostatektomi  
for prostatakreft strålebehandling først når 
det blir konstatert residiv, dvs. når PSA-nivå-
et begynner å stige etter operasjonen, sier 
Bjerklund Johansen.

PETTER MORTEN PETTERSEN TIDSSKRIFTET

LITTERATUR
1	 Parker CC, Clarke NW, Cook AD et al. Timing 

of radiotherapy after radical prostatectomy 
(RADICALS-RT): a randomised, controlled phase 3 
trial. Lancet 2020; 396: 1413 – 21. 

Strålebehandling etter prostatektomi
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Dose   Antall sprøyter  Antall  Totalt injeksjons- 
(mg)       75 mg        150 mg    injeksjoner           volum (ml) 
       
75 1  0  1  0,5
150 0  1  1   1
225 1  1  2   1,5
300 0  2  2   2
375 1  2  3       2,5
450 0  3  3   3
525 1  3  4   3,5
600 0  4  4   4

                                            Kroppsvekt (kg)
Utgangsnivå  >20-251 >25-301 >30-40 >40-50 >50-60 
av IgE 
(IE/ml) 
>30-100 * * * * * 
>100-200 * * * * * 
>200-300 * * * * * 
>300-400 * * * * * 
>400-500 * * * * * 
>500-600 * * * * *  
>600-700 * 225 * * 375  
>700-800 225 225 300 375 450  
>800-900 225 225 300 375 450    
>900-1000 225 300 375 450 525    
>1000-1100 225 300 375 450 600     
>1100-1200 300 300 450 525 600     
>1200-1300 300 375 450 525      
>1300-1500 300 375 525 600      
      

Xolair «Novartis» Systemisk middel ved obstruktiv lungesykdom.                         ATC-nr.: R03D X05
C  T1  INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning i ferdigfylt sprøyte 75 mg og 150 mg: 
Hver ferdigfylte sprøyte (0,5 ml, resp. 1 ml) inneh.: Omalizumab 75 mg, resp. 150 mg, L-argininhydroklorid, 
L-histidinhydroklorid, L-histidin, polysorbat 20, vann til injeksjonsvæsker. Indikasjoner Allergisk astma: 
Behandling bør kun vurderes hos pasienter med påvist IgE (immunglobulin E)-mediert astma. Tilleggsbehandling 
for å forbedre astmakontrollen hos voksne, ungdom og barn ≥6 år med alvorlig vedvarende allergisk astma, 
som har en positiv prikktest eller in vitro reaktivitet på et helårs luftbårent allergen, redusert lungefunksjon 
(kun gjeldende for pasienter ≥12 år med FEV1 <80%), hyppige symptomer på dagtid eller oppvåkning om 
natten, og som har hatt flere dokumenterte alvorlige astmaeksaserbasjoner til tross for daglig inhalasjon av 
høydose kortikosteroider og langtidsvirkende β2-agonist til inhalasjon. Kronisk rhinosinusitt med nasal polypose 
(CRSwNP): Tilleggsbehandling i kombinasjon med intranasale kortikosteroider (INC) hos voksne med alvorlig 
CRSwNP hvor behandling med INC ikke gir tilfredsstillende sykdomskontroll. 150 mg: Kronisk spontan urticaria 
(CSU): Tilleggsbehandling av kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom ≥12 år med utilstrekkelig 
respons på behandling med H1-antihistaminer. Dosering Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. 
noteres i pasientjournalen. Behandling bør initieres av lege med erfaring i diagnose og behandling av alvorlig 
vedvarende astma, kronisk rhinosinusitt med nasal polypose (CRSwNP) eller kronisk spontan urticaria. Merk: 
Vær oppmerksom på at dosering er avhengig av indikasjon. Kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom 
≥12 år: Anbefalt dose 300 mg gitt som s.c. injeksjon hver 4. uke. Behov for fortsatt behandling bør vurderes 
periodisk. Begrenset erfaring med langtidsbehandling >6 måneder. Allergisk astma hos voksne, ungdom og 
barn ≥6 år og kronisk rhinosinusitt med nasal polypose (CRSwNP) hos voksne (≥18 år): Dose og frekvens 
fastsettes på bakgrunn av utgangsnivået av IgE (IE/ml), målt før behandlingsstart, samt kroppsvekt (kg). Gis 
s.c., se Administrering. Før 1. dose gis, skal pasientens IgE-nivå bestemmes vha. kommersielt tilgjengelig total 
serum IgE-test for dosefastsettelse. Basert på disse målingene kan det være behov for 75-600 mg omalizumab 
gitt som 1-4 injeksjoner ved hver administrering. Pasienter med allergisk astma med baseline IgE <76 IE/ml 
har mindre sannsynlighet for nytte av behandlingen. Legen bør forsikre seg om at voksne og ungdom, med 
IgE <76 IE/ml, og barn (6-<12 år) med IgE <200 IE/ml har klar in vitro reaktivitet (RAST) på et helårs allergen 
før behandlingen starter. Se tabell 1 for omregningsskjema, tabell 2 og 3 for doseringsskjema. Pasienter med 
utgangsnivå av IgE eller kg kroppsvekt utenfor grensene i doseringsskjemaet, bør ikke behandles. Maks. 
anbefalt dose er 600 mg hver 2. uke. 
Tabell 1: Omregning fra dose til antall sprøyter, antall injeksjoner og totalt 
injeksjonsvolum ved hver dosering ved allergisk astma:

                                           Kroppsvekt (kg)

Utgangsnivå  >60-70 >70-80 >80-90 >90-125   >125-150
av IgE 
(IE/ml) 
>30-100 * * * * *
>100-200 * * * * *
>200-300 * * * * 375
>300-400 * * * 450 525
>400-500 * 375 375 525 600
>500-600 375 450 450 600 
>600-700 450 450 525  
>700-800 450 525 600  
>800-900 525 600   
>900-1000 600    
>1000-1100      
>1100-1200      
>1200-1300       
>1300-1500       
      
1 Kroppsvekt <30 kg ble ikke undersøkt i pivotale studier for CRSwNP.
* Dosering hver 4. uke: Se tabell 2. 
Blanke felt: Utilstrekkelig mengde data for doseanbefaling.

 

Dersom behandlingen har vært avbrutt i 1 år eller mer, kan IgE-nivå fastsettes på nytt. Dosene bør tilpasses ved betydelige endringer 
i kroppsvekt (se tabell 2 og 3). Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Ingen data. Lite sannsynlig at farmakokinetikken 
vil endres ved nedsatt nyre- eller leverfunksjon, men bør gis med forsiktighet. Barn og ungdom: Sikkerhet og effekt hos pasienter <6 
år med allergisk astma, hos pasienter <18 år med CRSwNP og hos pasienter <12 år med CSU er ikke fastslått. Ingen data. Eldre 
≥65 år: Få data, men ingen holdepunkter for at eldre krever annen dosering enn yngre, voksne pasienter. Tilberedning/Håndtering: 
Se pakningsvedlegget for bruksanvisning. Administrering: Kun til s.c. administrering. Skal ikke gis i.v. eller i.m. Doser >150 mg (tabell 
1) skal fordeles på 2 eller flere injeksjonssteder. Hos pasienter uten anafylaksi i anamnesen kan preparatet selvadministreres eller 
gis av omsorgsperson fra den 4. dosen, hvis legen vurderer det som hensiktsmessig. Pasient/omsorgsperson skal være opplært i 
korrekt injeksjonsteknikk samt kunne gjenkjenne tidlige tegn/symptomer på alvorlige allergiske reaksjoner. Hele mengden skal injiseres 
iht. veiledningen i pakningsvedlegget. Kontraindikasjoner Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler 
Generelt: Ikke indisert ved behandling av akutte astmaeksaserbasjoner, akutt bronkospasme eller status asthmaticus. Ikke undersøkt 
hos pasienter med hyperimmunglobulin E-syndrom, allergisk bronkopulmonal aspergillose, eller som forebygging av anafylaktiske 
reaksjoner, inkl. de som utløses av matallergi, atopisk dermatitt eller allergisk rhinitt, og er ikke indisert for behandling av disse tilstandene. 
Omalizumab er heller ikke undersøkt hos pasienter med autoimmune sykdommer, immunkompleksmedierte tilstander, eller ved nedsatt 
lever-/nyrefunksjon. Forsiktighet bør utvises ved behandling av disse pasientgruppene. Brå seponering av systemiske kortikosteroider 
eller kortikosteroider til inhalasjon anbefales ikke etter behandlingsstart med omalizumab mot allergisk astma eller CRSwNP. Reduksjon i 
kortikosteroiddosen bør skje under direkte tilsyn av lege, og gradvis nedtrapping kan være nødvendig. Allergiske reaksjoner: Type I lokale 
eller systemiske allergiske reaksjoner, inkl. anafylaksi og anafylaktisk sjokk, kan forekomme, også etter langvarig behandling. Flertallet av 
anafylaktiske reaksjoner oppstår i løpet av de første 3 dosene. De 3 første dosene skal derfor gis av eller under tilsyn av helsepersonell. 
Tidligere anafylaksi ikke relatert til omalizumab kan være en risikofaktor for anafylaksi etter administrering av Xolair. Ved kjent anafylaksi 
skal preparatet derfor gis av helsepersonell som har legemidler til behandling av anafylaktiske reaksjoner tilgjengelig for umiddelbar bruk. 
Ved anafylaktisk/allergisk reaksjon må bruk opphøre umiddelbart og hensiktsmessig behandling igangsettes. Pasienten må informeres 
om å søke legehjelp umiddelbart dersom allergiske reaksjoner inntreffer. Antistoffer mot omalizumab er funnet hos noen få pasienter i 
kliniske studier. Serumsyke: Serumsyke og serumsyke-lignende reaksjoner er sett. Reaksjonen oppstår ofte 1-5 dager etter 1. injeksjon 
eller påfølgende injeksjoner, men også etter langvarig behandling. Symptomer som kan tyde på serumsyke inkluderer artritt/artralgi, 
utslett, feber og lymfadenopati. Antihistaminer eller kortikosteroider kan være nyttig for å forebygge eller behandle denne tilstanden. 
Pasienter bør rådes til å si ifra om mulige symptomer. Parasittære infeksjoner: IgE kan i enkelte tilfeller være involvert i immunologisk 
respons ved helmintiasis. Forsiktighet må utvises ved høy risiko for helmintiasis, spesielt ved reiser til områder hvor slike infeksjoner er 
endemiske. Dersom pasienten ikke responderer på anbefalt behandling med anthelmintika, bør seponering av omalizumab vurderes. 
Churg-Strauss’ syndrom og hypereosinofilt syndrom: Pasienter med alvorlig astma kan i sjeldne tilfeller ha systemisk hypereosinofilt 
syndrom eller allergisk eosinofil granulomatøs vaskulitt (Churg-Strauss’ syndrom). Pasienter som behandles med antiastmatika, inkl. 
omalizumab, kan i sjeldne tilfeller ha eller utvikle systemisk eosinofili og vaskulitt. Disse hendelsene knyttes vanligvis til nedtrapping av 
oral kortikosteroidbehandling. Oppmerksomhet bør utvises mht. utvikling av uttalt eosinofili, vaskulittutslett, forverring av lungesymptomer, 
unormaliteter i nesebihulene, hjertekomplikasjoner og/eller nevropati. Seponering bør vurderes i alle alvorlige tilfeller av de ovennevnte 
forstyrrelsene i immunsystemet. Lateksoverfølsomhet: Nålehetten til den ferdigfylte sprøyten inneholder et derivat av naturgummilateks. 
Naturgummilateks er til nå ikke detektert i den avtagbare nålehetten, men bruk er ikke undersøkt hos lateksoverfølsomme personer, 
og risiko for hypersensitivitetsreaksjoner kan derfor ikke utelukkes fullstendig. Interaksjoner Kan indirekte redusere effekten av 
legemidler til behandling av helmintiasis eller andre parasittære infeksjoner, da IgE kan være involvert i den immunologiske respons på 
noen helmintinfeksjoner. CYP450-enzymer, efflukspumper og proteinbindingsmekanismer er ikke involvert i clearance av omalizumab, 
og det er derfor lavt potensiale for legemiddelinteraksjoner. Ingen indikasjon på at sikkerhet ved bruk av omalizumab endres ved 
samtidig bruk av annen vanlig behandling mot astma eller CRSwNP. Ingen forskjell i sikkerhet og effekt av omalizumab i kombinasjon 
med spesifikk immunterapi sammenlignet med omalizumab alene. Graviditet, amming og fertilitet Graviditet: Dyrestudier 
indikerer ikke reproduksjonstoksisitet. Krysser placentabarrieren. Har vært assosiert med aldersavhengig nedgang i blodplatetallet hos 
ikke-humane primater, med en større relativ sensitivitet hos unge dyr. Bruk kan vurderes under graviditet hvis det er klinisk nødvendig. 
Amming: Immunglobuliner er tilstede i morsmelk, og det forventes derfor at omalizumab vil skilles ut i morsmelk. Data fra ikke-humane 
primater har vist utskillelse i melk. Det er ikke forventet noen effekt hos ammede nyfødte/spedbarn. Bruk kan vurderes under amming 
hvis klinisk nødvendig. Fertilitet: Nedsatt fertilitet eller genotoksisitet er ikke observert i ikke-kliniske studier hos ikke-humane primater.
Bivirkninger: 
Organklasse  Bivirkning 
Ved kronisk spontan urticaria: 
Generelle
Vanlige Reaksjon på injeksjonsstedet
Infeksiøse
Vanlige Sinusitt, øvre luftveisinfeksjon
Muskel-skjelettsystemet
Vanlige Artralgi
Nevrologiske
Vanlige Hodepine
Ved allergisk astma og kronisk rhinosinusitt med nasal polypose: 
Blod/lymfe
Ukjent frekvens Idiopatisk trombocytopeni (inkl. alvorlige tilfeller)
Gastrointestinale
Vanlige  Øvre abdominalsmerte1,2

Mindre vanlige  Diaré, dyspepsi, kvalme
Generelle
Svært vanlige  Feber1

Vanlige  Reaksjon på injeksjonsstedet (som smerte, erytem, pruritus, hevelse)
Mindre vanlige  Fatigue, hovne armer, influensalignende sykdom, økt vekt
Hud
Mindre vanlige  Fotosensitivitet, kløe, urticaria, utslett
Sjeldne  Angioødem
Ukjent frekvens Alopesi
Immunsystemet
Sjeldne  Anafylaktiske reaksjoner, andre alvorlige allergiske tilstander, antistoffer mot omalizumab
Ukjent frekvens Serumsyke (kan inkludere feber og lymfadenopati)
Infeksiøse
Mindre vanlige  Faryngitt
Sjeldne  Parasittinfeksjon
Kar
Mindre vanlige  Flushing, ortostatisk hypotensjon
Luftveier
Mindre vanlige  Allergisk bronkospasme, hoste
Sjeldne  Laryngealt ødem
Ukjent frekvens Churg-Strauss syndrom
Muskel-skjelettsystemet
Vanlige  Artralgi3
Sjeldne  Systemisk lupus erythematosus
Ukjent frekvens Hevelse i ledd, myalgi
Nevrologiske
Vanlige  Hodepine4

Mindre vanlige  Parestesi, somnolens, svimmelhet2, synkope 
1 Hos barn 6-<12 år
2 Vanlige i studier av nasal polypose
3 Ikke kjent i studier av allergisk astma
4 Svært vanlige hos barn 6-<12 år
Laboratorieverdier Få tilfeller av blodplatetall under den nedre grensen av normalområdet. Disse er ikke knyttet til blødningsepisoder 
eller redusert hemoglobinnivå. Overdosering/Forgiftning Ved mistanke om overdosering bør pasienten overvåkes for unormale 
tegn og symptomer, og hensiktsmessige tiltak igangsettes. Egenskaper Klassifisering: Rekombinant DNA-derivert humanisert 
monoklonalt antistoff. Antistoffet er et IgG1 kappa som inneholder humane konserverte områder med de hypervariable områdene fra 
et muse-moderantistoff. Virkningsmekanisme: Bindes til IgE, og hindrer binding av IgE til høy-affinitetsreseptoren FcεRI på basofile og 
mastceller, og reduserer dermed mengden fritt IgE tilgjengelig som kan utløse den allergiske kaskaden. Omalizumab hemmer dermed 
IgE-mediert inflammasjon. Behandling av atopiske pasienter med omalizumab fører til betydelig nedregulering av FcεRI-reseptorer på 
basofile celler. Videre er in vitro histaminfrigjøring fra basofile celler isolert fra pasienter behandlet med omalizumab redusert med ca. 
90% etter stimulering med et allergen sammenlignet med verdier før behandling. Absorpsjon: Absorberes langsomt og når Cmax etter 
6-8 dager. Etter gjentatt dosering ved allergisk astma er AUC fra dag 0 til dag 14 ved steady state opptil 6 ganger så høy som etter 
1. dose. Lineær farmakokinetikk ved doser >0,5 mg/kg. Etter doser på 75 mg, 150 mg eller 300 mg hver 4. uke hos pasienter med 
kronisk spontan urticaria, økte serumkonsentrasjonene av omalizumab proporsjonalt med dosen. Biotilgjengelighet: 62%. Fordeling: 
Vd hos pasienter med astma: 78±32 ml/kg. Halveringstid: Ved astma: Gjennomsnittlig 26 dager. Ved kronisk spontan urticaria (basert 
på simulering av populasjonskinetikk): I snitt 24 dager. Utskillelse: Clearance av omalizumab omfatter IgG-clearance-prosesser så vel 
som clearance via spesifikk binding og kompleksdannelse med målliganden IgE. Eliminasjon av IgG i lever inkluderer nedbrytning 
i retikuloendotelialsystemet og i endotelceller. Intakt IgG utskilles også i galle. Oppbevaring og holdbarhet Oppbevares 
i kjøleskap (2-8°C). Skal ikke fryses. Oppbevares i originalpakningen for å beskytte mot lys. Holdbarhetstiden inkluderer mulige 
temperatursvingninger. Preparatet kan oppbevares totalt 4 timer ved 25°C. Om nødvending kan preparatet legges tilbake i kjøleskapet 
for senere bruk, men dette skal ikke gjøres mer enn 1 gang. Pakninger og priser: 75 mg: 1 stk. (ferdigfylt sprøyte, 0,5 ml) kr. 
1996,10. 150 mg: 1 stk.1 (ferdigfylt sprøyte, 1 ml) kr. 3634,50.  Refusjon: R03D X05_1 Omalizumab. Refusjonsberettiget 
bruk:  Tilleggsbehandling av kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom (12 år og over) med utilstrekkelig respons på behandling 
med H1 antihistaminer.
Refusjonskode:
ICPC              Vilkår nr ICD          Vilkår nr 
S98             Urticaria         -  L50         Urticaria        -  
Vilkår: Ingen spesifisert.

Sist endret: 20.01.2021
Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 31.07.2020

       Kroppsvekt (kg)
Utgangsnivå  >20-251 >25-301 >30-40 >40-50 >50-60 >60-70 >70-80 >80-90 >90-125 >125-150
av IgE 
(IE/ml)
≥30-100  75 75 75 150 150 150 150 150 300 300  
>100-200 150 150 150 300 300 300 300 300 450 600
>200-300 150 150 225 300 300 450 450 450 600 *
>300-400 225 225 300 450 450 450 600 600 * *
>400-500 225 300 450 450 600 600 * * * *
 >500-600 300 300 450 600 600 * * * * *
>600-700  300 * 450 600 * * * * * *
>700-800 * * * * * * * * * *
>800-900 * * * * * * * * * *
>900-1000 * * * * * * * * * *
>1000-1100 * * * * * * * * * *

 

Tabell 2: Dosering hver 4. uke. 

1 Kroppsvekt <30 kg ble ikke undersøkt i pivotale studier for CRSwNP.
* Dosering hver 2. uke: Se tabell 3.

Tabell 3: Dosering hver 2. uke, hos voksne, ungdom og barn (≥6 år) med 

Behandlingsvarighet, monitorering og dosetilpasninger: Allergisk astma: Omalizumab er ment for 
langtidsbehandling. Studier har vist at det tar minst 12-16 uker før behandlingseffekten sees. Behandlingseffekten 
bør vurderes etter 16 uker, før flere injeksjoner gis. Beslutning om fortsatt behandling bør baseres på hvorvidt 
det er sett betydelig forbedring i generell astmakontroll. CRSwNP: Effekt er sett etter 4 uker. Behandlingsbehov 
skal revurderes periodisk basert sykdomsalvorlighet og grad av sykdomskontroll. Allergisk astma og CRSwNP: 
Seponering vil vanligvis føre til retur av forhøyede nivåer av fritt IgE og assosierte symptomer. Totalt IgE-nivå 
øker under behandlingen og forblir forhøyet i inntil 1 år etter at behandlingen er avsluttet. Gjentatte målinger 
av IgE-nivå under behandling kan derfor ikke brukes som rettledning for dosefastsettelse. Fastsettelse av dose 
etter <1 års behandlingsavbrudd, bør baseres på serum IgE-nivåer målt ved initial dosefastsettelse. 
 
NO2005155269  

Vanligste bivirkninger:  
Hodepine og reaksjoner på 
injeksjonsstedet, som smerte, 
erytem, kløe, hevelse
For barn 6 til < 12 år: Smerter i øvre 
del av magen, feber og hodepine2

Referanser:  
1. Xolair SPC (31.07.20), avsnitt 4.1
2. Xolair SPC (31.07.20), avsnitt 4.8

Anti-IgE behandling:
tilleggsbehandling til voksne, 
ungdommer og barn fra 6 år 
med alvorlig allergisk astma*1

* Tillegg til høydose kortikosteroider og langtidsvirkende beta2-agonist.

Ved alvorlig astma:  Tenk allergi - Tenk IgE - Tenk Xolair® 

NO2010211586 

Ny indikasjon: 
Kronisk rhinosinusitt med
nasal polypose (CRwNP)

Xolair® (omalizumab) er indisert
som tilleggsbehandling i
kombinasjon med intranasale
kortikosteroider (INC) til
behandling av voksne (18 år og
eldre) med alvorlig CRSwNP
hvor behandling med INC ikke gir
tilfredstillende sykdomskontroll.1



Dose   Antall sprøyter  Antall  Totalt injeksjons- 
(mg)       75 mg        150 mg    injeksjoner           volum (ml) 
       
75 1  0  1  0,5
150 0  1  1   1
225 1  1  2   1,5
300 0  2  2   2
375 1  2  3       2,5
450 0  3  3   3
525 1  3  4   3,5
600 0  4  4   4

                                            Kroppsvekt (kg)
Utgangsnivå  >20-251 >25-301 >30-40 >40-50 >50-60 
av IgE 
(IE/ml) 
>30-100 * * * * * 
>100-200 * * * * * 
>200-300 * * * * * 
>300-400 * * * * * 
>400-500 * * * * * 
>500-600 * * * * *  
>600-700 * 225 * * 375  
>700-800 225 225 300 375 450  
>800-900 225 225 300 375 450    
>900-1000 225 300 375 450 525    
>1000-1100 225 300 375 450 600     
>1100-1200 300 300 450 525 600     
>1200-1300 300 375 450 525      
>1300-1500 300 375 525 600      
      

Xolair «Novartis» Systemisk middel ved obstruktiv lungesykdom.                         ATC-nr.: R03D X05
C  T1  INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning i ferdigfylt sprøyte 75 mg og 150 mg: 
Hver ferdigfylte sprøyte (0,5 ml, resp. 1 ml) inneh.: Omalizumab 75 mg, resp. 150 mg, L-argininhydroklorid, 
L-histidinhydroklorid, L-histidin, polysorbat 20, vann til injeksjonsvæsker. Indikasjoner Allergisk astma: 
Behandling bør kun vurderes hos pasienter med påvist IgE (immunglobulin E)-mediert astma. Tilleggsbehandling 
for å forbedre astmakontrollen hos voksne, ungdom og barn ≥6 år med alvorlig vedvarende allergisk astma, 
som har en positiv prikktest eller in vitro reaktivitet på et helårs luftbårent allergen, redusert lungefunksjon 
(kun gjeldende for pasienter ≥12 år med FEV1 <80%), hyppige symptomer på dagtid eller oppvåkning om 
natten, og som har hatt flere dokumenterte alvorlige astmaeksaserbasjoner til tross for daglig inhalasjon av 
høydose kortikosteroider og langtidsvirkende β2-agonist til inhalasjon. Kronisk rhinosinusitt med nasal polypose 
(CRSwNP): Tilleggsbehandling i kombinasjon med intranasale kortikosteroider (INC) hos voksne med alvorlig 
CRSwNP hvor behandling med INC ikke gir tilfredsstillende sykdomskontroll. 150 mg: Kronisk spontan urticaria 
(CSU): Tilleggsbehandling av kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom ≥12 år med utilstrekkelig 
respons på behandling med H1-antihistaminer. Dosering Mht. sporbarhet skal preparatnavn og batchnr. 
noteres i pasientjournalen. Behandling bør initieres av lege med erfaring i diagnose og behandling av alvorlig 
vedvarende astma, kronisk rhinosinusitt med nasal polypose (CRSwNP) eller kronisk spontan urticaria. Merk: 
Vær oppmerksom på at dosering er avhengig av indikasjon. Kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom 
≥12 år: Anbefalt dose 300 mg gitt som s.c. injeksjon hver 4. uke. Behov for fortsatt behandling bør vurderes 
periodisk. Begrenset erfaring med langtidsbehandling >6 måneder. Allergisk astma hos voksne, ungdom og 
barn ≥6 år og kronisk rhinosinusitt med nasal polypose (CRSwNP) hos voksne (≥18 år): Dose og frekvens 
fastsettes på bakgrunn av utgangsnivået av IgE (IE/ml), målt før behandlingsstart, samt kroppsvekt (kg). Gis 
s.c., se Administrering. Før 1. dose gis, skal pasientens IgE-nivå bestemmes vha. kommersielt tilgjengelig total 
serum IgE-test for dosefastsettelse. Basert på disse målingene kan det være behov for 75-600 mg omalizumab 
gitt som 1-4 injeksjoner ved hver administrering. Pasienter med allergisk astma med baseline IgE <76 IE/ml 
har mindre sannsynlighet for nytte av behandlingen. Legen bør forsikre seg om at voksne og ungdom, med 
IgE <76 IE/ml, og barn (6-<12 år) med IgE <200 IE/ml har klar in vitro reaktivitet (RAST) på et helårs allergen 
før behandlingen starter. Se tabell 1 for omregningsskjema, tabell 2 og 3 for doseringsskjema. Pasienter med 
utgangsnivå av IgE eller kg kroppsvekt utenfor grensene i doseringsskjemaet, bør ikke behandles. Maks. 
anbefalt dose er 600 mg hver 2. uke. 
Tabell 1: Omregning fra dose til antall sprøyter, antall injeksjoner og totalt 
injeksjonsvolum ved hver dosering ved allergisk astma:

                                           Kroppsvekt (kg)

Utgangsnivå  >60-70 >70-80 >80-90 >90-125   >125-150
av IgE 
(IE/ml) 
>30-100 * * * * *
>100-200 * * * * *
>200-300 * * * * 375
>300-400 * * * 450 525
>400-500 * 375 375 525 600
>500-600 375 450 450 600 
>600-700 450 450 525  
>700-800 450 525 600  
>800-900 525 600   
>900-1000 600    
>1000-1100      
>1100-1200      
>1200-1300       
>1300-1500       
      
1 Kroppsvekt <30 kg ble ikke undersøkt i pivotale studier for CRSwNP.
* Dosering hver 4. uke: Se tabell 2. 
Blanke felt: Utilstrekkelig mengde data for doseanbefaling.

 

Dersom behandlingen har vært avbrutt i 1 år eller mer, kan IgE-nivå fastsettes på nytt. Dosene bør tilpasses ved betydelige endringer 
i kroppsvekt (se tabell 2 og 3). Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Ingen data. Lite sannsynlig at farmakokinetikken 
vil endres ved nedsatt nyre- eller leverfunksjon, men bør gis med forsiktighet. Barn og ungdom: Sikkerhet og effekt hos pasienter <6 
år med allergisk astma, hos pasienter <18 år med CRSwNP og hos pasienter <12 år med CSU er ikke fastslått. Ingen data. Eldre 
≥65 år: Få data, men ingen holdepunkter for at eldre krever annen dosering enn yngre, voksne pasienter. Tilberedning/Håndtering: 
Se pakningsvedlegget for bruksanvisning. Administrering: Kun til s.c. administrering. Skal ikke gis i.v. eller i.m. Doser >150 mg (tabell 
1) skal fordeles på 2 eller flere injeksjonssteder. Hos pasienter uten anafylaksi i anamnesen kan preparatet selvadministreres eller 
gis av omsorgsperson fra den 4. dosen, hvis legen vurderer det som hensiktsmessig. Pasient/omsorgsperson skal være opplært i 
korrekt injeksjonsteknikk samt kunne gjenkjenne tidlige tegn/symptomer på alvorlige allergiske reaksjoner. Hele mengden skal injiseres 
iht. veiledningen i pakningsvedlegget. Kontraindikasjoner Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler 
Generelt: Ikke indisert ved behandling av akutte astmaeksaserbasjoner, akutt bronkospasme eller status asthmaticus. Ikke undersøkt 
hos pasienter med hyperimmunglobulin E-syndrom, allergisk bronkopulmonal aspergillose, eller som forebygging av anafylaktiske 
reaksjoner, inkl. de som utløses av matallergi, atopisk dermatitt eller allergisk rhinitt, og er ikke indisert for behandling av disse tilstandene. 
Omalizumab er heller ikke undersøkt hos pasienter med autoimmune sykdommer, immunkompleksmedierte tilstander, eller ved nedsatt 
lever-/nyrefunksjon. Forsiktighet bør utvises ved behandling av disse pasientgruppene. Brå seponering av systemiske kortikosteroider 
eller kortikosteroider til inhalasjon anbefales ikke etter behandlingsstart med omalizumab mot allergisk astma eller CRSwNP. Reduksjon i 
kortikosteroiddosen bør skje under direkte tilsyn av lege, og gradvis nedtrapping kan være nødvendig. Allergiske reaksjoner: Type I lokale 
eller systemiske allergiske reaksjoner, inkl. anafylaksi og anafylaktisk sjokk, kan forekomme, også etter langvarig behandling. Flertallet av 
anafylaktiske reaksjoner oppstår i løpet av de første 3 dosene. De 3 første dosene skal derfor gis av eller under tilsyn av helsepersonell. 
Tidligere anafylaksi ikke relatert til omalizumab kan være en risikofaktor for anafylaksi etter administrering av Xolair. Ved kjent anafylaksi 
skal preparatet derfor gis av helsepersonell som har legemidler til behandling av anafylaktiske reaksjoner tilgjengelig for umiddelbar bruk. 
Ved anafylaktisk/allergisk reaksjon må bruk opphøre umiddelbart og hensiktsmessig behandling igangsettes. Pasienten må informeres 
om å søke legehjelp umiddelbart dersom allergiske reaksjoner inntreffer. Antistoffer mot omalizumab er funnet hos noen få pasienter i 
kliniske studier. Serumsyke: Serumsyke og serumsyke-lignende reaksjoner er sett. Reaksjonen oppstår ofte 1-5 dager etter 1. injeksjon 
eller påfølgende injeksjoner, men også etter langvarig behandling. Symptomer som kan tyde på serumsyke inkluderer artritt/artralgi, 
utslett, feber og lymfadenopati. Antihistaminer eller kortikosteroider kan være nyttig for å forebygge eller behandle denne tilstanden. 
Pasienter bør rådes til å si ifra om mulige symptomer. Parasittære infeksjoner: IgE kan i enkelte tilfeller være involvert i immunologisk 
respons ved helmintiasis. Forsiktighet må utvises ved høy risiko for helmintiasis, spesielt ved reiser til områder hvor slike infeksjoner er 
endemiske. Dersom pasienten ikke responderer på anbefalt behandling med anthelmintika, bør seponering av omalizumab vurderes. 
Churg-Strauss’ syndrom og hypereosinofilt syndrom: Pasienter med alvorlig astma kan i sjeldne tilfeller ha systemisk hypereosinofilt 
syndrom eller allergisk eosinofil granulomatøs vaskulitt (Churg-Strauss’ syndrom). Pasienter som behandles med antiastmatika, inkl. 
omalizumab, kan i sjeldne tilfeller ha eller utvikle systemisk eosinofili og vaskulitt. Disse hendelsene knyttes vanligvis til nedtrapping av 
oral kortikosteroidbehandling. Oppmerksomhet bør utvises mht. utvikling av uttalt eosinofili, vaskulittutslett, forverring av lungesymptomer, 
unormaliteter i nesebihulene, hjertekomplikasjoner og/eller nevropati. Seponering bør vurderes i alle alvorlige tilfeller av de ovennevnte 
forstyrrelsene i immunsystemet. Lateksoverfølsomhet: Nålehetten til den ferdigfylte sprøyten inneholder et derivat av naturgummilateks. 
Naturgummilateks er til nå ikke detektert i den avtagbare nålehetten, men bruk er ikke undersøkt hos lateksoverfølsomme personer, 
og risiko for hypersensitivitetsreaksjoner kan derfor ikke utelukkes fullstendig. Interaksjoner Kan indirekte redusere effekten av 
legemidler til behandling av helmintiasis eller andre parasittære infeksjoner, da IgE kan være involvert i den immunologiske respons på 
noen helmintinfeksjoner. CYP450-enzymer, efflukspumper og proteinbindingsmekanismer er ikke involvert i clearance av omalizumab, 
og det er derfor lavt potensiale for legemiddelinteraksjoner. Ingen indikasjon på at sikkerhet ved bruk av omalizumab endres ved 
samtidig bruk av annen vanlig behandling mot astma eller CRSwNP. Ingen forskjell i sikkerhet og effekt av omalizumab i kombinasjon 
med spesifikk immunterapi sammenlignet med omalizumab alene. Graviditet, amming og fertilitet Graviditet: Dyrestudier 
indikerer ikke reproduksjonstoksisitet. Krysser placentabarrieren. Har vært assosiert med aldersavhengig nedgang i blodplatetallet hos 
ikke-humane primater, med en større relativ sensitivitet hos unge dyr. Bruk kan vurderes under graviditet hvis det er klinisk nødvendig. 
Amming: Immunglobuliner er tilstede i morsmelk, og det forventes derfor at omalizumab vil skilles ut i morsmelk. Data fra ikke-humane 
primater har vist utskillelse i melk. Det er ikke forventet noen effekt hos ammede nyfødte/spedbarn. Bruk kan vurderes under amming 
hvis klinisk nødvendig. Fertilitet: Nedsatt fertilitet eller genotoksisitet er ikke observert i ikke-kliniske studier hos ikke-humane primater.
Bivirkninger: 
Organklasse  Bivirkning 
Ved kronisk spontan urticaria: 
Generelle
Vanlige Reaksjon på injeksjonsstedet
Infeksiøse
Vanlige Sinusitt, øvre luftveisinfeksjon
Muskel-skjelettsystemet
Vanlige Artralgi
Nevrologiske
Vanlige Hodepine
Ved allergisk astma og kronisk rhinosinusitt med nasal polypose: 
Blod/lymfe
Ukjent frekvens Idiopatisk trombocytopeni (inkl. alvorlige tilfeller)
Gastrointestinale
Vanlige  Øvre abdominalsmerte1,2

Mindre vanlige  Diaré, dyspepsi, kvalme
Generelle
Svært vanlige  Feber1

Vanlige  Reaksjon på injeksjonsstedet (som smerte, erytem, pruritus, hevelse)
Mindre vanlige  Fatigue, hovne armer, influensalignende sykdom, økt vekt
Hud
Mindre vanlige  Fotosensitivitet, kløe, urticaria, utslett
Sjeldne  Angioødem
Ukjent frekvens Alopesi
Immunsystemet
Sjeldne  Anafylaktiske reaksjoner, andre alvorlige allergiske tilstander, antistoffer mot omalizumab
Ukjent frekvens Serumsyke (kan inkludere feber og lymfadenopati)
Infeksiøse
Mindre vanlige  Faryngitt
Sjeldne  Parasittinfeksjon
Kar
Mindre vanlige  Flushing, ortostatisk hypotensjon
Luftveier
Mindre vanlige  Allergisk bronkospasme, hoste
Sjeldne  Laryngealt ødem
Ukjent frekvens Churg-Strauss syndrom
Muskel-skjelettsystemet
Vanlige  Artralgi3
Sjeldne  Systemisk lupus erythematosus
Ukjent frekvens Hevelse i ledd, myalgi
Nevrologiske
Vanlige  Hodepine4

Mindre vanlige  Parestesi, somnolens, svimmelhet2, synkope 
1 Hos barn 6-<12 år
2 Vanlige i studier av nasal polypose
3 Ikke kjent i studier av allergisk astma
4 Svært vanlige hos barn 6-<12 år
Laboratorieverdier Få tilfeller av blodplatetall under den nedre grensen av normalområdet. Disse er ikke knyttet til blødningsepisoder 
eller redusert hemoglobinnivå. Overdosering/Forgiftning Ved mistanke om overdosering bør pasienten overvåkes for unormale 
tegn og symptomer, og hensiktsmessige tiltak igangsettes. Egenskaper Klassifisering: Rekombinant DNA-derivert humanisert 
monoklonalt antistoff. Antistoffet er et IgG1 kappa som inneholder humane konserverte områder med de hypervariable områdene fra 
et muse-moderantistoff. Virkningsmekanisme: Bindes til IgE, og hindrer binding av IgE til høy-affinitetsreseptoren FcεRI på basofile og 
mastceller, og reduserer dermed mengden fritt IgE tilgjengelig som kan utløse den allergiske kaskaden. Omalizumab hemmer dermed 
IgE-mediert inflammasjon. Behandling av atopiske pasienter med omalizumab fører til betydelig nedregulering av FcεRI-reseptorer på 
basofile celler. Videre er in vitro histaminfrigjøring fra basofile celler isolert fra pasienter behandlet med omalizumab redusert med ca. 
90% etter stimulering med et allergen sammenlignet med verdier før behandling. Absorpsjon: Absorberes langsomt og når Cmax etter 
6-8 dager. Etter gjentatt dosering ved allergisk astma er AUC fra dag 0 til dag 14 ved steady state opptil 6 ganger så høy som etter 
1. dose. Lineær farmakokinetikk ved doser >0,5 mg/kg. Etter doser på 75 mg, 150 mg eller 300 mg hver 4. uke hos pasienter med 
kronisk spontan urticaria, økte serumkonsentrasjonene av omalizumab proporsjonalt med dosen. Biotilgjengelighet: 62%. Fordeling: 
Vd hos pasienter med astma: 78±32 ml/kg. Halveringstid: Ved astma: Gjennomsnittlig 26 dager. Ved kronisk spontan urticaria (basert 
på simulering av populasjonskinetikk): I snitt 24 dager. Utskillelse: Clearance av omalizumab omfatter IgG-clearance-prosesser så vel 
som clearance via spesifikk binding og kompleksdannelse med målliganden IgE. Eliminasjon av IgG i lever inkluderer nedbrytning 
i retikuloendotelialsystemet og i endotelceller. Intakt IgG utskilles også i galle. Oppbevaring og holdbarhet Oppbevares 
i kjøleskap (2-8°C). Skal ikke fryses. Oppbevares i originalpakningen for å beskytte mot lys. Holdbarhetstiden inkluderer mulige 
temperatursvingninger. Preparatet kan oppbevares totalt 4 timer ved 25°C. Om nødvending kan preparatet legges tilbake i kjøleskapet 
for senere bruk, men dette skal ikke gjøres mer enn 1 gang. Pakninger og priser: 75 mg: 1 stk. (ferdigfylt sprøyte, 0,5 ml) kr. 
1996,10. 150 mg: 1 stk.1 (ferdigfylt sprøyte, 1 ml) kr. 3634,50.  Refusjon: R03D X05_1 Omalizumab. Refusjonsberettiget 
bruk:  Tilleggsbehandling av kronisk spontan urticaria hos voksne og ungdom (12 år og over) med utilstrekkelig respons på behandling 
med H1 antihistaminer.
Refusjonskode:
ICPC              Vilkår nr ICD          Vilkår nr 
S98             Urticaria         -  L50         Urticaria        -  
Vilkår: Ingen spesifisert.

Sist endret: 20.01.2021
Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 31.07.2020

       Kroppsvekt (kg)
Utgangsnivå  >20-251 >25-301 >30-40 >40-50 >50-60 >60-70 >70-80 >80-90 >90-125 >125-150
av IgE 
(IE/ml)
≥30-100  75 75 75 150 150 150 150 150 300 300  
>100-200 150 150 150 300 300 300 300 300 450 600
>200-300 150 150 225 300 300 450 450 450 600 *
>300-400 225 225 300 450 450 450 600 600 * *
>400-500 225 300 450 450 600 600 * * * *
 >500-600 300 300 450 600 600 * * * * *
>600-700  300 * 450 600 * * * * * *
>700-800 * * * * * * * * * *
>800-900 * * * * * * * * * *
>900-1000 * * * * * * * * * *
>1000-1100 * * * * * * * * * *

 

Tabell 2: Dosering hver 4. uke. 

1 Kroppsvekt <30 kg ble ikke undersøkt i pivotale studier for CRSwNP.
* Dosering hver 2. uke: Se tabell 3.

Tabell 3: Dosering hver 2. uke, hos voksne, ungdom og barn (≥6 år) med 

Behandlingsvarighet, monitorering og dosetilpasninger: Allergisk astma: Omalizumab er ment for 
langtidsbehandling. Studier har vist at det tar minst 12-16 uker før behandlingseffekten sees. Behandlingseffekten 
bør vurderes etter 16 uker, før flere injeksjoner gis. Beslutning om fortsatt behandling bør baseres på hvorvidt 
det er sett betydelig forbedring i generell astmakontroll. CRSwNP: Effekt er sett etter 4 uker. Behandlingsbehov 
skal revurderes periodisk basert sykdomsalvorlighet og grad av sykdomskontroll. Allergisk astma og CRSwNP: 
Seponering vil vanligvis føre til retur av forhøyede nivåer av fritt IgE og assosierte symptomer. Totalt IgE-nivå 
øker under behandlingen og forblir forhøyet i inntil 1 år etter at behandlingen er avsluttet. Gjentatte målinger 
av IgE-nivå under behandling kan derfor ikke brukes som rettledning for dosefastsettelse. Fastsettelse av dose 
etter <1 års behandlingsavbrudd, bør baseres på serum IgE-nivåer målt ved initial dosefastsettelse. 
 
NO2005155269  

Vanligste bivirkninger:  
Hodepine og reaksjoner på 
injeksjonsstedet, som smerte, 
erytem, kløe, hevelse
For barn 6 til < 12 år: Smerter i øvre 
del av magen, feber og hodepine2

Referanser:  
1. Xolair SPC (31.07.20), avsnitt 4.1
2. Xolair SPC (31.07.20), avsnitt 4.8

Anti-IgE behandling:
tilleggsbehandling til voksne, 
ungdommer og barn fra 6 år 
med alvorlig allergisk astma*1

* Tillegg til høydose kortikosteroider og langtidsvirkende beta2-agonist.

Ved alvorlig astma:  Tenk allergi - Tenk IgE - Tenk Xolair® 

NO2010211586 

Ny indikasjon: 
Kronisk rhinosinusitt med
nasal polypose (CRwNP)

Xolair® (omalizumab) er indisert
som tilleggsbehandling i
kombinasjon med intranasale
kortikosteroider (INC) til
behandling av voksne (18 år og
eldre) med alvorlig CRSwNP
hvor behandling med INC ikke gir
tilfredstillende sykdomskontroll.1
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Legemiddelavvik hos pasienter 
innlagt i sykehus

BAKGRUNN
Avvik i bruk og håndtering av legemidler er ikke uvanlig. 
Det finnes lite oppdatert informasjon om legemiddel­
avvik i norske sykehus.

MATERIALE OG METODE
Alle uønskede hendelser ved St. Olavs hospital er pålagt 
intern meldeplikt via et elektronisk skjema. Vi har for 
treårsperioden 2015 – 17 systematisert registrerte lege­
middelavvik i databasen der rapportene lagres, og 
sammenlignet med tall fra en tilsvarende studie gjen­
nomført i årene 2002 – 06.

RESULTATER
Totalt 1 604 legemiddelavvik ble registrert, fordelt på 
1 587 meldinger. Doseringsavvik dominerte (n = 1 070; 
67 %), etterfulgt av at det hadde blitt gitt et annet lege­
middel enn ordinert (n = 175; 11 %). Majoriteten var av 
ubetydelig eller lav alvorlighetsgrad. Det var en over­
hyppighet av rapportering blant de yngste og de eldste 
pasientene. 79 % av avvikene ble meldt av sykepleiere. 
Uoppmerksomhet/forglemmelse (15 %), stress/travelhet 
(12 %), slurvete kurveføring (10 %) og feil/uklar ordinering 
(10 %) ble oppgitt som de vanligste årsakene.

FORTOLKNING
Antallet meldinger om legemiddelavvik er økende,  
men det er usikkert hvor store mørketallene er. Avviks­
typene og fordelingen mellom dem er den samme som  
i tidligere studier. De underliggende årsakene er også 
velkjente. Utfordringen ligger i å hindre at slike forhold 
oppstår.
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HOVEDFUNN
I løpet av en 15-årsperiode har det 
vært mer enn en fordobling av antall 
rapporterte legemiddelavvik ved  
St. Olavs hospital.

Doseringsavvik dominerte, og kun  
et fåtall av avvikene hadde alvorlige 
konsekvenser.

De fleste avvikene ble meldt av 
sykepleiere, og uoppmerksomhet/
forglemmelse sammen med stress/
travelhet dominerte som årsak.

egemiddelavvik (medication er-
rors) forekommer i alle ledd i hel­
setjenesten. I sykehus kan avvik 
skje både i forbindelse med ordi­
nering, istandgjøring (dispense­
ring) og utdeling (administrering) 

av legemidler. Både nasjonalt og internasjo­
nalt er forebygging av legemiddelavvik et 
prioritert område (1, 2).

Avhengig av hvordan begrepet er definert 
og studiene utført, vil forekomsten av lege­
middelavvik i sykehus variere (3, 4). I systema­
tiske oversiktsartikler er det rapportert om 
avvik ved gjennomsnittlig 7 % av alle ordine­
ringer (3) og inntil 20 % av tilfellene av istand­
gjøring og utdeling av legemidler (4). De van­
ligst rapporterte avvikene er at legemidlene 
er gitt på feil tidspunkt, ikke er gitt eller er gitt 
i feil dose (4).

Frem til 2019 hadde sykehusene etter § 3-3 i 
spesialisthelsetjenesteloven plikt til å melde 
hendelser som hadde eller kunne ha ført til 
betydelig personskade til den nasjonale mel­
deordningen. Avvikene ble rapportert uten 
risiko for sanksjoner. En gjennomgang av 
3 372 legemiddelavvik som ble rapportert til 
meldeordningen i 2016 og 2017 (5), viste at 
68 % av avvikene forekom ved utdeling, 24 % 
ved ordinering og 6 % ved istandgjøring. De 
vanligste avvikstypene var doseavvik (38 %), 
glemt legemiddel (23 %) og feil legemiddel 
(15 %). Utfallet var klassifisert som «alvorlig» 
hos 177 pasienter (5,2 %) og som «død» hos 
27 pasienter (0,8 %). Basert på meldingene til 
meldeordningen utarbeidet først Kunnskaps­
senteret og senere Helsedirektoratet årsrap­
porter og læringsnotater som beskrev slike 
uheldige hendelser. Ordningen ble avviklet 
15.5.2019 (6).

Alle virksomheter som yter helse- og om­
sorgstjenester, har nå plikt til å melde alvor­

lige hendelser til Helsetilsynet (7). Utover 
dette er det lovfestet at spesialisthelsetjenes­
ten skal ha egne rutiner for kvalitetsforbe­
dring og pasientsikkerhetsarbeid (8). I syke­
hus inkluderer dette også intern avviksrap­
portering av mindre alvorlige hendelser.

Vi har tidligere publisert en studie av inn­
rapporterte legemiddelavvik ved St. Olavs 
hospital i perioden 1.7.2002 – 30.6.2006 (9). Må­
let med denne oppfølgingsstudien er å be­
skrive utvikling og status på dette området.

Materiale og metode

Denne studien omhandler legemiddelrelaterte 
avvik som ble rapportert ved St. Olavs hospital 
i treårsperioden 1.1.2015 – 31.12.2017. Ifølge syke­
husets prosedyrer skal alle uønskede hendelser 
meldes på et elektronisk meldeskjema (appen­
diks 1). Dataene lagres i en sentral database på 
sykehuset. Informasjon som ble hentet ut fra 
hvert skjema i denne databasen omfattet bl.a. 
pasientens kjønn og fødselsår, melderens yrke, 
type hendelse, beskrivelse av hendelsen, angitt 
årsak og forslag til tiltak. Kun meldinger som 
melderen selv hadde klassifisert som «legemid­
delavvik» i et eget avkryssingsfelt, ble inklu­
dert. Informasjon om totalt antall årsverk for 
ansatte og antall liggedøgn ved sykehuset i den 
aktuelle perioden ble innhentet fra økonomi­
avdelingen.

Studieprotokollen ble sendt til Regional 
komité for medisinsk og helsefaglig forsk­
ningsetikk i Midt-Norge, som vurderte pro­
sjektet som kvalitetssikring som kunne gjen­
nomføres uten forhåndsgodkjenning (refe­
ransenummer 2017/1229). Prosjektet ble også 
meldt til Norsk senter for forskningsdata 
(NSD), som på den tiden fungerte som person­
vernombud for St. Olavs hospital. De konklu­
derte med at prosjektet oppfylte de aktuelle 
lovkravene (referansenummer 57502).

I tillegg til situasjonsbeskrivelsen av den 
aktuelle inklusjonsperioden har vi sammen­
lignet med tall fra den tilsvarende undersø­
kelsen fra perioden 2002 – 06 (9).

Resultater

I den aktuelle treårsperioden var det regi­
strert 1 808 meldinger klassifisert som lege­
middelavvik. I alt 221 av disse ble ekskludert, 
fordi de var behandlingsavvik uten å invol­
vere legemidler (n = 84), omhandlet avvik før 
innleggelsestidspunktet (n = 30), omhandlet 
feil på teknisk utstyr (n = 26), representerte 
bivirkninger og ikke avvik (n = 14) eller skyld­
tes andre forhold (n = 67). Totalt ble dermed 1 
587 meldinger inkludert i analysen. Siden 
17 meldinger inneholdt to avvik, var totalt an­
tall avvik 1 604.

I 2015, 2016 og 2017 ble det rapportert hen­
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Figur 1  Prosentvis andel rapporter fordelt etter aldersgrupper og sammenlignet med andel liggedøgn i de 
samme aldersgruppene i den samme perioden. Inndelingen på x-aksen er gjort ut fra de aldersintervallene som 
var tilgjengelige. Observer at disse intervallene har ulik lengde.
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holdsvis 516, 491 og 580  legemiddelavvik. 
Dette utgjorde 0,83, 0,78 og 0,90 meldinger 
per 100 årsverk ved sykehuset. Av de 1 240 rap­
portene der melders yrke var angitt, var 985 
(79 %) meldt av sykepleiere, 86 (7 %) av kvali­
tetsrådgivere, 47 (4 %) av leger og 122 (10 %) av 
annet personell.

Avvikene rammet 51 % menn og 49 % kvinner. 
Pasientenes aldersfordeling er vist i figur 1. I 
tabell 1 presenteres de ulike typene avvik sam­
menlignet med tilsvarende tall fra perioden 
2002 – 06. Det vanligste var avvik i dosering, 
som ble meldt i 1 070/1 604 tilfeller (67 %), for­
delt på doseavvik (51 %), tidsavvik (12 %) og has­
tighetsavvik (3 %). Doseavvikene er nærmere 
spesifisert i tabell 2.

Alvorlighetsgraden av avvikene var angitt 
som ingen eller ubetydelig i 898 tilfeller (57 %), 
som lav i 640 tilfeller (40 %), som moderat i 19 
tilfeller (1,2 %) og som betydelig i 5 tilfeller 
(0,3 %). I 19 tilfeller var utfallet angitt som 
ukjent (1,2 %), mens spørsmålet ikke var be­
svart i 6 tilfeller (0,4 %). I 10 av de 24 tilfellene 

der alvorlighetsgraden var angitt som mode­
rat eller betydelig, var årsaken at det var for 
gitt for høy dose. Fire av disse hendelsene 
gjaldt morfin.

I 921 tilfeller var det stilt spørsmål om det 
hadde blitt iverksatt tiltak (dette spørsmålet 
var ikke med i første del av registreringsperio­
den), og i 317 av disse var spørsmålet besvart. 
I 198/317 tilfeller (62 %) var det angitte tiltaket 
enten at det var startet behandling eller at det 
var utført ekstra oppfølging av pasienten, for 
eksempel med blodprøver eller intensivert 
monitorering. Spørsmål om hvorvidt pasien­
ten eller pårørende hadde blitt informert om 
hendelsen, ble stilt i de samme 921 tilfellene. 
I 901 av disse fantes det konklusiv informa­
sjon: Svaret var «ja» i 429 tilfeller (48 %), «nei» 
i 306 tilfeller (34 %) og «ikke relevant» i 166 
tilfeller (18 %).

Informasjon om oppføring i pasientjournal 
manglet i 674/1 587 tilfeller (42 %). I 614 tilfeller 
(39 %) ble hendelsen dokumentert i pasient­
journalen, mens hendelsen forble udokumen­

tert i 226 tilfeller (14 %). I 56 tilfeller (4 %) ble 
dokumentasjon i journalen vurdert som ikke 
relevant, og i 17 tilfeller (1 %) ble det svart «vet 
ikke» på spørsmålet. I kun 4/1 587 tilfeller 
(0,3 %) var det angitt at pasienten hadde fått 
informasjon om Norsk pasientskadeerstat­
ning. I de øvrige tilfellene ble spørsmålet en­
ten ikke besvart (1 070 meldinger, 67 %), vur­
dert som irrelevant (327 meldinger, 21 %) eller 
besvart benektende (186 meldinger, 12 %).

Rapporterte årsaker til avvikene er presen­
tert i tabell 3.

Diskusjon

Undersøkelsen fra 2002 – 06 (9) omfattet 
610 meldinger over en periode på tre år. I tre­
årsperioden 2015 – 17 hadde antall meldinger 
økt til 1 587. En del av økningen skyldes at Divi­
sjon psykisk helsevern og enhetene i Orkan­
ger og Røros i mellomtiden var blitt inkludert 
i sykehusets sentrale meldesystem. Hvis disse 
unntas fra den siste undersøkelsen, var antal­
let meldinger 1 176, noe som tilsvarer rundt en 
fordobling av antallet meldinger, fra omtrent 
200 til 400 per år, fra den første til den andre 
perioden. Årsakene kan være større fokus på 
rapportering både nasjonalt (1) og lokalt, at 
meldeprosessen er blitt enklere og at det i 
større grad oppfordres til å rapportere avvik 
med lav alvorlighetsgrad. Samtidig kan vi ikke 
utelukke at økningen skyldes at avviksfre­
kvensen øker.

Det var en jevn kjønnsfordeling i rapportene, 
noe som samsvarer godt med tidligere funn 
(9). Også rapporteringsfrekvensen sett i for­
hold til alder var i prinsippet den samme i de 
to studiene, med flest liggedøgnkorrigerte rap­
porter i de yngste og eldste aldersgruppene.

I de fleste tilfellene var meldingene skrevet 
av sykepleiere, noe som samsvarer med resul­
tatene fra den forrige undersøkelsen (9). 
Dette skyldes trolig at det forekommer størst 
grad av avvik ved de arbeidsoppgavene syke­
pleierne utfører (4). For avvik knyttet til ty­
piske legeoppgaver som anamnese og ordine­
ring, var 26 meldt av leger og 124 av sykeplei­
ere. Denne skjevfordelingen kan skyldes at det 
er sykepleierne som fanger opp de avvikene 
som legene har forårsaket, men det kan også 
tenkes at leger i større grad enn sykepleiere 
lar være å rapportere avvik (10). De mest alvor­
lige avvikene var imidlertid i hovedsak rap­
portert av leger.

Våre tall stemmer relativt godt overens med 
resultatene fra den forrige undersøkelsen (9), 
og også med det som ble rapportert til melde­

Tabell 1  Oversikt over typer legemiddelavvik rapportert ved St. Olavs hospital i perioden 1.1.2015–31.12.2017 
sammenlignet med en tilsvarende studie fra perioden 1.7.2002–30.6.2006 (9).

Type avvik Antall (%), 2015–17 Antall (%), 2002 – 06

Doseringsavvik 1 070 (67) 309 (51)

Doseavvik1 826 (51) 237 (39)

Tidsavvik2 196 (12) 37 (6)

Hastighetsavvik3 48 (3) 35 (6)

Administreringsavvik 144 (9) 111 (18)

Intravenøs infusjon gått subkutant 110 (7) 92 (15)

Annen administreringsmåte enn ordinert4 30 (2) 19 (3)

Gitt annet legemiddel enn ordinert 175 (11) 104 (17)

Legemidlet gitt til en annen pasient 76 (5) 75 (12)

Legemidlet utgått på dato 15 (1) 7 (1)

Legemidlet kontraindisert hos pasienten5 20 (1) 4 (1)

Dokumentasjonsavvik6 101 (6) 0 (0)

Annet 3 (0,2) 0 (0)

Totalt 1 604 (100) 610 (100)

1 For detaljer se tabell 2
2 �Pasienten har fått riktig legemiddel i riktig mengde, men til en annen tid enn det som var 

angitt
3 �Pasienten har fått riktig legemiddel i riktig totalmengde, men legemidlet ble gitt intravenøst 

med avvikende hastighet
4 �Peroralt i stedet for rektalt, i perifer vene i stedet for i sentralt venekateter, i perifer vene  

i stedet for i ventrikkelsonde, intravenøst i stedet for intramuskulært etc.
5 �I hovedsak at det var angitt i journalen at pasienten var allergisk/overfølsom mot det midlet 

som ble gitt
6 �I hovedsak manglende signering for utdeling av gitt legemiddel eller manglende dobbeltsig-

nering i situasjoner der dette ifølge sykehusets prosedyrer er påkrevet. Det ble ikke meldt 
slike avvik i perioden 2002–06, noe som trolig kan tilskrives at legemiddelhåndteringsfor-
skriften kom i 2008 (13).
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ordningen i årene 2016 – 17 (5). Selv om melde­
ordningen har mottatt rapporter fra rundt 60 
ulike sykehus og vi kun har sett på ett, var det 
små forskjeller i andelen rapporter mellom 
studiene for sentrale avviksgrupper som do­
seringsavvik, at det var gitt et annet legemid­
del enn ordinert og at legemidlet var gitt til 
en annen pasient.

I 48 % av meldingene med konklusive svar 
var det angitt at pasient og/eller pårørende 
hadde blitt informert om hendelsen. I og med 
at meldeskjemaet er blitt endret underveis i 
perioden, er det ikke mulig å sammenligne 
dette tallet med resultatene fra den forrige 
studien (9). I henhold til § 3-2 i lov om pasient- 
og brukerrettigheter har pasienten rett til 
informasjon dersom hendelsen medfører 
skade eller alvorlige komplikasjoner (11), 
mens det sier seg selv at det ikke har noen 
hensikt å informere pasienten i tilfeller hvor 
avviket ble oppdaget og avverget før det nådde 
frem til vedkommende.

Stress, travelhet og uoppmerksomhet pekte 
seg ut som de viktigste årsakene til avvik. Til­
tak som kan begrense stress og påfølgende 
feil i en travel arbeidshverdag, er derfor en 
sentral faktor for å redusere risikoen for avvik. 
Mulighet til å gjøre i stand legemidler i fred 
og ro uten distraksjoner er ett slikt tiltak. I en 
skotsk studie så man redusert forekomst av 
legemiddelavvik etter at ansvarlig personale 
ble ikledd en spesiell vest som signaliserte 
«ikke forstyrr» (12). Et slikt tiltak er vanske­
ligere å gjennomføre ved primærsykepleie. 
Årsaker til ordineringsavvik omfattet i hoved­
sak manglende samstemming av legemiddel­
lister, utydelig håndskrift og feil ved overfø­
ring til nytt kurveark. Innføring av elektronisk 
kurve vil redusere eller eliminere flere av 
forholdene rundt kurveføring.

På grunn av en iboende underrapportering 
(13) gir ikke avvikssystemet sikker informa­
sjon til ledere om omfanget av legemiddel­
avvik på hvert enkelt sted i organisasjonen, og 
dermed heller ikke indikasjoner på hvor pro­
blemene er størst. Medarbeiderundersøkelser 
av arbeidsmiljø og pasientsikkerhetskultur er 
derfor en viktig del av risikokartleggingen (14, 
15). Den årlige nasjonale medarbeiderunder­
søkelsen i sykehus, ForBedring, som startet i 
2018 og som inneholder en kategori om sik­
kerhetsklima (16), kan være et godt utgangs­
punkt for forbedringer og supplement til av­
vikssystemet. Det er imidlertid viktig at resul­
tatene presenteres på lavest mulig nivå i orga­
nisasjonen, siden det vil være stor variasjon i 
hvordan de ansatte ved forskjellige enheter 
vurderer slike forhold (17).

Denne studien har en rekke svakheter. Den 
gir ikke informasjon om den reelle avviks­
forekomsten, og informasjonen er begrenset 
til det som fremgår av meldingene. Systema­
tiseringen har gitt utfordringer, siden melde­
rutinene og variablene som inngår i rappor­
tene er blitt endret – både i løpet av studiepe­
rioden og sammenlignet med forrige studie­
periode (9). Én viktig forskjell er at i forrige 
skjema var punktet om årsaksforhold et av­
krysningsspørsmål som ble fylt ut av avde­
lingsledelsen. I denne undersøkelsen er det 
melder selv som med egne ord har beskrevet 
årsaken. Dette kan ha ført til at det nå i større 
grad pekes på arbeidsmiljø som årsak, selv 
om vi ikke har tall som direkte sannsynliggjør 
dette. Det er også relativt store forskjeller mel­
lom skjemaene når det gjelder rapportering 
om hva som ble gjort i etterkant av hendelsen. 
Derfor er det heller ikke her mulig å sammen­
ligne tall direkte. For nøkkelpunktene er det 

imidlertid så stor grad av overensstemmelse 
mellom skjemaene at det ikke er grunnlag for 
å tro at eventuelle forskjeller i resultatene 
mellom de to undersøkelsene kan forklares 
av ulik skjemautforming.

Sammenholdt viser de to studiene at det er 
de samme typer avvik som rapporteres nå 
som for 10 – 20 år siden. Hvilke prinsipielle ty­
per legemiddelavvik som oppstår, er godt 
kjent og ser også ut til å opptre konstant over 
tid. Våre funn stemmer godt overens med in­
ternasjonal litteratur (3, 4) og en annen nyere 
norsk studie (5). Likevel har avviksrapporte­
ring en viktig funksjon med tanke på å identi­
fisere avdelingsspesifikke forhold. For eksem­
pel må endringer i rutiner for å redusere år­
saker som stress og travelhet løses på hver 
enkelt avdeling. Andre typer kunnskap (kurve­
føring, utblanding av legemidler) er derimot 
generell og kan læres uavhengig av rappor­
terte hendelser på enkeltavdelinger.

Tabell 3  Angitt årsak til 1 587 legemiddelavvik rapportert ved St. Olavs hospital i perioden 1.1.2015–31.12.2017. Siden 
denne informasjonen ikke ble systematisk etterspurt på skjemaet som ble brukt i perioden 1.7.2002–30.6.2006 
(9), er det ikke tilgjengelige tall å sammenligne med.

Årsak til avvik Antall (%)

Uoppmerksomhet, forglemmelse 245 (15)

Stress, travelhet 192 (12)

Slurvete kurveføring, feiltolkning av kurve 166 (10)

Feil/uklar ordinering, manglende samstemming av dokumenter 154 (10)

Feil opplegging i dosett, feil plassering på medisinrommet 90 (6)

Infusjon gått subkutant, ukjent årsak 84 (5)

Rutine/prosedyre ikke fulgt 78 (5)

Manglende utført dobbeltkontroll 69 (4)

Annet 276 (17)

Ukjent, ikke mulig å vurdere 233 (15)

Totalt 1 587 (100)

Tabell 2  Oversikt over typer doseavvik rapportert ved St. Olavs hospital i perioden 1.1.2015–31.12.2017 sammen­
lignet med en identisk studie fra perioden 1.7.2002–30.6.2006 (9).

Type doseavvik Antall (%), 2015 – 17 Antall (%), 2002 – 06

Gitt for høy dose 350 (22) 159 (26)

Gitt for lav dose 65 (4) 37 (6)

Avglemt dose 334 (21) 35 (6)

Gitt etter seponering 37 (2) 4 (0,7)

Forvekslet mg og ml 3 (0,2) 2 (0,3)

Uklart angitt 37 (2) 0 (0)

Totalt 826 (51) 237 (39)
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avvikene kan unngås. Det trengs en felles inn­
sats på enhetsnivå, sykehusnivå og nasjonalt 
nivå for at man skal kunne lære, ikke bare av 
egne feil, men også av andres. I tillegg er lo­
kale tiltak vesentlige når det gjelder å bygge 
en pasientsikkerhetskultur. Vi mangler ikke 
kunnskap om hvilke typer legemiddelavvik 
som kan oppstå – utfordringen er å hindre at 
de oppstår.

Takk til Kristin Lein Rendum og Anne Mari Selven Kvam for 
verdifull hjelp i forbindelse med utarbeidelsen av denne 
artikkelen.

Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 20.8.2020, første revisjon innsendt 5.11.2020, 
godkjent 13.1.2021.

manuell overføring mellom kurveark, er det 
risiko for at nye typer avvik oppstår (20). Der­
for vil det, etter hvert som organisasjon, ruti­
ner og tekniske hjelpemidler endres, kunne 
bli nødvendig med nye forebyggende tiltak.

Tidligere har vi foreslått at sentrale myndig­
heter bør sammenstille informasjonen i rap­
porter som meldes inn og komme med for­
slag til hvordan de viktigste avvikene kan 
unngås (9). Den nå avviklede nasjonale mel­
deordningen oppfylte dette ønsket, og de læ­
ringsnotatene som ble produsert, er fortsatt 
tilgjengelige (21). Siden kompetansen og ka­
pasiteten på lokalt nivå kan være utilstrekke­
lig, er det viktig med nasjonale systemer som 
kan gi informasjon om hvordan de viktigste 

I den forrige studien (9) ble det foreslått 17 
enkelttiltak for å forebygge legemiddelavvik 
(appendiks 2). Disse punktene er fortsatt vik­
tige, men på en del av områdene har det 
skjedd endringer som foreslått. Blant annet 
har nasjonal standardisert fargekoding blitt 
innført for merking av sprøyter ved anestesi­
prosedyrer (18). Vi har i appendiks 2 satt inn 
en kolonne der vi kommenterer endringer 
som har skjedd siden 2009-publikasjonen (9). 
Selv om alle foreslåtte tiltak innføres, vil imid­
lertid ikke alle avvik forsvinne. For eksempel 
har innføring av multidosepakkede legemid­
ler ført til nye, uforutsette avvik (19). Og selv 
om elektroniske legemiddelkurver helt fjer­
ner avvik som skyldes utydelig håndskrift og 
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Seinblødning  
etter tonsilleoperasjon

BAKGRUNN
Tonsillektomi og tonsillotomi er vanlige kirurgiske 
prosedyrer, spesielt blant barn og unge. Postoperativ 
seinblødning er en komplikasjon som kan være drama-
tisk og farlig. Vi ville kartlegge forekomsten av seinblød-
ninger og assosierte risikofaktorer ved Ålesund sjuke-
hus.

MATERIALE OG METODE
Undersøkelsen er basert på en retrospektiv journalgjen-
nomgang av alle pasienter som fikk utført tonsilleopera-
sjon ved Ålesund sjukehus i femårsperioden 2015 – 2019.

RESULTATER
Av 1 394 pasienter som gjennomgikk tonsilleoperasjon 
ble tonsillektomi utført hos 1 285 pasienter og tonsillo-
tomi hos 109 pasienter. 30 pasienter (2,2 %) fikk tidlig 
postoperativ blødning (< 24 timer). 20 pasienter (1,4 %) 
ble innlagt grunnet seinblødning (> 24 timer), etter 
gjennomsnittlig 5,4 dager. Fem pasienter (0,4 %) ble 
reoperert på grunn av seinblødning. Ingen seinblødning 
ble registrert etter tonsillotomi. Økt risiko for seinblød-
ning ble funnet for pasienter 16 år eller eldre og pasien-
ter med tidlig postoperativ blødning.

FORTOLKNING
Andelen seinblødninger var lav sammenliknet med 
internasjonale studier. Våre tall er trolig representative 
for flere øre-nese-hals-avdelinger i Norge og kan være 
nyttig informasjon til behandlere og pasienter før 
tonsilleoperasjon.

SVERRE MORTEN ZAHL
sverre.morten.zahl@helse-mr.no
Øyre-nase-halsavdelinga
Klinikk Ålesund sjukehus
Helse Møre og Romsdal
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HOVEDFUNN
Tonsilleoperasjon ble utført hos 
1 394 pasienter ved Ålesund sjukehus 
i perioden 2015 – 19.

Av disse fikk 2,2 % tidlig blødning 
innen 24 timer etter operasjon,  
mens 1,4 % fikk seinblødning.

0,4 % måtte reopereres grunnet 
seinblødning.

Pasienter over 15 år og pasienter  
med tidlig postoperativ blødning 
hadde økt risiko for seinblødning.

F jerning av mandlene (tonsillektomi) 
er et vanlig kirurgisk inngrep. I 2017 
ble det utført 9 600 slike operasjo-
ner i Norge (1). Indikasjonene for 
operasjon er som regel enten store 
mandler som gir symptomer som 

svelgvansker, snorking og pustestopp, hyp-
pige, antibiotikakrevende halsbetennelser 
eller kronisk tonsillitt. Ofte vil bakgrunnen 
være en kombinasjon av disse kriteriene. 
Mandler opereres i alle aldre, men barn, ung-
dom og unge voksne utgjør størsteparten av 
pasientgruppen. Hos små barn gjøres gjerne 
også adenotomi (fjerning av adenoide vegeta-
sjoner, «falske mandler») som en del av inn-
grepet. I tilfeller der problemet er store mand-
ler, men lite infeksjoner, kan det gjøres tonsil-
lotomi, hvor kun deler av mandlene fjernes.

Tonsilleoperasjon regnes som et trygt inn-
grep, men noen komplikasjoner forekommer, 
for eksempel respirasjonsvansker ved narkose, 
infeksjon, smerter, dehydrering og blødning 
(2, 3). De postoperative blødningene deles 
gjerne inn i tidlige (første 24 timer) og seine 
(> 24 timer) (4). Seinblødning er en sjelden, 
men fryktet komplikasjon, som i praksis skjer 
etter at pasienten er utskrevet fra sykehus. 
Dødsfall har forekommet (5). Hyppigheten av 
seinblødning oppgis til 2 – 4 % (3, 6, 7). Blød-
ningsrisikoen påvirkes blant annet av alder, 
kjønn, indikasjon, type inngrep (tonsillektomi 
eller tonsillotomi) og kirurgisk teknikk (8, 9).

I denne studien har vi gjennomgått ton
silleoperasjoner gjennom en femårsperiode 
ved en norsk øre-nese-hals-avdeling og kart-
lagt tidlige og seine blødninger samt even
tuelle assosierte faktorer.

Materiale og metode

Samtlige tonsilleoperasjoner ved avdelingen 
utført fra 1. januar 2015 til 31. desember 2019 
ble identifisert gjennom pasientadministra-
tivt system. Følgende koder fra klinisk prose-
dyrekodeverk (NCSP) ble benyttet i pasient
søket: EMB10 (tonsillektomi), EMB12 (resek-
sjon av tonsill), EMB15 (intrakapsulær tonsil-
ledestruksjon) og EMB20 (adenotonsillekto-
mi). Det ble også gjort søk etter pasienter 
innlagt med postoperativ blødning i samme 
tidsperiode (ICD-10-kode T81.0 (blødning og 
hematom som komplikasjon til kirurgiske og 
medisinske prosedyrer)). Pasienter innlagt 
med blødning etter tonsilleoperasjon i vår 
avdeling ble inkludert. Pasienter som ble ope-
rert ved andre klinikker eller hadde postope-
rative blødninger etter andre inngrep, ble 
ekskludert.

Pasientrelatert informasjon som alder, 
kjønn, andre sykdommer og operasjonsindi-
kasjon ble registrert. I tillegg ble det hentet ut 
informasjon om inngrepet, som operatør, kir
urgisk teknikk, hemostasetiltak og eventuelle 
per- og postoperative komplikasjoner. Tidlig 
blødning ble definert som blødning i tids-
rommet etter ekstubasjon og fram til 24 timer 
etter operasjon. Blødning fra 24 timer post

operativt og inntil fire uker ble betegnet som 
seinblødning.

Øyre-nase-halsavdelinga ved Ålesund sjuke-
hus betjener primært en befolkning på 145 000 
innbyggere. Ved avdelingen utføres tonsille
operasjoner på barn og voksne. Tonsilleope
rasjoner hos voksne blir også utført ved en 
privat klinikk i Ålesund. Pasienter med økt ri-
siko for komplikasjoner, som blødningstilstan-
der, lav vekt (< 10 kg) eller kraniofaciale mis-
dannelser, henvises gjerne til universitetskli-
nikk for operasjon.

Mange pasienter kan behandles dagkirur-
gisk, men ved relevant komorbiditet, alder 
under fire år eller ved lang reisevei (> 1 times 
kjøring og/eller en fergereise) utskrives pa
sienten påfølgende dag.

Ved operasjon av små barn, gjerne under 
tre år, eller ved forventet komplisert inngrep, 
utføres operasjonen av spesialist. Utover dette 
fordeles operatøroppgaven tilfeldig mellom 
leger i spesialisering (LIS) og overleger. Erfa-
ringsmessig utfører LIS-leger 10 – 20 inngrep 
sammen med overlege før vedkommende får 
være selvstendig operatør.

Inngrepene ble utført i intubasjonsnarkose, 
og hos samtlige pasienter ble det satt infiltra-
sjonsanestesi peritonsillært i form av lido
kain-adrenalin 10 mg/ml + 5 µg/ml. Ved tonsil-
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Figur 1  Årlig antall og type tonsilleoperasjoner ved Øyre-nase-halsavdelinga, Ålesund sjukehus i perioden 
2015–19 (N = 1 394).

Se også lederartikkel side 402
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lektomi incideres skarpt i fremre ganebue, 
deretter fridissekeres tonsillene kapselnært, 
som regel med disseksjonssug (kald teknikk). 
Ved tonsillotomi kan mediale del av tonsillene 
overskjæres eller klippes kaldt, eller det benyt-
tes overskjæring med monopolar diatermi 
(varm teknikk). For hemostase benyttes alltid 
kompresjon med tupfer. Noen operatører be-
nyttet hovedsakelig ligatur for ytterligere he-
mostase, mens andre benyttet bipolar diater-
mipinsett.

For statistiske beregninger ble det benyttet 
Fishers eksakte test og khikvadrattest. Statis-
tisk signifikans ble angitt som p-verdi < 0,05.

Studien er godkjent av Regional komité for 
medisinsk og helsefaglig forskningsetikk 
(REK) og helseforetakets personvernombud.

Resultater

Totalt 1 394 pasienter gjennomgikk tonsille
operasjon ved avdelingen i femårsperioden 
2015 – 19, i gjennomsnitt 279 per år. Som vist i 
figur 1 var det en svak vekst i antall tonsillo
tomier i perioden, mens det totale antallet 
operasjoner sank. Hovedindikasjonen var 
store mandler hos 708 pasienter (51 %) og in-
feksjon hos 662 (47 %).

Adenotonsillektomi ble utført hos 731 pa
sienter (52 %), tonsillektomi hos 554 pasienter 
(40 %) og tonsillotomi hos 109 pasienter (8 %). 
LIS-leger utførte 656 (47 %) av operasjonene, 
overleger utførte 653 (47 %) av operasjonene, 
mens 85 (6 %) ble utført av LIS-lege og overlege 
sammen. 1 330 (95 %) av inngrepene ble utført 
med kald kirurgisk teknikk, mens 64 (5 %, kun 
tonsillotomier) ble utført med varm teknikk. 
Det totale antallet operatører i perioden var 
16. For øvrige detaljer se tabell 1.

30 pasienter (2,2 %) hadde en tidlig blød-
ning (< 24 timer). Tre av disse var utskrevet og 
ble reinnlagt. Av pasientene med tidlig blød-
ning hadde 11 pasienter (0,8 %) blødning som 
krevde reoperasjon i narkose for å oppnå he-
mostase. Tre pasienter kunne behandles i vå-
ken tilstand med kompresjon mot blødnings-
fokus i svelget og bruk av bipolar diatermi. De 
vanligste tiltakene ved tidlig blødning var 
behandling med systemisk traneksamsyre 
samt observasjon på sengepost.

Totalt 20 pasienter (1,4 %) ble innlagt grun-
net seinblødning. Fem (0,4 %) av disse ble ope-
rert. Det var ingen seinblødninger hos de 109 

tonsillotomerte, mens andelen blant de (ad-
eno)tonsillektomerte var 1,6 %. Tre pasienter 
med seinblødning hadde også hatt tidlig 
postoperativ blødning. Pasienter med tidlig 
blødning hadde signifikant økt risiko for sein-
blødning (p = 0,01), relativ risiko 8,02 (p < 
0,01). Seinblødningene oppsto i gjennomsnitt 
5,4 dager (spredning 3 – 10 dager) etter primær-
operasjonen.

Gjennomsnittlig alder for pasienter med 
tidlige blødninger var 18 år og for seinblød-
ninger 17 år. Andelen voksne (16 år eller eldre) 
var signifikant høyere enn andelen barn både 
for tidlig blødning (16/428 mot 14/966, p < 0,01) 
og seinblødning (13/428 mot 7/966, p < 0,01). 
Det var ingen signifikant forskjell mellom 
kjønnene, verken ved tidlig blødning (17/681 
mot 13/713, p = 0,39) eller seinblødning (11/681 
mot 9/713, p = 0,58), heller ikke når man jus-
terte for alder. Det ble ikke funnet forskjell i 
blødningsrate mellom LIS-lege og overlege 
som operatør, verken ved tidlig blødning 
(16/656 mot 11/653, p = 0,34) eller seinblødning 
(10/656 mot 9/653, p = 0,83). Ingen operatører 
hadde høyere blødningshyppighet enn 5,0 % 
for tidlig blødning og 2,5 % for seinblødning.

Det var ikke ulik blødningstendens for ope-
rasjoner med og uten bruk av bipolar diater-
mi som hemostase, verken ved tidlig blød-
ning (15/577 mot 15/817, p = 0,33) eller seinblød-
ning (10/577 mot 10/817, p = 0,43). Bruk av bipo-
lar diatermi ble også analysert med tanke på 
andelen som ble reoperert grunnet blødning, 
men det ble ikke funnet signifikant forskjell 
verken ved tidlig blødning (5/577 mot 6/817, 
p = 0,77) eller seinblødning (4/577 mot 1/817, 
p = 0,17).

Diskusjon

Hyppigheten av seinblødning etter tonsille
operasjon var 1,4 % i studieperioden, og totalt 
0,4 % av de opererte pasientene hadde sein-
blødning som krevde reoperasjon i narkose. 
I en metaanalyse har man funnet seinblød-
ning hos 2,6 % av adenotonsillektomerte barn 
(3). Hos voksne rapporteres vanligvis tall fra 
2 – 6 % (9-11), men langt høyere tall er også pu-
blisert, selv i store studier (8, 12). I vårt mate-
riale har vi skilt mellom tidlige og seine blød-
ninger. Dette er vanlig i internasjonale studier 
og benevnes da som primær og sekundær 
blødning (4, 9, 10, 13, 14), ettersom man antar 

at dette er blødninger av ulik årsak/entitet. 
Tidlig blødning ses på som utilstrekkelig he-
mostase, mens seinblødning antas å skyldes 
en midlertidig sårbarhet i vevet under tilhe-
ling, som kan gi blødning ved for eksempel 
tidlig skorpeløsning eller lette traumer (15).

I 2017 ble det opprettet et nasjonalt kvali-
tetsregister i Norge (Tonsilleregisteret) som 
samler inn informasjon om tonsilleoperasjo-
ner via tre spørreskjemaer (16). Det første fyl-
les ut av operatøren i forbindelse med inngre-
pet, de to neste fylles ut av pasient/pårørende 
henholdsvis 30 dager og 6 måneder etter 
operasjonen. Registerets dekningsgrad (inklu-
sjon ved operatør) har vært økende, til 65 % i 
2019 (16). Dekningsgraden ved Øyre-nase-hals-
avdelinga i Ålesund var 84 % i 2019. Ifølge re-
gisteret ble 7,8 % reinnlagt grunnet blødning 
i Norge i 2019, tallet for Ålesund var 1 %. I 2019 
ble det gjennomført 237 tonsilleoperasjoner 
ved Ålesund sjukehus. 195 av disse ble inklu-

Tabell 1  Tonsilleoperasjoner ved Øyre-nase-halsavde
linga, Ålesund sjukehus i perioden 2015–19.

n (%)

Antall opererte

Totalt 1 394

Gjennomsnitt per år 279

Alder

Gjennomsnitt / median 12 år/6,5 år

Spredning 1,5 – 81 år

Antall barn ≤ 15 år 966 (69)

Antall voksne > 15 år 428 (31)

Kjønn

Gutt/mann 681 (49)

Jente/kvinne 713 (51)

Hemostasetiltak

Kun kompresjon 180 (13)

Ligatur 637 (46)

Bipolar diatermi 577 (41)

Postoperativ håndtering

Dagkirurgi 542 (39)

Innleggelse 852 (61)

Tidlig postoperativ  
blødning (< 24 timer) 30 (2,2)
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dert i Tonsilleregisteret ved operasjon. Imid-
lertid er det kun 97 pasienter som har besvart 
spørreskjemaene og som er inkludert i regi
sterets beregning av blødningshyppighet. At 
Tonsilleregisteret er avhengig av aktiv tilbake-
melding fra pasient/pårørende, er en viktig 
begrensning og gir risiko for responsskjevhet. 
Dette bekrefter behovet for journalgjennom-
gang som supplement til registeret.

I det følgende gjennomgås en del faktorer 
som kan påvirke blødningsrisikoen.

Alder
Vi fant en økt risiko for seinblødning hos pa
sienter over 15 år. Denne høyere risikoen hos 
voksne er velkjent fra tidligere studier (9, 11, 17).

Kjønn
Vi fant ingen signifikant forskjell mellom 
kjønnene, verken blant barn eller voksne. I 
større studier er det sett en høyere risiko for 
seinblødning hos gutter og menn (8, 9, 18). 
Årsaken til denne kjønnsforskjellen er ikke 
kjent.

Kirurgisk teknikk
Ved vår avdeling brukes utelukkende kald 
teknikk ved tonsillektomi, og dette er det 
mest vanlige ved norske sykehusavdelinger 
(16). I noen observasjonsstudier har man kon-
kludert med at kald teknikk kan gi lavere ri-
siko for seinblødning (9, 10, 18), men godt 
kunnskapsgrunnlag for dette foreligger ikke 
(13, 14). De mest brukte metodene for varm 
teknikk i Norge er bipolar- og monopolar dia-
termi (16). Fordelene ved varm teknikk skal 
være blant annet mindre peroperativ blød-
ning og færre tidlige postoperative blødnin-
ger samt kortere operasjonstid (19).

Hemostase
Ved vår avdeling benyttes alltid lokalanestesi 
med adrenalin ved tonsilleoperasjon grunnet 
antatt mindre peroperativ blødning og bedre 
postoperativ analgesi. En del avdelinger prak-
tiserer ikke dette, trolig i frykt for å oppnå en 
«falsk» hemostase. Det er ikke funnet sam-
menheng mellom bruk av lokalanestesi med 
adrenalin og økt postoperativ blødning i tid-
ligere studier (20–22). Tiltak for hemostase 
etter fjerning av tonsillene kan omfatte kom-
presjon, ligatur/sutur, bipolar diatermi eller 
en kombinasjon av disse.

I rapporter basert på data fra det svenske 

tonsilleregisteret og det britiske helsevesenet 
har man konkludert med at det trolig forelig-
ger en liten økt risiko for seinblødning ved 
bruk av bipolar diatermi for hemostase sam-
menliknet med kald teknikk (kompresjon 
med eller uten ligatur/sutur) (6, 12). Vi fant 
ikke en slik sammenheng i vårt materiale. 
Man antar at termisk skade av omkringlig-
gende vev kan være årsaken til den økte risi-
koen for seinblødning (23), og søkelys på for-
siktig og spredt bruk av diatermi er muligvis 
en forklaring på forskjellene.

Operatør
Operatørens erfaring hadde ikke betydning 
for andelen seinblødning i vårt materiale. 
Større studier har visst det samme (9, 11). 
Andre studier igjen har vist at erfarne opera-
tører har lavere andel seinblødninger (24–26). 
Vår erfaring er at tonsilleoperasjon er et rela-
tivt enkelt inngrep rent teknisk og at man tid-
lig kan utføre det selvstendig og få mengdetre-
ning.

Type inngrep
Tonsillotomi (reduksjon av mandlenes stør-
relse) er de senere årene blitt mer vanlig ved 
søvnapné hos barn, og det er god evidens for 
at dette er et bedre inngrep enn tonsillektomi 
hva angår postoperative smerter og risiko for 
seinblødning (27, 28). Foreløpig er bare et få-
tall av våre pasienter behandlet med tonsil-
lotomi, men trolig bør flere barn med tonsil-
lehypertrofi vurderes for dette inngrepet, slik 
tendensen er i for eksempel Sverige (28). Et 
viktig motargument mot tonsillotomi er at 
det er en større tendens til gjenvekst av tonsil-
ler (27) og dermed risiko for ny tonsilleopera-
sjon grunnet tonsillehypertrofi (29).

Tidlig postoperativ blødning
Hyppigheten av tidlig blødning var 2,2  %. 
Dette er sammenliknbart med tilsvarende 
studier (3, 17, 18). Tre pasienter med tidlig blød-
ning hadde også seinblødning. Risikoen for 
seinblødning for pasienter med tidlig blød-
ning er beskrevet tidligere (20), men må tol-
kes med forsiktighet i vår studie grunnet det 
lave antallet.

Begrensninger og svakheter
Studiens retrospektive design og manglende 
randomisering åpner for seleksjonsskjevhet, 
og resultatene må tolkes med forsiktighet. 

Blødningstallene i vårt materiale er lave i for-
hold til liknende studier. Det gjelder også der-
som man sammenlikner med andre norske 
øre-nese-hals-avdelinger (16). Til forskjell fra 
pasienter operert ved universitetsklinikker, 
har våre pasienter mindre komorbiditet og 
trolig mindre risiko for blødning, og en lavere 
andel komplikasjoner er derfor forventet. 
Hvorfor andre øre-nese-hals-avdelinger med 
lik størrelse og antatt lik pasientfordeling har 
til dels mye høyere andel postoperative blød-
ninger i Tonsilleregisteret, gir ikke denne stu-
dien svar på. Imidlertid må den tidligere 
nevnte usikkerheten i registeret has in mente 
ved slike sammenlikninger. Tilsvarende stu-
dier som denne ved andre avdelinger vil være 
nyttig for å avdekke relevante ulikheter i be-
handlingen.

I denne studien regnet vi en blødning som 
relevant dersom pasienten ble innlagt. Vurde-
ringen av om en pasient bør innlegges, kan 
trolig variere noe mellom ulike leger og ulike 
klinikker. I tillegg vil nok de fleste ha lavere 
terskel for å innlegge barn. Ytterligere en fak-
tor er pasient/pårørende, men vårt inntrykk 
er at terskelen er lav for å ta kontakt ved blød-
ning. Andelen pasienter som trengte reopera-
sjon er slik sett et «hardere» endepunkt. Vår 
erfaring er at pasientene reiser lite i ukene 
etter tonsilleoperasjon, men i teorien kan 
noen av pasientene ha blitt behandlet for sein-
blødning ved et sykehus utenfor helseforeta-
ket og dermed ikke blitt registrert i denne 
studien.

Konklusjon
Andelen pasienter med tidlig- og seinblød-
ning etter tonsilleoperasjon var henholdsvis 
2,2 % og 1,4 %. Til sammen 0,4 % måtte reopere-
res grunnet seinblødning. Vi fant økt risiko 
for seinblødning hos pasienter over 15 år og 
hos pasienter som hadde gjennomgått tidlig 
postoperativ blødning.

Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 9.10.2020, første revisjon innsendt 30.11.2020, 
godkjent 28.1.2021.
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Nevrosarkoidose  
– en pasientserie

BAKGRUNN
Nevrosarkoidose er en sjelden form for sarkoidose  
som affiserer nervesystemet. Formålet med studien var  
å kartlegge kliniske manifestasjoner, utredningsfunn  
og behandlingsstrategier hos pasienter med nevro­
sarkoidose.

MATERIALE OG METODE
Studien vurderte retrospektivt 17 pasienter med sikker, 
sannsynlig og mulig nevrosarkoidose diagnostisert  
i perioden 2008 – 19 ved Nevrologisk avdeling ved Hauke­
land universitetssjukehus.

RESULTATER
Gjennomsnittlig prevalens av sikker, sannsynlig eller 
mulig nevrosarkoidose i Vestland fylke var 2,7 per  
100 000 innbyggere i den aktuelle perioden. Debutform 
var sentralnervøs affeksjon (8 av 17), hydrocefalus (5 av 
17) og kranial nevropati (5 av 17). Det var funn som ved 
sarkoidose ved kontrastforsterket magnetisk resonans­

tomografi (MR) av sentralnervesystemet hos 14 av 17 
pasienter, funn ved positronemisjonstomografi (PET) 
hos 7 av 8, og funn ved computertomografi (CT) av 
thorax hos 12 av 16. Cerebrospinalvæsken hos 15 av 
15 pasienter hadde avvik, og biopsiverifisering forelå  
hos 13 av 15 pasienter. 16 av 17 pasienter hadde symptom­
forbedring eller stabilisering med prednisolon og/eller 
annen immunterapi.

FORTOLKNING
Nevrosarkoidose affiserer både det sentrale og det 
perifere nervesystemet. Cerebrospinalvæskeundersø­
kelse og kontrastforsterket MR er viktige metoder for  
å oppdage inflammasjon. Biopsi er nødvendig for å stille 
sikker diagnose, men lar seg ikke alltid gjennomføre. PET 
kan brukes som supplement til andre undersøkelser for 
å vurdere ulike organmanifestasjoner og for å avdekke 
biopsilokalisasjon. Behandlingsresponsen er god med 
kortikosteroider og eventuelt annen immunterapi.

EMILIA BØRHAUG
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Klinisk institutt 1
Universitetet i Bergen

CHRISTIAN ALEXANDER VEDELER
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HOVEDFUNN
Hyppige funn ved nevrosarkoidose 
var kranial nevropati, ulik sentral­
nervøs affeksjon og hydrocefalus.

Kontrastforsterket MR og analyse  
av cerebrospinalvæske var viktige 
diagnostiske hjelpemidler for  
å påvise nevrosarkoidose.

Langvarig behandling med predni­
solon og/eller annen immunterapi 
hadde god effekt på nevrosarkoi­
dose.

Nevrosarkoidose er en sjelden, 
ikke-nekrotiserende, granulo­
matøs sykdom, hvor både det 
sentrale og det perifere nerve­
systemet rammes. Tilstanden 
manifesterer seg oftest som 

ledd i systemisk sarkoidose, og sees hos 5 – 15 % 
av sarkoidosepasienter (1). Samtidig sarkoi­
dose sees oftest i lunger, øyne og hud (2). Pre­
valens av nevrosarkoidose er ca. 1 av 100 000 
(3), og sykdommen opptrer hyppigst i alders­
gruppen 40 – 50 år (4).

Positiv nervevevsbiopsi gir sikker diagnose 
(5). CT av thorax og PET samt bronkoalveolær 
lavage (BAL) med måling av CD4+/CD8+-ratio 
kan avdekke ekstranevrale biopsilokalisasjo­
ner. Kontrastforsterket MR er den mest sensi­
tive, ikke-invasive metoden for å utrede nevro­
sarkoidose, og et typisk funn er leptomenin­
geal kontrastoppladning (2, 6). Analyse av 
cerebrospinalvæske er viktig for å vurdere 
differensialdiagnoser. Analysen kan ved nevro­
sarkoidose være normal eller vise lett inflam­
masjon og forhøyet nivå av angiotensinkon­
verterende enzym (ACE) (1, 7).

Behandling inkluderer kortikosteroider og 
eventuelt annen immunterapi, og tilpasses 
hver enkelt pasient (2, 3). Formålet med vår 
studie var å kartlegge kliniske manifestasjo­
ner, utredning og behandling ved nevrosar­
koidose ved Haukeland universitetssjukehus 
i en elleveårsperiode.

Materiale og metode

Studien er godkjent av personvernombudet 
ved Haukeland universitetssjukehus (pro­
sjektnr. 292). I perioden 2008 – 19 var 19 pasien­
ter registrert med ICD-10-diagnosekode D86.8 

(sarkoidose med andre og kombinerte lokali­
sasjoner). Inklusjonsstatus ble vurdert etter 
de Marangoni-modifiserte Zajicek-kriteriene 
(5) for sikker, sannsynlig eller mulig nevrosar­
koidose (tabell 1). Dette medførte inklusjon av 
17 pasienter. Behandlingsrespons ble vurdert 
etter funksjonsskåren modified Rankin Scale 
(mRS) (8). Vi kartla demografi, debutsympto­
mer, utredning, behandling og oppfølging.

Resultater

Pasientdemografi
Studien inkluderte ni menn og åtte kvinner, 
med gjennomsnittsalder for sykdomsdebut 
på 52 år (standardavvik 12). Gjennomsnittlig 
prevalens i Vestland fylke var 2,7 per 100 000 
innbyggere i den aktuelle perioden. Oppføl­
gingstid ved Nevrologisk avdeling var i gjen­
nomsnitt 26 måneder (standardavvik 25).

Kliniske debutformer
Sentralnervøs affeksjon med affeksjon av cere­
bellum eller nervus facialis, myelitt, hypofyse­
svikt, vaskulitt eller nevropsykiatrisk sykdom 
(psykose og depresjon) var til stede hos 8 av 
17 pasienter (tabell 2). Kranial nevropati (nn. fa­
cialis, vestibulocochlearis og opticus) var de­
butform hos 5 av 17 pasienter, og 5 av 17 pasien­
ter debuterte med hydrocephalussymptom. 
Gjennom sykdomsforløpet hadde 12 av 17 pa­
sienter flere nevrologiske manifestasjoner.

Utredning
MR viste avvikende funn hos 14 av 17 pasienter, 
hvorav 8 av 14 hadde leptomeningeal kon­
trastoppladning, og 5 fikk påvist spinal nev­
rosarkoidose. PET viste funn forenlige med 
ekstranevral sarkoidose hos 6 av 8 pasienter, 
og hos 1 av 8 funn forenlige med nevrosarkoi­

dose. CT thorax viste sannsynlig sarkoidose 
hos 12 av 16 pasienter. Ekstranevral organma­
nifestasjon ble påvist med PET eller CT thorax 
hos 15 pasienter i form av affeksjon av lymfe­
knuter (11 av 15), lunger (9 av 15), øyne (5 av 15) 
og milt, lever og neseslimhinne (4 av 15). Bio­
psiverifisering forelå hos 13 av 15 pasienter, og 
1 av 2 hadde økt CD4+/CD8+-ratio i BAL-væske.

Lumbalpunksjon ble utført hos 15 av 17 pa­
sienter, og cerebrospinalvæsken viste én eller 
flere avvikende parametere: økt nivå av leuko­
cytter (13 av 15), økt nivå av protein (12 av 15), 
oligoklonale bånd (9 av 15), redusert glukose­
nivå (3 av 15) og økt ACE-nivå (4 av 12). 3 pa­
sienter hadde sikker, 9 hadde sannsynlig og 5 
hadde mulig nevrosarkoidosediagnose etter 
Marangoni-kriteriene (5) (tabell 1).

Behandling
Alle pasientene fikk første behandling med 
prednisolon, og hos 13 av 17 var det god initial 
effekt med minst ett poengs bedring i mRS-
skår. 6 av 17 pasienter hadde bivirkninger som 
vektøkning, diabetes mellitus og psykiske 
symptomer, og 2 pasienter hadde sykdoms­
progresjon til tross for behandlingen. 15 pa­
sienter fikk i tillegg annen immunterapi. 
8 pasienter fikk behandling med azatioprin 
med sykdomsstabiliserende effekt, men hos 
5 pasienter ble behandlingen seponert på 
grunn av bivirkninger. 5 pasienter fikk myko­
fenolat, og 4 opplevde symptombedring. 5 pa­
sienter fikk metotreksat, hvorav 3 opplevde 
symptombedring. 3 pasienter fikk rituksimab, 
hvorav 2 opplevde symptomstabilisering. 
2 pasienter fikk enten ciklosporin eller inflik­
simab, men infliksimab ble seponert grunnet 
bivirkning. 6 pasienter prøvde tre eller flere 
medikamenter. 12 av 17 pasienter brukte minst 
ett medikament mot nevrosarkoidose ved 
siste oppfølging. 4 pasienter med hydroce­
falus fikk innlagt ventrikuloperitoneal shunt 

Tabell 1  Inklusjonskriterier for sikker, sannsynlig og mulig nevrosarkoidose.

Klassifisering av nevrosarkoidose Marangoni-modifisert Zajicek-kriterium (5)

Sikker Positiv nervevevsbiopsi

Sannsynlig Inflammasjon i sentralnervesystemet (MR eller cere-
brospinalvæske), positiv histologisk prøve fra ekstra-
nevralt vev og/eller positivt resultat fra to eller flere 
av følgende: gallium-skann1, CT thorax, bronkoalveo-
lær lavage med CD4+/CD8+ > 3,5 eller cerebrospinal-
væske med CD4+/CD8+ > 5

Mulig Fravær av histologisk bekreftelse på sarkoidose  
og utelukkelse av andre inflammatoriske sykdommer

1 �Ettersom PET er en mer sensitiv metode enn Gallium-skann (6), ble PET brukt som delkrite-
rium i studien

Engelsk oversettelse på tidsskriftet.no
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med god effekt. 10 av 17 pasienter opplevde 
minst ett poengs bedring i mRS-skår fra første 
til siste registrerte journalnotat, mens 6 pa­
sienter opplevde ingen endring i mRS-skår.

Diskusjon

Vi fant en prevalens av nevrosarkoidose på 
2,7 per 100 000, noe som er høyere enn tidli­
gere rapportert (3). Det kan skyldes at vår stu­
die også inkluderte pasienter med mulig 
nevrosarkoidose.

I vårt materiale var det ulike debutformer 
av nevrosarkoidose – affeksjon av både det 
sentrale og det perifere nervesystemet samt 
hydrocefalus. I andre studier er hydrocefalus 
rapportert som mindre vanlig (3, 4). Vi fant 
oftere patologisk cerebrospinalvæske enn det 
som tidligere har vært rapportert (6). Det kan 
skyldes ulik hyppighet av perifere nevropatier 
i forskjellige studier. Nevrosarkoidosepasien­
ter med isolert facialisparese har ofte normal 
cerebrospinalvæske (2), men i vår studie hadde 
flertallet multiple nevrologiske manifestasjo­
ner. Forhøyet ACE-nivå i cerebrospinalvæsken 
har lav sensitivitet, men høyere spesifisitet for 
nevrosarkoidose (7). Forhøyet ACE-nivå i cere­
brospinalvæsken forsterker derfor mistanken 
om nevrosarkoidose, men har begrenset nytte­
verdi.

Kontrastforsterket MR er en sensitiv under­
søkelsesmetode for å påvise nevrosarkoidose 
(6). Kun 3 av våre pasienter hadde MR-funn 
uten tegn til nevrosarkoidose. PET er en sen­
sitiv metode ved diagnostikk av sarkoidose 
(9), og 7 av 8 pasienter med PET-undersøkelse 
hadde funn som indikerte sarkoidose. PET-
funn er ikke spesifikke for sarkoidose, og 2 av 
7 pasienter fikk ikke PET-funn verifisert med 
biopsi.

Prednisolon i monoterapi var oftest tilstrek­
kelig behandling ved isolerte kraniale nevro­
patier. Det bør tilstrebes langsom nedtrap­
ping av steroidbehandling med kliniske kon­
troller, og eventuelt med kontrastforsterket 

MR. Pasienter med multiple og/eller mer al­
vorlige nevrologiske manifestasjoner hadde 
behov for langvarig immunterapi. I slike tilfel­
ler bør en gi annen immunterapi for å unngå 
steroidbivirkninger. Azatioprin er et vanlig 
brukt steroidsparende medikament som kan 
forsøkes, men i vår studie måtte flere pasien­
ter seponere behandlingen grunnet bivirk­
ninger. Annen immunterapi som kan være 
effektiv, er behandling med mykofenolat, 
metotreksat, infliksimab eller rituksimab (2, 
8, 9). Det finnes ikke konsensus for valg av 
andrelinjebehandling, og dette må ofte prø­
ves ut for den enkelte pasient. I vår studie var 
disse behandlingene effektive, men kun én 
pasient forsøkte infliksimab. Årsak til ulike 
behandlingsvalg var dels kontraindikasjoner 
for noen av medikamentene, dels manglende 
effekt som gjorde at man skiftet medikament. 
Seks pasienter prøvde tre eller flere medika­
menter før optimal behandling ble oppnådd. 
Ventrikuloperitoneal shunt er aktuelt for pa­
sienter med hydrocefalus. Ved nevroendokrin 
manifestasjon eller annen organmanifesta­
sjon må behandlingen som regel koordineres 
med andre avdelinger. Behandlingsvalg, varig­
het og oppfølging må tilpasses hver enkelt 
pasient, da sykdomsforløp og alvorlighets­
grad av symptomer varierer.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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Tabell 2  Kliniske debutformer av nevrosarkoidose 
hos pasienter utredet ved Nevrologisk avdeling ved 
Haukeland universitetssjukehus i perioden 2008–19. 
Klinisk debutform regnes som første registrerte 
nevrologiske manifestasjon som skyldes nevro­
sarkoidose. Én pasient presenterte både cerebellar 
affeksjon og facialisparese.

Klinisk debutform

Antall  
pasienter  

(n = 17)

Hydrocefalus 5

Kranial nevropati1 5

Sentralnervøs affeksjon2 8

1 �Affeksjon av nervus facialis, n. vestibulo-
cochlearis eller n. opticus.

2 �Affeksjon av cerebellum eller nervus 
facialis, myelitt, hypofysesvikt, vaskulitt 
eller nevropsykiatrisk sykdom (psykose  
og depresjon).
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Tiltak ved akutt forverring  
av hidrosadenitt

Hidrosadenitt er en kronisk hudsyk­
dom som kan gi gjentatte utbrudd 
av smertefulle lesjoner. Riktig 
behandling vil redusere smerte og 
risiko for residiv. For abscesser og 
sinusganger anbefales kirurgisk 
fjerning av lesjonenes tak, såkalt 
deroofing, fremfor insisjon. For 
noduli eller abscesser kan steroid­
injeksjon i lesjoner også være aktuelt.

H idrosadenitt (engelsk: hidrade-
nitis suppurativa) er en kronisk 
inflammatorisk hudsykdom 
med utgangspunkt i hårfollik­
lene (1). Typisk for tilstanden er 
røde og verkende noduli eller 

abscesser i intertriginøse områder (2). Tilstan­
den omtales også som invers akne. Pasienter 
vil plages med gjentatte residiv av lesjoner, 
ofte også med sekresjon fra sinustrakter i hu­
den. Symptomene har en betydelig negativ 
innvirkning på livskvalitet, spesielt under ut­
brudd, hvor smertene kan være invalidise­

rende (1). Pasientene har da behov for omgå­
ende behandling. Akutt forverring av hidrosa­
denitt er derfor ikke en uvanlig problemstil­
ling, både hos fastleger, på legevakter og for 
kirurger i vakt.

Selv om diagnosen er kjent, kan det være 
vanskelig å vite hvordan man best skal be­
handle en forverring. Denne artikkelen er 
ment som en veileder for leger i førstelinjetje­
nesten angående håndtering av akutte forver­
ringer, med særskilt vekt på to prosedyrer. 
Rådene baserer seg på eksisterende litteratur, 
erfaringer fra egen klinisk praksis og en nylig 
utgitt norsk veileder for behandling av hidro­
sadenitt (1, 3, 4).

Epidemiologi

Hidrosadenitt har en estimert prevalens på 
rundt 1 % og forekommer noe oftere hos kvin­
ner (2). Debut er typisk sent i puberteten og 
tidlig voksenalder, men tilstanden kan også 
debutere hos barn og eldre voksne. Mange 
pasienter har plager i flere år før de får kor­
rekt diagnose. Tall fra et nordisk kvalitetregis­
ter (HISREG) viser en mediantid på syv år fra 
symptomer til diagnose (5).
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De viktigste risikofaktorene er røyking og 
overvekt (2). Mange pasienter oppgir også å 
ha andre familiemedlemmer med hidrosade­
nitt. Pasienter med hidrosadenitt er mer ut­
satt for inflammatorisk tarmsykdom, spondy­
loartropati, metabolsk sykdom og kardiovas­
kulær sykdom samt psykiske plager som 
angst og depresjon (6).

Patofysiologi

Årsaksforholdene ved hidrosadenitt er fortsatt 
ikke klarlagt. Tilstanden betraktes som en for­
styrrelse i follikulært epitel i hud med apo­
krine kjertler. I starten tilstoppes follikler med 
keratinplugger (2). Etter hvert sprekker fol­
liklene, hvorpå innholdet utløser en sekun­
dær inflammasjon som ødelegger follikkelap­
paratet og tilstøtende dermalt og subkutant 
vev.

Predisponerte pasienter har sannsynligvis 
forstyrrelser i både keratiniseringen og regu­
lering av immunsystemet (2). Hidrosadenitt 
betraktes ikke som en infeksjonssykdom, men 
nyere studier viser at samspillet mellom bak­
terier og immunsystem sannsynligvis spiller 
en viktigere rolle enn først antatt (2).
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Diagnostikk

Diagnosen hidrosadenitt stilles klinisk, basert 
på tre kriterier (1): lesjonenes lokalisasjon og 
utseende samt pasientens sykdomsforløp 
(ramme 1). Hurleys klassifikasjon er det mest 
brukte graderingsystemet for alvorlighets­
grad i affisert område (1). Ved Hurley grad 1 er 
det lokaliserte enkeltlesjoner uten sinustrak­
ter, mens det ved grad 3 er utbredt affeksjon 
av hele området.

Behandling

Behandlingen av hidrosadenitt avhenger av 
sykdommens utbredelse og utseende, samt 
grad av aktivitet i lesjoner. I de fleste tilfeller 

er langvarig behandling nødvendig (1). Røy­
keslutt og vektnedgang anbefales for alle pa­
sienter der dette er aktuelt. Førstevalg ved 
lokalisert sykdom er topikal klindamycin, 
mens man for mer utbredt sykdom bruker 
systemisk tetrasyklin. Pasienter med dårlig 
respons på slik behandling eller gjentatt for­
verring anbefales henvist til hudspesialist. 
Adalimumab – et biologisk legemiddel – har 
vist å kunne redusere antall lesjoner og smer­
ter forbundet med hidrosadenitt ved behand­
ling over tid (7). Medikamentet ble nylig god­
kjent for bruk i Norge for forskrivning av 
hudspesialister (8).

Injeksjon av triamcinolon – et kortikosteroid 
– i lesjoner kan sannsynligvis hindre videre 
utvikling av lesjonene og ha effekt i utvalgte 
tilfeller (9). Klinisk erfaring er at injeksjon av et 
kortikosteroid i en akutt forverret nodul eller 
abscess kan ha rask lindrende effekt. Denne 
metoden anbefales av ledende fagmiljøer (4).

Triamcinoloninjeksjoner har vært i utstrakt 
bruk mot hidrosadenittlesjoner, til tross for 
at det lenge var vist effekt kun gjennom én 
enkelt casestudie (10). De siste to årene har det 
tilkommet flere studier hvor ulike mengder 
steroid er vurdert. I et randomisert forsøk ble 
det gitt 0,1 mL legemiddel svarende til 1 og 
4 mg triamcinolon, uten at man så bedre ef­
fekt enn i placebogruppen (11). I tre andre 
studier ble det injisert inntil 1 mL triamcino­
lon i konsentrasjon 20 – 40 mg/mL, avhengig 
av lesjonens størrelse (9, 12, 13). Man så da en 
signifikant reduksjon av lesjoner og smerter, 
noe som kan tyde på at høyere doser steroid 
trengs for god effekt, og at en individuell vur­
dering av lesjoner er viktig. Basert på studier 
og klinisk erfaring, vurderes risiko for alvor­
lige bivirkninger, atrofi eller infeksjon å være 
minimal.

Behandlingen gjennomføres ved å trekke 
triamcinolon (40 mg/mL) opp i en sprøyte. 
Det aktuelle hudområdet desinfiseres, og ka­
nylen stikkes så vinkelrett inn i huden på si­
den av nodulen og rettes på skrå inn mot 
senter av lesjonen, hvorpå 0,2 – 0,5 mL av med­
ikamentet deponeres (13). Injeksjon av inntil 
1 mL er å anse som trygt, men er sjeldent nød­
vendig (12). Prosedyren kan gjentas på flere 
lesjoner ved behov.

Kirurgisk behandling er aktuelt ved mode­
rat til alvorlig sykdom, og det finnes flere pro­
sedyrer som kan være helbredende for kro­
niske lesjoner i en rolig fase av sykdommen 
(4). Ved utbrudd av smertefulle og spente 
abscesser kan det være nærliggende å vurdere 
insisjon og drenasje, men dette bør unngås, 
ettersom man i studier har sett nær 100 % re­
sidiv og ingen dokumentert effekt på smerter 
(14). En teknikk som i engelsk faglitteratur 
omtales som deroofing (direkte oversatt: tak­
fjerning) er å foretrekke, grunnet lavere resi­
divrate på rundt 15 – 30 % (14-17). Teknikken er 
veletablert praksis for behandling av drene­
rende sinustrakter (4), og kan også gjøres på 
modne abscesser hvis disse er residiv av tidli­
gere lesjoner.

Prosedyren kan utføres på et normalt ut­
styrt legekontor, men prinsippene brukes 
også ved større kirurgiske inngrep på syke­
hus. Mindre komplikasjoner, som lokal infek­
sjon, blødning og vevskade forekommer i 
5 – 10 % av tilfellene (14-16). Takfjerningen gjen­
nomføres ved at hudområdet avmerkes, des­
infiseres og lokalbedøves med ringinfiltrasjon 
rundt lesjoner. Med skalpell åpner man for­
siktig opp midt i lesjonen og fjerner purulent 
materiale før man går videre. Ved hjelp av en 
knoppsonde undersøkes utbredelsen av si­
nustrakter i lesjonen. Med en skarp saks åpnes 

Ramme 1 

Diagnostiske kriterier og kliniske 
kjennetegn ved hidrosadenitt (1)

Typisk lokalisasjon

Intertriginøse områder, vanligst i armhule, 
lyske, perianalt, på nates og under brystene 
hos kvinner.

Typisk utseende

Dype inflammatoriske noduli (solide, eryte­
matøse, smertefulle runde lesjoner < 2 cm, 
i hud eller underhud); abscesser (varie­
rende myke, erytematøse, smertefulle, 
runde lesjoner > 2 cm); sinustrakter (faste, 
erytematøse, ofte smertefulle, drenerende, 
lineære lesjoner i hud eller underhud 
> 2 cm). Flere kommuniserende sinustrakter 
kan danne gangsystemer, eventuelt også 
med åpninger til overflaten (figur 1).

Kronisk forløp

Minst to inflammatoriske lesjoner over seks 
måneder.

Figur 1  Eksempler på typiske lesjoner ved hidrosadenitt: inflammatoriske noduli (a), abscess (b) og sinus/sinusganger (c).
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«taket» over lesjonen, slik at alle affiserte om­
råder avdekkes. Inflammasjonsmateriale og 
vevsrester fjernes, først med kompress og 
deretter med en skarp skje (kyrette). Nøye fjer­
ning av affisert vev – uten å skade normalvevet 
under – reduserer risiko for residiv ytterligere 
(16). Dype sårhuler fylles med hydrofiberban­
dasje, og over såret legges absorberende 
skumbandasje. Etter ca. en ukes tid kan man 

gå over til tørre kompresser eller salvekom­
presser. Sårene gror som regel innen 2 – 5 uker, 
avhengig av størrelsen (16, 17).

Konklusjon
Hidrosadenitt er en alvorlig hudlidelse med 
hyppig forverring og residiv. Smertefulle lesjo­
ner kan behandles av allmennpraktiserende 
leger eller på kirurgiske sykehusavdelinger. 

Intralesjonelle injeksjoner av kortikosteroid 
og fjerning av overliggende vev gjennom «de­
roofing» er to enkle kliniske prosedyrer som 
kan være nyttige i behandling av disse pasien­
tene.

Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 31.8.2020, første revisjon innsendt 11.12.2020, 
godkjent 2.2.2021.
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En kvinne i 50-årene  
med venstre grenblokk  
og tilbakevendende arytmier

En kvinne i 50-årene utviklet 
symptomer i form av tørrhoste 
og ukarakteristiske brystsmerter. 
Den påfølgende tiden var preget 
av tilbakevendende arytmier og 
etter hvert svekket hjertefunksjon. 
Tverrfaglig utredning identifiserte 
en sjelden tilstand.

En kvinne i 50-årene oppsøkte fastlegen 
grunnet tørrhoste, diskré trykk for 
brystet både i hvile og aktivitet samt 
opplevelse av mangelfull pulsstigning 
ved aktivitet. Ved undersøkelse var det 
obstruktive fremmedlyder over lun-

gene. EKG viste normal sinusrytme med tilkom-
met venstre grenblokk. Pasienten var overvektig, 
med BMI på 32 kg/m2, og hadde aldri røkt. Fra 
tidligere hadde hun migrene og lett forhøyet blod-
trykk. Kandesartan 8 mg daglig var eneste faste 
legemiddel. Bortsett fra diabetes mellitus type 1, 
arteriell hypertensjon og hypotyreose forelå det 
ingen sykdommer i familien. Fastlegen startet 
opp med inhalasjonsbehandling med steroider 

og betaagonister på mistanke om obstruktiv lun-
gesykdom, men etter to uker hadde ikke dette hatt 
effekt på symptomene. Røntgen toraks var uten 
patologiske funn. Hun ble henvist til videre vur-
dering ved sykehuset.

Differensialdiagnosene ved tørrhoste og 
brystsmerter er mangfoldige og inkluderer 
patologi i luftveier, lunger, hjerte, øvre gastro-
intestinalkanal og brystkasse. Venstre gren-
blokk vil ofte være assosiert med underlig-
gende hjertesykdom, men kan også skyldes 
isolert progressiv degenerasjon i hjertets 
ledningssystem.

Ved påfølgende poliklinisk sykehusutredning tre 
uker senere forelå det normal organstatus ved 
generell klinisk undersøkelse og ingen fremmed-
lyder over lungene. Hun var afebril, hadde for-
høyet blodtrykk på 160/77 mm Hg, og EKG viste 
regelmessig sinusbradykardi på 52 slag/min, 
normal PQ-tid, venstre grenblokk med QRS-varig-
het 128 ms og repolariseringsendringer. Oksygen-
metning, gassdiffusjonsmåling og spirometrifunn 
lå innenfor det normale. Røntgen toraks var fort-
satt uten patologiske funn.

Bred blodprøveutredning viste subklinisk hypo
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tyreose med tyreoideastimulerende hormon 
(TSH) 3,8 mU/L (referanseområde 0,5 – 3,6) og fritt 
T4 15 pmol/L (11 – 17). Ellers var det normale funn, 
inklusiv troponin T, B-type natriuretisk peptid 
(BNP), senkningsreaksjon (5 mm/t), angiotensin-
konverterende enzym (ACE) og antinukleære 
antistoffer.

Ekkokardiografi viste en normalt dimensjonert 
venstre ventrikkel med endediastolisk diameter 
4,4 cm (≤ 5,5), normal systolisk sammentrekking 
med ejeksjonsfraksjon >50 % og normalt fyllings-
trykk. Ventrikkelen hadde normale veggtykkelser 
på 9 mm uten lokale veggfortynninger. Det forelå 
ingen dyssynkroni mellom venstre ventrikkels 
veggavsnitt, noe som ofte forekommer sekundært 
til venstre grenblokk. Høyre ventrikkel var nor-
malt fungerende med grensehøyt systolisk pul-
monalarterietrykk estimert til 39 mm Hg. Ved 
arbeids-EKG utviklet hun verken brystsmerter el-
ler arytmier, men hadde venstre grenblokk under 
hele belastningen. En litt lav pulsstigning til 117 
slag/min ble relatert til prematurt avsluttet be-
lastning.

På grunn av brystsmertene og venstre gren-
blokk ble hun neste dag poliklinisk videre utredet 
med stressekkokardiografi i form av trinnvis 
økende dobutamininfusjon. Grunnet ikke-tilfreds-
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stillende sinusfrekvensstigning til bare 100 slag/
min, ble det til sist på høyeste dobutaminnivå gitt 
tillegg av atropin intravenøst. Det oppstod der
etter atrieflutter med rask ventrikkelfrekvens på 
ca. 200 slag/min, men uten at pasienten ble be-
sværet. Man stanset dobutamininfusjonen og ga 
metoprolol intravenøst, med påfølgende ventrik-
kelfrekvensreduksjon til ca. 120 slag/min. Under 
belastningen tilkom det normal kontraksjons
økning i alle myokardavsnitt. Pasienten ble elek-
trokonvertert i to omganger før hun slo om fra 
atrieflutter til stabil sinusrytme.

Stressekkoundersøkelsen ga ikke holdepunkt 
for obstruerende koronarsykdom. Videre 
hadde ekkokardiografi vist normale forhold. 
Det ble derfor konkludert med at hennes 
venstre grenblokk sannsynligvis var degene-
rativt betinget, noe som ikke er uvanlig. Utløs-
ning av supraventrikulære takyarytmier kan 
en sjelden gang forekomme ved dobutamin-
stressekkokardiografi, og atrieflutterepisoden 
under stressekkoundersøkelsen ble derfor 
tilskrevet dette. Utredningen var for øvrig nor-
mal. Hun forlot sykehuset med en økning av 
kandesartan til 16 mg daglig for å bedre blod-
trykket.

To uker seinere fikk pasienten residiv av rask 
atrieflutter og ble innlagt på medisinsk avdeling. 
Her ble hun elektrokonvertert og satt på peroral 
antikoagulasjonsbehandling med rivaroksaban 
20 mg daglig samt sotalol 80 mg to ganger dag-
lig. Røntgen toraks viste fortsatt normale funn, 
men tørrhosten vedvarte. Betablokker ble etter 
hvert seponert grunnet sinusbradykardi rundt 
30-tallet per minutt, med ledsagende svimmelhet.

De påfølgende ukene ble pasienten innlagt 
med rask atrieflutter og fikk elektrokonvertering 
seks ganger. 24 timers EKG-registrering viste syk 
sinusknute med intermitterende sinoatrialt (SA) 
blokk med enkelte pauser, hvorav den lengste var 
på 2,8 sekunder. Hun anga ingen kardiale plager 
under rytmeregistreringen, og det ble ikke funnet 
indikasjon for permanent pacemaker. Pasienten 
ble overflyttet til regionsykehus og behandlet med 
isthmusablasjon. Under prosedyren fikk hun for-
bigående sinusarrest og persisterende totalt AV-
blokk, og det ble lagt temporær pacemaker. 
Denne ble senere erstattet av en permanent to-
kammer-pacemaker. Ekkokardiografi etter abla-
sjonsprosedyren viste ikke nyoppståtte forandrin-
ger.

Ved poliklinisk oppfølging tre måneder etter 
ablasjonen beskrev pasienten dårlig fysisk kapa-
sitet og en følelse av å ikke få adekvat pulsstig-

ning ved aktivitet, i tillegg til at hun tidvis våknet 
opp om natten med litt tung pust. Hun angav 
også plager med ekstraslag og kortvarige hjerte-
bankepisoder. Avlesning av pacemakerminnet 
viste hyppige supraventrikulære ekstrasystoler og 
dårlig kammerfrekvensstigning ved aktivitet.

Hun fikk bedring av hjertebankplagene etter 
innsetting av metoprolol depottabletter 50 mg 
daglig. Imidlertid var det forhøyning i NT-proBNP 
til 2 078 ng/L (0 – 247), alaninaminotransferase 
(ALAT) til 74 U/L (10 – 45), aspartataminotransfe-
rase (ASAT) til 52 U/L (15 – 35) og laktatdehydro-
genase (LD) til 263 U/L (105 – 205). Det ble gjort ny 
ekkokardiografi som viste forhøyet fyllingstrykk i 
venstre ventrikkel, tilkommet redusert sammen-
trekking i ventrikkelseptum og fortsatt godt fun-
gerende høyre ventrikkel. Det ble startet med 
bumetanid 1 mg daglig, og kandesartan ble trap-
pet opp til 32 mg daglig.

Problemene med dårlig pulsstigning ved ak-
tivitet ble knyttet til utilstrekkelig innstilling 
av pacemakerens kronotrope aktivitetsre-
spons, og denne ble gjort mer følsom. Den 
reduserte sammentrekkingen i ventrikkelsep-
tum ble tillagt høyre ventrikkel-pacing.

Ved kontroll et halvt år senere beskrev pasienten 
økende plager med tung pust, nå etter 50 – 100 me-

ter i motbakke, svarende til New York Heart As-
sociation (NYHA)- hjertesviktklasse II, samt natt-
lig dyspné. Blodtrykket var normalt. EKG viste 
QRS-varighet 176 ms, forlenget grunnet høyre 
ventrikkel-pacing. Ekkokardiografi viste nå tyde-
lig venstre ventrikkel-dyssynkroni, igjen tolket til 
å være relatert til høyre ventrikkel-pacing. Venstre 
ventrikkel var dilatert, med endediastolisk dia
meter 6,1 cm og fortsatt forhøyet fyllingstrykk. Det 
var tilkommet atrietakykardi, som ble elektrokon-
vertert. Hjertesviktmedikasjonen ble intensivert: 
metoprolol depot ble økt til 100 mg daglig og 
bumetanid til 1 mg to ganger daglig. Ny blodprø-
veutredning av tyreoideastatus, senkningsreak-
sjon, angiotensinkonverterende enzym og anti-
nukleære antistoffer viste normale verdier.

De påfølgende månedene fungerte pasienten i 
NYHA-klasse III og hadde økende nattlige svikt-
plager. Invasiv koronar angiografi viste åpne 
koronararterier. Det ble antatt at pasientens vens
tre grenblokk og høyre ventrikkel-pacing med-
førte dyssynkroni og påfølgende venstre ventrik-
kel-problemer, med ejeksjonsfraksjon (EF) < 35 %. 
Pasienten fikk biventrikulær pacemaker som ledd 
i kardial resynkroniseringsterapi (CRT). Dyspné-
plagene og hosten ble deretter bedret, slik at hun 
kom tilbake i NYHA-klasse II.

To uker etter endring av pacemaker ble pasien-
ten innlagt med atrietakykardi med til dels 

Figur 1  Parasternalt langaksebilde. Ventrikkelseptum fortynnet proksimalt (sort pil, 5 mm) og normalt distalt 
(hvit pil, 11 mm).
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egenoverledning til ventrikler. Røntgen toraks 
viste markerte lungekar som ved stuvning. Ekko
kardiografi viste dilatert venstre ventrikkel med 
endediastolisk diameter 6,0 cm og svekket systo-
lisk funksjon. Det forelå moderat mitralklafflek-
kasje, biventrikulært forhøyet fyllingstrykk og 
tilkommet pulmonal hypertensjon med estimert 
systolisk pulmonalarterietrykk på 50 – 55 mm Hg. 
Økningen av pulmonalarterietrykket ble vurdert 
til å komme fra venstre side. Atriearytmi med 
relativt høy ventrikkelfrekvens over tid kunne 

være forklaringen på progrediering av hjertesvik-
ten.

Atrietakykardien ble vellykket elektrokonvertert. 
Imidlertid ble det ved rytmeovervåkning observert 
asymptomatiske korte løp med ventrikkeltaky-
kardi under oppholdet. For å holde pasienten i 
sinusrytme ble det startet med amiodaron 200 mg 
daglig, og hjertesviktmedikasjonen ble intensivert, 
med økning av metoprolol depot til 150 mg daglig 
og tillegg av spironolakton 25 mg daglig.

Ved ny ekkokardiografi under oppholdet ble 

venstre ventrikkels vegger nærmere vurdert. Det 
forelå tydelig veggfortynning til bare 5 mm i prok-
simale septum (figur 1) med ledsagende nærmest 
opphevet sammentrekking. Tilsvarende veggfor-
tynninger forelå for øvrig i midtre deler av infero-
septale vegg og apikalt i nedre vegg. Det var nå 
gått nesten tre år siden første sykehuskontakt.

Vi hadde etter hvert fått økende mistanke om 
at hennes hjertetilstand hadde en uavklart 
årsak. Funnet av tydelig vegguttynning i prok-
simale ventrikkelseptum indikerte hjertesar-
koidose.

Positronemisjonstomografi med 18F-fluorode
oksyglukose kombinert med computertomografi 
(18F-FDG PET/CT) viste utbredte funn i myokard 
forenlig med sarkoidose og dessuten utbredte 
lesjoner i lunger, lymfeknuter, lever, milt og skje-
lett (figur 2). Biopsier fra endokard/myokard 
viste fibrose og granulomatøs betennelse, og det 
histologiske bildet var godt forenlig med sarkoi-
dose.

For nærmere avklaring av de ekstrakardiale 
manifestasjonene ble det tatt CT toraks/abdomen/
bekken. Undersøkelsen viste omfattende forand-
ringer med holdepunkt for sarkoidoseaffeksjon i 
lunger, milt, lever og skjelett samt patologiske 
lymfeknuter i mediastinum, hilært og intraabdo-
minalt. I utgangspunktet var det lite mistanke om 
malignitet, og biopsi fra lytisk forandring i pedik-
kel i virvelcorpus Th12 viste typiske forandringer 
som ved sarkoidose. På grunn av uttalt hjertesar-
koidose og arytmirisiko fikk pasienten som fore-
byggende tiltak bygget ut sitt pacemakersystem 
med tillegg av implantert hjertestarter (implan-
table cardioverter-defibrillator, ICD).

Det ble startet immunhemmende behandling 
med prednisolon 60 mg daglig, med en nedtrap-
pingsplan til lavere doser, og amiodaron ble prø-
veseponert. Hun ble innlagt etter en måned grun-
net hyppige episoder med hjertebank, som viste 
seg å være ventrikkeltakykardiepisoder med fre-
kvens lavere enn ICD-terapisoner. Man startet 
igjen med amiodaron 200 mg daglig, og det ble 
etter hvert færre ventrikkeltakykardiepisoder.

Den immunhemmende behandlingen ble for-
sterket med metotreksat 15 mg ukentlig og inflik-
simab 300 mg gitt intravenøst hver 6. uke. Hun 
tålte behandlingen godt og følte seg generelt litt 
bedre, men var fortsatt i NYHA-klasse II på tross 
av optimalisert medikamentell hjertesviktbe-
handling, med økning av metoprolol depot til 
200 mg daglig og skifte fra kandesartan til kom-
binasjonsmedikamentet sakubitril/valsartan 
41 mg/59 mg to ganger daglig. Ekkokardiografi 

Figur 2  PET-MIP (positronemisjonstomografi med maksimal intensitet-projeksjon) og fusjonert PET/CT viser 
utbredt, flekkvis patologisk opptak av fluorodeoksyglukose (FDG) i myokard, høyt FDG-opptak i lymfeknuter  
i lungehili og leverhilus, utbredte lesjoner med høyt FDG-opptak i lever, milt og skjelett.

Figur 3  PET-MIP (positronemisjonstomografi med maksimal intensitet-projeksjon) og fusjonert PET/CT viser 
etter måneder med behandling kun fysiologisk FDG-opptak og full tilbakegang av patologisk FDG-opptak.
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dose ble reist, hadde hun allerede pacemaker, 
og denne kunne potensielt lage forstyrrende 
artefakter for tolkningen av MR-undersøkel-
sen. Vi fikk dessuten klare funn ved PET og 
også ved biopsi. PET-undersøkelse er nyttig i 
diagnostisk sammenheng og viser økt gluko-
seopptak i aktiverte immunceller i affisert vev 
ved pågående inflammasjon (1). Positive en-
dokard/myokard-biopsier vil bekrefte diagno-
sen, men undersøkelsen kan ha lav sensitivi-
tet grunnet sykdommens fokale lokalisasjon 
(4, 11).

En alternativ måte å diagnostisere hjerte-
sarkoidose på (når annen årsak ikke misten-
kes) er positivt biopsisvar fra ekstrakardial 
sarkoidose kombinert med minst ett av føl-
gende funn: positiv effekt av steroider ± im-
munhemmende behandling på kardiomyo-
pati eller ledningsblokk, svekket venstre ven-
trikkels ejeksjonsfraksjon (< 40 %) uten kjent 
årsak, vedvarende ventrikkeltakykardi uten 
kjent årsak, høygradig AV-blokk, typisk 
flekkvis opptak ved PET-undersøkelse av hjer-
tet, typiske funn ved MR med gadoliniumkon-
trast og et galliumopptak typisk for sarkoi-
dose (12).

Omtalte pasient hadde tidlig både tørrhos-
te, brystsmerter og grenblokk. Retrospektivt 
taler dette for at hun hadde både pulmonal 
og kardial sarkoidose ved innledende under-
søkelser. Sykehistorien illustrerer godt hvor-
for sykdommen kan være vanskelig å diagnos-
tisere, ettersom gjentatte røntgen toraks, 
ACE-nivå og ekkokardiografiundersøkelser 
ikke ga veiledende funn.

Konklusjon

Hjertesarkoidose kan ha lite symptomer i star-
ten, men utvikling av venstre grenblokk, to-
talt AV-blokk og supraventrikulære og ventri-
kulære arytmier gir mistanke om tilstanden, 
likeledes utvikling av svekket hjertefunksjon. 
Bildedannende undersøkelser med MR og 
ekkokardiografi kan være til stor hjelp i den 
videre kartleggingen, og spesielt vil funn av 
fortynnet, fibrosepreget proksimalt ventrik-
kelseptum kunne peke mot diagnosen. PET/
CT og biopsier vil deretter kunne bidra til å 
bekrefte tilstanden.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.

Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 30.10.2020, første revisjon innsendt 18.1.2021, 
godkjent 8.2.2021.

viste antydet reduksjon av venstre ventrikkels 
dimensjoner og ellers ganske stasjonære funn. 
Gjentatt 18F-FDG PET/CT etter tre måneder kunne 
ikke påvise FDG-opptak forenlig med effekt av 
immunhemmende behandling (figur 3).

Steroidbehandlingen ble avsluttet etter ni må-
neders behandlingstid, mens infliksimab ble se-
ponert etter ett års behandling. Deretter har hun 
kun brukt metotreksat som immunhemmende 
behandling. Hun har siden vært i ganske stabil 
NYHA-klasse II og har fortsatt enkelte, stort sett 
spontant forbigående ventrikkeltakykardiepiso-
der. Ekkokardiografi har vist stasjonære dimen-
sjoner på venstre ventrikkel, med litt reduksjon 
av det forhøyede fyllingstrykket. Arrforandringene 
og endringene i ventrikkelens sammentrekking 
har vært stasjonære. Høyre ventrikkel har fått god 
funksjon, og pulmonalarterietrykket er tilbake i 
øvre normalområde. Underveis har hun utviklet 
en sannsynlig amiodaronassosiert klinisk hypo
tyreose med behov for tyroksinsubstitusjonste-
rapi. Kontrollundersøkelse med PET/CT 15 måne-
der etter den forrige viste fortsatt ingen tegn til 
residiv av hjertesarkoidose.

Diskusjon

Sarkoidose er en granulomatøs multisystem-
sykdom der affeksjon av lungene er den van-
ligste organmanifestasjonen (1, 2). Ekstrapul-
monale forandringer kan sees i en rekke ulike 
organer, herunder lymfeknuter, hjerte, nerve-
system, øyne, hud, lever, milt, spyttkjertler og 
skjelett. I en svensk studie fra 2016 fant man 
insidens og prevalens av symptomgivende 
sarkoidose til henholdsvis 12 og 160 tilfeller 
per 100 000 (3). Symptomgivende sarkoidose 
i hjertet forekommer hos 2 – 7 % av personer 
med lidelsen, men i obduksjonsstudier er det 
funnet sarkoidoseforandringer i hjertet hos 
25 – 58 % av personer med tilstanden (1).

Imidlertid er hjertesymptomene hos pa
sienter med klinisk manifest hjertesarkoidose 
som regel mer dominerende enn ekstrakar-
diale symptomer, siden disse pasientene ty-
pisk har betydelig mindre ekstrakardial sar-
koidose, og at hjertesarkoidosen er isolert hos 
opptil ⅔ av disse (4). Prognosen til pasienter 
med hjertesarkoidose er generelt dårligere 
enn til pasienter der lidelsen ikke involverer 
hjertet (4). Prognosen ved hjertesarkoidose er 
alvorlig, spesielt hvis den forblir ubehandlet 
eller behandlingen igangsettes så sent at mye 
av hjertemuskelen er ødelagt (4). Det gjør det 

ekstra viktig å være tidlig ute med å mistenke 
og å utrede tilstanden.

Hjertesarkoidose kan presentere seg som 
asymptomatisk reduksjon av ventrikulær 
sammentrekking, ledningsforstyrrelser, su-
praventrikulære og ventrikulære takyaryt-
mier, manifest hjertesvikt, perikardvæske og 
plutselig død (1, 5). Høygradig AV-blokk angis 
som den vanligste manifestasjonen av hjerte-
sarkoidose, og tilstanden bør være en diffe-
rensialdiagnose i utredning av høygradig 
AV-blokk (grad II (Mobitz type 2) og grad III), 
spesielt hos pasienter under 60 år (4, 6).

Dannelse av fokale granulomer er den un-
derliggende patofysiologiske årsaken, med 
videre utvikling av lokalisert ødem, granulo-
matøs inflammasjon og til sist fibrose med 
postinflammatorisk arrvev. Alle deler av hjer-
tet kan affiseres, men vanligst er lesjoner rela-
tert til venstre ventrikkel og ventrikkelseptum 
(7, 8). Lesjonene er gjerne uspesifikke, i for-
skjellig grad og kan være vanskelig å skille fra 
blant annet koronarsykdom og andre kardio-
myopatier. I tidlig fase med ødem, granulomer 
og inflammasjon kan affiserte myokardseg-
ment være fortykket og gi tolkningsproblemer 
mot hypertrofiske hjertelidelser. Ved påføl-
gende progresjon av tilstanden tilkommer 
lokalt myokardtap og fibrose med veggfortyn-
ning og nedsatt/opphevet kontraksjon av seg-
mentet (figur 1). Lokal fortynning av proksi-
male ventrikkelseptum er den vanligste 
postinflammatoriske lesjonen (4, 8). Dette 
funnet kan foreligge hos opp mot 50 % av pa-
sientene (8), og funnet angis som spesifikt for 
hjertesarkoidose (8, 9).

Sarkoidose bør være en differensialdiag-
nose ved tretthet, hoste, lavintensive bryst-
smerter, vekttap og dyspné. Forstørrede lym-
feknuter ved røntgen toraks er et av de van
ligste funnene. Sarkoidosegranulomene vil 
ofte produsere angiotensinkonverterende 
enzym, men nytten av denne biomarkøren er 
begrenset, og et normalt ACE-serumnivå ute-
lukker ikke sarkoidose (4, 10). Hos vår pasient 
var serumnivået normalt ved alle målinger.

Ved utredning av hjertesarkoidose bør pa-
sientene få utført EKG, rytmeregistrering og 
ekkokardiografi. Spesielt i tidlig fase av syk-
dommen kan ekkokardiografifunnene være 
normale. Magnetresonansundersøkelse (MR) 
med gadoliniumkontrast har vært regnet 
som et tidlig valg i diagnostikken av hjertesar-
koidose (1). Vår pasient ble ikke undersøkt 
med hjerte-MR, siden vi lenge ikke mistenkte 
hjertesarkoidose. Da mistanken om sarkoi-
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KORT KASUI STIKK

Transitorisk 
smarttelefonblindhet

En ung kvinne hadde opplevd gjen-
tatte episoder med kortvarig synstap 
på ett øye og ble henvist med spørs-
mål om transitoriske iskemiske 
anfall. Sykehistorien avslørte imid-
lertid at bakenforliggende årsak var 
et annet transitorisk fenomen.

En tidligere frisk kvinne i 30-årene 
ble henvist av øyelege til vår slagpo-
liklinikk for utredning av gjentatte 
episoder med synstap på høyre øye. 
Henvisende øyelege hadde funnet 
normal øyestatus og mistenkte at 

bakenforliggende årsak var vaskulær (amau-
rosis fugax).

Pasienten fortalte om flere identiske episo-
der med smertefritt synstap de siste to årene. 
Hun opplevde disse som om hun plutselig 
hadde en mørk solbrille foran det høyre øyet. 
Synet normaliserte seg så gradvis i løpet av 
10 – 15 minutter. Hun hadde ingen ledsagende 
symptomer. Episodene oppstod alltid om 
kvelden etter at pasienten hadde lagt seg, 
men deretter stod opp igjen, for eksempel for 

å gå på badet. Ved klinisk undersøkelse hadde 
pasienten helt normal nevrologisk og oftal-
mologisk status.

Ved ny gjennomgang av sykehistorien frem-
kom det at pasienten ofte brukte smarttelefo-
nen sin i sengen etter å ha slukket lyset for 
kvelden. Hun pleide da å ligge med venstre 
ansiktshalvdel godt nede i puten og bare lese 
med sitt høyre øye. Konklusjonen vår ble at 
pasienten hadde opplevd fenomenet transi-
torisk smarttelefonblindhet.

ERIK ERIKSEN
ererik@ous-hf.no
Nevrologisk avdeling
Oslo universitetssykehus

ØYSTEIN KALSNES JØRSTAD
Øyeavdelingen
Oslo universitetssykehus

Diskusjon

Begrepet transitorisk smarttelefonblindhet 
(transient smartphone blindness på engelsk) 
ble introdusert i The New England Journal of 
Medicine i 2016 (1). Publikasjonen beskrev to 
pasienter som begge hadde opplevd gjentatte 
episoder med monookulært synstap etter å 
ha brukt smarttelefon i sengen. Forklaringen 
viste seg å være at det ene øyet hadde vært 
tildekket av puten. Dette øyet ble dermed 

Figur 1 Om det venstre øyet holdes lukket mens man bruker smarttelefon i sengen, mørkeadapteres dette øyet 
gradvis. Hvis man etter en stund løfter blikket, vil det ikke-mørkeadapterte høyre øyet oppleves som blindt i et 
svakt opplyst soverom sammenliknet med det mørkeadapterte venstre øyet. Illustrasjon: Geir Aksel Qvale
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unngår unødvendig bekymring, utredning 
og behandling.

Pasienten har samtykket til publisering av denne 
artikkelen.

Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 26.11.2020, første revisjon innsendt 4.2.2021, 
godkjent 8.2.2021.

hinnen. Stavenes mørkeadaptasjon er en tid-
krevende prosess og kan skje i ett øye uavhen-
gig av det andre (2). Det tar minst 40 minutter 
å oppnå full mørkeadaptasjon. Vår pasient 
opplevde symptomer i 10 – 15 minutter, mens 
varigheten av amaurosis fugax gjerne er kor-
tere. Det er viktig å kjenne til denne spesielle 
formen for forbigående synstap, slik at man 

gradvis mørkeadaptert, mens det andre ble 
eksponert for lys fra smarttelefonen. Når pa-
sientene etter en stund løftet blikket, opplev-
des det ikke-mørkeadapterte øyet som blindt 
i et svakt opplyst soverom (figur 1).

Transitorisk smarttelefonblindhet er – som 
smarttelefonen – et moderne fenomen, og 
den fysiologiske forklaringen finner vi i nett-
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Smittefare og hygieniske tilhøve 
i dei norske fellestuna

BAKGRUNN
I motsetning til i dag var busetjinga på landsbygda 
organisert i tette fellestun for fleire bondefamiliar fram 
til om lag den første verdskrigen, særleg på Vestlandet.  
I desse tuna kunne det vere 50–60 bygningar, med 
bustadhus, fjøs, uthus, folk og fe om kvarandre.

MATERIALE OG METODE
Dei er utført ein analyse av dei såkalla medisinalmeldin-
gane dei statleg oppnemnde distriktslækjarane sendte 
til styresmaktene på 1800-talet, med mål om at desse kan 
seie noko om korleis distriktslækjarane stilte seg til dei 
hygieniske tilhøva i dei tette fellestuna. 

RESULTAT OG FORTOLKNING
Medisinalmeldingane viser at det gjentekne gonger vart 
peika på at smittefaren var stor og at fellestuna var ei lite 
tenleg busetnadsform sett frå distriktslækjarane sin 
synsstad. Med heimel i lov av 1857 vart også den statlege 
utskiftingsetaten etablert to år seinare. Målet var å få ei 
meir tenleg og moderne organisering av gardane. Dette 
førte til at dei aller fleste av dei gamle fellestuna vart 
splitta opp og at ein fekk meir spreidde og sunnare 
busetnadsformer. Artikkelen viser likevel at det var dei 
agronomiske vinningane som primært stod i fokus hjå 
lovgjevarane og reformatorane, og ikkje ei betring av  
dei hygieniske tilhøva.

MADS LANGNES
mads@romsdalsmuseet.no
Romsdalsmuseet
Molde
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HOVEDFUNN
Det var dårlege hygieniske tilhøve  
i dei gamle, norske fellestuna.

Distriktslækjarane såg svært nega-
tivt på fellestun som busetnadsform.

Dei fleste fellestuna vart splitta opp 
på slutten av 1800-talet.

Det er vanskeleg å påvise påverknad 
frå distriktslækjarane som årsak til 
den nye tunskipnaden.

I eldre tid var den rurale busetnaden prega 
av store og tette fellestun i delar av landet, 
fram til desse landsbyliknande klyngetuna 
forsvann ut or soga i løpet av nokre få tiår 
frå midten av 1800-talet og fram til om lag 
den første verdskrigen. I denne artikkelen 

skal me ut frå eit fokus på smittefare og hy
giene i det gamle bondesamfunnet analysere 
korleis distriktslækjarane og andre meinings-
dannande aktørar såg på denne rurale buset-
nadsstrukturen. Målet er å stille spørsmål ved 
i kva grad nett dette med smittefare og hy
giene var ei av årsakene til oppløysinga av 
desse tuna, samt undersøkje kva verknad opp-
splittinga av dei skulle føre med seg.

Den grunnleggjande eininga i det gamle 
bondesamfunnet må kunne seiast å vere gar-
den, med sjølve tunet som eit pulserande 
sentrum for så vel arbeid som sosialt liv. På 
gardar med fellestun var desse meir som ei 
ramme for dagleglivet for fleire familiar, der 
både praktiske gjeremål og det sosiale livet 
gjekk føre seg (1). Dei gamle tuna var med sin 
tette busetnad og sine tette, sosiale relasjonar 
også ein potensiell ynglestad for smittefare.

Dei aller fleste av fellestuna vart brotne opp 
som ei følgje av innmarksutskiftingane (eller 
jordskifte, som ein seier i dag). Ei tidleg utskif-
tingslov frå 1821 hadde vore lite effektiv og 
påverka knapt tunskipnaden. Oppsplittinga 
og utflyttinga frå tuna skjedde primært frå ein 
fekk ei ny og radikal utskiftingslov i 1857 og ein 
statleg utskiftingsetat frå 1859, og utetter 
1800-talet og byrjinga av 1900-talet. Reformpro-
sessen medførte altså ikkje berre ei stor om-
kalfatring av sjølve jordeigedomsstrukturen 
på gardane gjeldande teigar og sameige, men 
fekk også mykje å seie for tunskipnaden, byg-
gjeskikken og sosiale strukturar. Dette galdt 
særleg i dei landslutane der ulike former for 
fellestun var vanleg – primært på Vestlandet, 
men også dels på Sørlandet og i Nord-Noreg. 
Her var ei oppsplitting av tuna ofte naudsynt 
for å få til ein god delingsplan i tråd med måla 

i lova. Heile prosessen var ein del av ein over-
gang frå fellesskap og nære relasjonar i dei 
store fellestuna over til nye mål om at kvart 
gardsbruk, med tun og teig, skulle liggje som 
sjølvstendige og sjølvstyrte einingar.

Utskiftingane og oppløysinga av dei gamle 
fellestuna står i samband med mange sam-
funnsfaktorar. Av dei mindre innlysande verk-
nadene av reforma har fleire sentrale jord-
brukshistorikarar hevda at oppsplittinga av 
dei gamle fellestuna medførte ei betring i dei 
hygieniske tilhøva og at dette var ei «(…) sani-
tær og kulturell vinning» (2, s. 235). Hovud-
spørsmålet i artikkelen blir difor å analysere 
om den potensielle smittefaren og dei hygie-
niske tilhøva i tuna var ei medverkande årsak 
til at desse «landsbyane» vart splitta opp i lø-
pet av få tiår?

Materiale og metode

For å finne årsakene til den omgripande om-
legginga av den rurale busetnaden nyttar me 
både kulturhistorisk litteratur og ikkje minst 
meldingane distriktslækjarane sende inn til 
sentrale styresmakter. Dei såkalla medisinal-
meldingane frå siste halvdelen av 1800-talet er 
ei viktig kjelde til både medisinsk, sosial og 
økonomisk historie. Dei trykte meldingane 
finn ein i serien Noregs offisielle statistikk, 
Sundhedstilstand og medicinalforholde, som kom 
årvisst frå 1853, men der det er originalmeldin-
gar attende til 1803 (3). Den trykte serien byg-
gjer på grunnlagsmateriale innsendt frå dis-
triktslækjarane i kvart amt, der dei melder om 
helsemessige, hygieniske og sosiale tilhøve i 
dei einskilde distrikta (4), og der ei mengd 
sjukdomar går att i meldingane: koppar, bar-
selfeber, kikhoste, sott, skabb, spillesjuke osb. 
(5). Meldingane er skjematisk oppbygd, frå 
starten av forankra i forordning av 20. desem-
ber 1803, og der kravet for innhaldet vart yt-
terlegare utvida i 1830 (6). Grunnlagsmaterialet 
for dei trykte meldingane finn ein i Riksarkivet.

Når me skal sjå på utskiftingsreformene, er 
opplysingane om «Levemaade og hygiæniske 
Forholde» i meldingane meir nyttige enn dei 
reint medisinale. Meldingane blir i så høve 
nytta som kjeldemateriale til samfunnsvaria-
blar som tunskipnad, bustadar, byggjeskikk 
og reinsemd. I eit slikt ljos kan ein sjå meldin-
gane som ein slags tilstandsrapportar, eller 
«medisinsk-topografiske studier» (7, s. 17), 
ikkje berre om hygiene og reinsemd, men 
også om allmenntilstand og kulturnivå i det 
heile (5). Målet med meldingane var også å gje 
styresmaktene eit betre slutningsgrunnlag 
for å styre samfunnet (8).

Samstundes må ein huske at rapportar frå 
lækjarstanden var skjønsmessige, ofte pater-
nalistiske og spegla desse embetsmennene 
sin ståstad, bakgrunn, kompetanse og røynsle 
(5). Slik viser medisinalmeldingane også kul-
turmøtet mellom ålmuge og lækjarstand: 
«Ekspertane og autoritetane på den eine sida 
og den ikkje altfor skjønsame og reinsame 
allmuge på hi sida», som Jostein Nerbøvik har 
skrive (5, s. 20). I så høve skal me også granske 
rolla til sunnheitskommisjonane som vart 
oppretta etter sunnheitslova av 1860, ei lov 
som førte til skjerpa krav til kva som skulle 
rapporterast i medisinalmeldingane (6). I dei 
mange tiåra med eit høvesvis omfattande ord-
skifte mellom politikarar, embetsmenn og 
andre føregangsmenn fram til ein fekk ved-
teke ei ny og radikal utskiftingslov i 1857 (9), 
var det heller ikkje noko offentleg instans 
som blanda seg inn i husbygginga på lands-
bygda i Noreg. Først ved lova om sunnheits-
kommisjonar i 1860 (10) og opprettinga av 
slike kommisjonar vart det stilt krav til tom-
ter og byggjemåte (11).

Eg har valt å granske medisinalmeldingar 
frå dei tre områda Hardanger, Nordfjord og 
Romsdal. Dette er tre ulike område på Vestlan-
det, som er kjent som landsluten med flest 
store og tette tun. Dei tre områda represente-
rer den sørlege luten av Vestlandet (Hardan-
ger i tidlegare Hordaland), den midtre (Nord-
fjord i tidlegare Sogn og Fjordane) og den 
nordlege (Romsdal i Møre og Romsdal). Slik 
får ein ei utdjupande geografisk breidde i ana-
lyseområda.

Kritiske distriktslækjarar

Frå Møre og Romsdal viser medisinalmeldin-
gane at ein allereie same året som sunnheits-
kommisjonane vart oppretta i 1860, omtalte 
store tun «(…) hvor Husene ligge samlede i en 
uordentlig Klynge imellem Gjødseldynger og 
Sølepytter» (12, s. 97). Distriktslækjarane i Har-
danger hadde også heilt frå dei byrja å sende 
meldingar stadig nemnt den skadelege tun-
skipnaden i området. Distriktslækjar Brock 
nemnte til dømes allereie i 1855 at dei store 
fellestuna i indre Hardanger var lite hygie
niske, med våningshus og uthus om ein an-
nan, og at det var stutt avstand mellom byg-
ningane, dynger utfor dørene og dårlege vegar 
i tunet (13, s. 110). Me veit at dei store tuna 
kunne ha opp mot 50 – 60 bygningar tett i tett 
og over hundre innbyggjarar (14). Amtman-
nen var inne på det same i femårsmeldinga si 
frå 1851 – 55 og hevda at ein i fellestuna oftast 
fann store møkk- og sumpdammar som for-
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pesta lufta mellom den tette busetnaden (15, 
s. 6). Det er ikkje usannsynleg at dei hygieniske 
tilhøva kan ha vore ei av fleire årsaker som var 
med på å framskuve innmarksutskiftingane.

Eit fenomen som fleire av lækjarane drog 
fram som særs negativt, var dei såkalla dyn-
gene ein fann i dei fleste tuna. Dei fleste bøn-
dene hadde mange inn- og uthus i tunet på 
denne tida, gjerne med eit eige uthus for 
kvart dyreslag. I Nordfjord vart det skildra 
slik: «Utanfor kyrafjøsane, som til dels stod 
inne i tunet, låg dei store møkadungane og 
spreidde lukt ut over tunet. Væta frå dei strakk 
seg ut over, serleg i vårløysinga og i sterkt 
regnver. Utanfor stovedøra, i kroken mellom 
veggen og inngangsdøra, låg sørpedungen. 
Innhaldet av den seig ut til alle kantar, både 
inn i huset og ut i tunet» (16, s. 68). Gerhard 
Kjølås kunne fortelje at slike «sorpholer» var 
vanlege også på Sunnmøre og at distrikts
lækjaren ved fleire høve tok til orde for å få 
bøndene til å fjerne desse i 1860-åra (17). Som 
hevda av Jostein Nerbøvik framstiller medisi-
nalmeldingane eit bondesamfunn der det 
knapt nok var stell på noko som helst – om ein 
les meldingane bokstaveleg. Dei skildrar sa-
mankrøkte klyngetun, låge våningshus og 
daglegrom der folk og husdyr gjekk om ein-
annan i eit saleg rot (5, s. 346).

I tillegg til ein reint estetisk indignasjon, er 
det tydeleg at lækjærane la vekt på smittefa-
ren ved desse dyngene. Det var heller ikkje 
utedo på gardane (18), og distriktslækjaren i 
Nordfjord kunne i 1867 melde at: «Mødding-
dyngen ved Svalen er endnu ikke kommen 
væk paa ret mange Steder; der gjør Børnene 
og ved Husvæggen de Voxne sin Fornøden-
hed» (19, s. 197). Ofte var det store folkeforsam-
lingar i desse tuna, ikkje minst ved dåp, bryl-
laup og gravferd, og det er kanskje ikkje rart 
at distriktslækjaren i Nordfjord skreiv føl
gjande i meldinga frå 1877 under eit smitt-
samt sjukdomsutbrot av skarlagensfeber i 
området: «Husenes klyngevise Beliggenhed, 
Sammenstimlen af Mennesker ved de i Vaar-
tiden hyppige Brylluper, Almuens ringe 
Kjendskab til Sygdommen og dens Smitteevne 
antages at have spillet en betydelig Rolle ved 
Epidemiens Udbredelse» (20, s. 112).

Frå om lag 1860-åra kom det utedoar i ein 
del av tuna (18). Dette skjedde samstundes 
som sunnheitskommisjonane vart oppretta, 
med mål om å motta og spreie kunnskap om 
sunnheitspleie og fordrive «barbari og van-
kunnighet», som det heitte i førearbeidet til 
lova (21, s. 333). Trass i at fleire granskingar 
viser at det i mange kommunar tok lang tid å 
få innført helsefråsegnene og at kommisjons-

møta var sjeldne og lite prestisjefylte (22), kan 
det virke som om også bondesamfunna på 
Vestlandet vart meir bevisste på hygiene på 
denne tida. Ei historie frå gardane Gimmestad 
og Ommedal i Nordfjord kan vere eit døme 
på dette: Då utskiftingsformann Myklebust 
måtte nytte høge støvlar medan han arbeidde 
i tunet fordi søla gjekk langt opp på beina, 
spurde han ein av brukarane om kvifor dei 
ville leve i denne skiten og faren for å bli sju-
ke, alle i hop. Svaret syner oss noko av den 
potensielle kulturkonflikten mellom embets-
mann og bonde: «Ånei du, vi blir ikkje sjuke. 
Her er so sjete at her leve ikkje bakterier!» (16, 
s. 70).

Der tuna vart utflytta i samband med utskif-
tingsforretningar, viser kjeldene at tilhøva 
kunne betre seg. Som distriktslækjaren i Voss 
i Hordaland skreiv i 1878: «Renligheden er 
ringe, dog er der Fremgang at spore især paa 
de udskiftede og udflyttede Gaarde» (23, 
s. 185). Dei hygieniske tilhøva i dei store felles
tuna skulle likevel vere ei utfordring for 
lækjarstanden i åra frametter, då utskiftin
gane på langt nær hadde brote opp alle mang-
bølte tun på denne tida. Frå Hordaland kom 
ei ny klage i 1888, der det var tale om at «Vaa-
ningshuse og Udhuse ere uden Spor af Orden 
satte i en Klynge, saa at den ene Nabos Gjød-

Heggedalstunet i Innvik, Nordfjord, 1872. Foto: Knud Knudsen/Billedsamlingen, Universitetet i Bergen
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seldynge kan sees udover Vinteren at voxe op 
udenfor den andens Gadedør eller Vindu» (24, 
s. 149). I desse tuna ville ein truleg ikkje sjå 
noka betring før gardane vart utskifta, ifølgje 
ei lækjarmelding frå fylket, då dei store felle-
stuna sette ein stoppar for ei kvar form for 
rasjonell hygiene.

Folkelivsgranskaren Eilert Sundt (1817 – 1875) 
såg også på samanhengen mellom dei store 
fellestuna, som særleg fanst i Møre og Roms-
dal, Sogn og Fjordane og Hordaland, og dårleg 
hygiene hjå bøndene som budde der. I 
1869 peika han på at bruksdelinga hadde gått 
langt i amta utan at utskifting og utflytting 
hadde kome i kjølvatnet av prosessen. Sundt 
skildra difor dei store og uregelmessige hus-
klyngene ein fann i dei regnfulle og fuktige 
kystfylka, og skreiv at ein i desse tuna sleit 
med å halde det ryddig og reint mellom husa 
(25). Han hevda at strukturen førte til at ein 
trakka att og fram mellom innhus og uthus, 
og meinte difor at det først var ved: «(…) en 
tiltagende udskiftning og deraf følgende ud-
flytning (…)» at ein kunne vente at denne 
ulempa forsvann (26).

Lækjarmeldingane inneheld også konkrete 
døme på kor smittefarlege dei hygieniske til-
høva i stortuna i praksis kunne vere. Til dø-
mes fekk desse tuna skulda for at tyfoidfebe-
ren herja i delar av Hordaland i 1890: «Grun-
den hertil antager han at ligge dels i slette 
hygieniske Tilstande i Almindelighed, dels i at 
Udskiftning og Udrydning af de gamle Tun 
endnu i liden Udstrækning har fundet Sted» 
(27, s. 140). Eit anna døme kan hentast frå 

lækjarmeldinga 1878 om Nordfjord: «(...) i 
Aarets sidste Halvdel vandrede den [tyfusepi-
demien] saagodtsom fra Hus til Hus blandt de 
langs Eidsfjordens Nordside liggende Gaarde 
i en Strækning af 2 Mile (…) 14 Tilfælde fore-
kom paa Hoplandsgaardene (delvis Indviken, 
delvis Gloppen tilhørende), hvor Sygdommen 
herskede fra tidlig om Vaaren med Afbrydelse 
i Sommermaanederne til sent paa Høsten. 10 
Tilfælde fra August til November indtraf paa 
Gimmestadgaardene i Gloppen (…)» (23, 
s. 205). Valdemar Lyslo hevda i 1940 at om ein 
tok føre seg dei gardane der sjukdomen herja 
mest, så såg ein raskt at det var i dei største og 
tettaste tuna at tyfoidfeberen var mest ut-
breidd, då desse var dei skitnaste og vanskele-
gaste å desinfisere: «Smittestoffet, som det 
finst mykje av i avføringa, spreidde seg frå 
sørpedungen og rundtom i tunet. Og elles 
hjelpte flugene til å spreide smitta frå hus til 
hus, eller dei fekk ho gjennom drikkevatnet 
frå bekken, som ofte var infisert» (16, s. 72).

Utskiftingane  
– ei hygienisk vinning
Mot slutten av 1800-talet viser kjeldemateria-
let at det vart mindre klager på hygieniske 
tilhøve i tunskipnaden, særleg i Møre og 
Romsdal. Dette hadde truleg samanheng med 
at utskiftingane hadde byrja tidlegare i dette 
fylket enn i Hordaland og Sogn og Fjordane, 
og at ein difor hadde sett utflytting av fleire 
stortun. I 1890 såg ein i mange bygder i Møre 

og Romsdal at: «Gaardene er udskiftede, man 
ser ikke disse Klynger af gamle faldefærdige 
Rønner, halvveis begravet i al Slags Svineri, 
som mange andre Steder paa Vestlandet» (27, 
s. 191).

Distriktslækjaren i Nordfjord hadde kom-
mentert prosessen alt i 1860: «… naar Udskift-
ning af Gaardparterne og deraf følgende Ud-
flytning er kommen i Gang» (12, s. 90), så 
skulle det betre seg også på dette rurale om-
rådet. Knappe tre tiår seinare, i 1888, heiter det 
seg frå same området: «I Gloppen fortsættes 
Udskiftningen og antages at ville som intet 
andet bidrage til at forbedre de sanitære For-
hold. I de gamle tæt bebyggede ‘  Tun’ er Hy
gienen slettest mulig, og Gjennemførelsen al 
Sundhedsvedtægterne ofte umulig» (24, 
s. 174). Kjeldene peikar ganske tydeleg på at 
utskiftingane førte til at tilhøva endra seg, 
også smittefaren og hygienen. Distriktslækja-
ren i Nordfjord er eit godt døme på at ein såg 
dette allereie i samtida: «I Gloppen spores sta-
dig fremgang i de hygieniske forholde. Ut-
skiftningen fortsettes med kraft og trekker 
mange fordeler med sig» (27, 28).

Som distriktslækjaren i Nordfjord skreiv i 
1900, hadde denne reformprosessen gjort my-
kje postivt for området, ikkje minst for dei 
hygieniske tilhøva: «Her har nu omtrent over-
alt været Udskiftning, saa man ikke længer ser 
disse Klynger af Huse, liggende lige ind paa 
hverandre, saa de tager baade Lys og Luft fra 
hverandre. Særlig var Tunene mellem disse 
Huse ofte rentud grufuldt skidne paa Grund 
af de mange utætte Gjødselbinger, der laa saa 
nær hverandre» (29, s. 185). Konklusjonen vart 
difor at: «Udskiftningen fører jo med sig, at 
hvert Vaaningshus ligger for sig. Dette er i og 
for sig selvfølgelig et stort Gode. Men dette, at 
Husene ligger for sig, ikke generes af Naboer, 
og at Eieren saaledes ‘raaer Grunden alene’, 
gjør ogsaa, at han faar mere Lyst til at holde 
alt sit pent og iorden» (29, s. 185).

Sjølv om doktor Rummelhoff kunne melde 
at «der har i disse aar været utskiftning paa de 
fleste gaarder, saa der nu ikke er noget av de 
gamle fæle tun igjen» om Nordfjord i 1909 (30, 
s. 171), var tunskipnaden likevel på ingen måte 
borte. På same tida meldte til dømes amts
agronom W. Jaastad frå om at fellestuna var 
«(…) en meget farlig Bebyggelse» når det 
braut ut smittsame sjukdomar i Hordaland 
(31, s. 7).

Det er elles interessant å sjå at medan det i 
løpet av siste halvdelen av 1800-talet var man-
ge klager over dei hygieniske tilhøva i stor-
tuna i teigblandingsområdet på Vestlandet og 
i Nord-Noreg, fann ein få slike klager frå dis-
triktslækjarane i dei austnorske fylka. I dette 

Uthus med møkadynger i Eidetunet, Rauma kommune i Romsdal, ca. 1920. Foto: Kirkhorn/Romsdalsmuseets 
fotosamling
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denne helsemessige nyvinninga fekk lite di-
rekte innverknad på den rurale utskiftings-
rørsla.

I kva grad sunnheitskommisjonane og sig-
nala derifrå likevel inspirerte bøndene til å ta 
utskiftingslova i bruk, er derimot eit anna 
spørsmål det kunne vore interessant å gran-
ske. Det har vorte hevda at distriktslækjarane 
og kommisjonane gjerne møtte mykje mot-
bør frå bøndene (17), og ifølgje Aina Schiøtz 
var det først på 1900-talet at distriktslækjarane 

området var det eit anna epidemisk klima – 
og ikkje minst: ein annan tunstruktur. Enkelt-
liggande gardar var den vanlege busetnads-
forma.

Hygieniske tilhøve  
og lovarbeidet
Sett mot problemstillinga i innleiinga, viser 
kjeldene at lækjarstanden tydelegvis var opp-
teken av fellestuna sine negative hygieniske 
følgjer. Om ein derimot ser på den rettshisto-
riske forskinga som omhandlar norsk utskif-
tingsrett, viser den at hygiene og smittefare 
ikkje spelte noka større rolle i førearbeidet 
fram mot utskiftingslovene. Dette gjeld både 
den førebels lova av 1821 og den langt meir 
omfattande lova av 1857. 1821-lova hadde ikkje 
same fokus på oppsplitting og utflytting av dei 
mangbølte tuna som 1857-lova skulle få, og 
manglar heilt merksemd på hygieniske til-
høve. Dei hygieniske tilhøva er interessant nok 
heller ikkje vektlagt i det omfattande kommi-
sjonsarbeidet som vart utført fram mot 1857-
lova, og rettshistoriske granskingar viser at 
emnet knapt nok vart drøfta i dei årelange og 
omfattande stortingsforhandlingane (9).

At emnet potensielt spelte ei indirekte rolle, 
er likevel mogleg, sidan distriktslækjarane alt 
frå lova vart vedteken, har påpeika samanhen-
gen mellom tunskipnad og hygieniske tilhø-
ve. Ifølgje Aina Schiøtz ønskte distriktslækja-
rane å nytte medisinalmeldingane medvite 
som eit reiskap for å betre helsetilstanden og 
få tilført fleire ressursar til helsestellet (22). 
Sjølv om kjeldene viser at utskiftingane inne-
bar ei betring i dei hygieniske tilhøva på 
gardar der det tidlegare hadde vore store fel-
lestun, er det likevel vanskeleg å finne spor 
etter meiningane til dei medisinske embets-
mennene i lovførearbeida til dei juridiske og 
agrare embetsmennene og politiske aktørane 
som stod for den praktiske og formelle utar-
beidinga og vedtaka av utskiftingslovene.

Ei mogleg årsak er at svært få legar var opp-
nemnde til offentlege utval før dei siste tiåra 
av 1800-talet. Det var ikkje mange legar i lan-
det, og dei få som vart nytta, var som regel 
universitetstilsette professorar eller andre 
framståande legar i hovudstaden utan innsikt 
i tilhøva i bygde-Noreg. Distrikslækjarane på 
Vestlandet sin otte over dei hygieniske tilhøva 
i fellestuna ser difor ikkje ut til å ha nådd fram 
til lovreformatorane, trass i at også kommi-
sjonane som utarbeidde utskiftingslovene var 
dominert av embetsmenn med tilknytting 
nettopp til denne landsluten (9).

Ein må også sjå dette opp mot at dis-

triktslækjarane på midten av 1800-talet repre-
senterte det Aina Schiøtz omtalar som den 
svakaste embetsmannsgruppa i landet, med 
status bak til dømes juristar, prestar og mili-
tære (21). Sunnheitslova og sunnheitskommi-
sjonane kom også først i 1860 og kan difor 
heller ikkje ha påverka kommisjonen som 
utarbeidde utskiftingslova på 1850-talet. I til-
legg spelte sunnheitskommisjonane ifølgje 
William Hubbard ei større rolle i byane enn 
på landsbygda (21), noko som understrekar at 

Fellestunet på garden Opedal i Hardanger var eit av dei største og tettaste i heile landet før oppsplittinga som 
følgje av innmarksutskiftinga i åra 1884–90. Biletet viser tunet før og etter utskifting. Foto: Hardanger og Voss 
folkemuseum
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kunne rapportere om nye haldningar hjå byg-
defolket og ein meir «sivilisert» og «hygienisk» 
livsførsel (21).

Konklusjon

Med utskiftingane fekk kvar huslyd ei tomt 
for seg sjølv, der dei rådde grunnen og kunne 
stelle seg sjølve utan omsyn til driftsformer 
eller hygieniske tilhøve hjå grannane. Sam-
stundes førte utflyttinga frå dei gamle felles-
tuna også til at ein oftast sette opp færre, 
større og luftigare bygningar. Ikkje minst vart 
den ein gong så vanlege dynga utanfor vå-
ningshuset midt i tunet avløyst av ei dynge på 
baksida av ei ny driftsbygning, med god av-
stand frå våningshuset.

I denne artikkelen har vi sett at dei hygie-
niske tilhøva i dei store fellestuna kunne vere 
ei utfordring, med sine mange titals bygnin-

gar og personar tett i tett. Ikkje minst viser 
kjeldene at blandinga mellom inn- og uthus 
var ei utfordring, og lækjarane var særleg ne-
gative til det å ha møkadynger både utanfor 
bustadhus og fjøs. Ein analyse av medisinal-
meldingane og anna kjeldemateriale viser at 
distriktslækjarar, amtmenn og andre embets-
menn var opptekne av denne utfordringa 
gjennom fleire tiår, og dei såg at oppbrot og 
utflytting frå tuna var ein viktig veg til betre 
hygieniske tilhøve.

Dei stadige klagemåla frå desse embetsmen-
nene viser seg likevel å ha hatt svært lite å seie 
for utarbeidinga av utskiftingslovene som 
skulle påverke bondesamfunnet i stor grad frå 
midten av 1800-talet og frametter. Smittefaren 
og dei hygieniske tilhøva i dei store fellestuna 
var ikkje nemnt i dei omfattande førearbeida 
til utskiftingslovene på 1800-talet. I kva grad 
dei negative synspunkta på den tette fellestun-
busetnaden likevel var med på framskuve 

innmarksutskiftingane i dei einskilde områda 
og slik var ei potensiell årsaksforklaring bak 
reforma, er vanskeleg å påvise.

Ein må likevel kunne konkludere med at 
opplysingane frå medisinalmeldingane og 
opprettinga av sunnheitskommisjonar var av 
dei mange faktorane som bidrog til å få den 
gamle tunskipnaden oppløyst, om enn indi-
rekte, som ein del av det Aina Schiøtz omtalar 
som ein kulturkamp for å implementere dei 
nye hygienekrava i 1800-talets Noreg (21). Ikkje 
minst er det ut frå det distriktslækjarane sta-
dig hyppigare rapporterte om fram mot slut-
ten av 1800-talet, klart at oppløysinga av tuna 
som verknad betra dei hygieniske tilhøva og 
det epidemiske klimaet i dei bygdene der ein 
tunskipnaden tidlegare var vanleg.

Artikkelen er fagfellevurdert.
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Jernavleiring i motorisk korteks  
ved amyotrofisk lateral sklerose

Susceptibilitetsvektede MR-bilder (SWI-
magnitude) av hjernen (bildet til 
høyre) viser lavsignal forenlig med 
jernavleiring i bakre deler av gyrus 

precentralis tilsvarende motorisk korteks på 
begge sider hos en pasient i 50-årene med 
amyotrofisk lateral sklerose (ALS) (1, 2). Det 
såkalte svart bånd-tegnet (motor band sign / 
black ribbon sign) synes ikke på MR-bildene 
tatt ett år tidligere (bildet til venstre).

Pasienten debuterte med bulbære sympto-
mer i form av svelg- og talevansker. Hun utvik
let et halvt år før MR-bildene ble tatt et stor-
mende klinisk bilde av uttalt tetraspastisitet, 
som responderte godt på peroral behandling 
med baklofen.

Den kliniske ALS-diagnosen kan støttes av 
forskningskriterier. El Escorial-kriteriene kre-
ver bevis for affeksjon av både øvre og nedre 
motonevroner. Kriteriene har lav sensitivitet, 
særlig tidlig i forløpet, noe som kan bidra til 
usikkerhet og forsinket diagnose. Awaji-krite-
riene er mer sensitive for påvisning av nedre 
motornevronaffeksjon, men sentrale tegn 
(temposvikt, spastisitet og hyperrefleksi) kan 
skjules av de perifere utfallene.

Ved utredning av mistenkt amyotrofisk la-
teral sklerose har MR-undersøkelse til nå blitt 

brukt differensialdiagnostisk med tanke på 
andre årsaker til øvre motornevrontegn (for 
eksempel cervikal myelopati og cerebrovas-
kulære forandringer). Kasuistikken illustrerer 
at magnetisk resonanstomografi kan vise spe-
sifikke funn ved amyotrofisk lateral sklerose, 
som jernavleiring i gyrus precentralis. I en 
prospektiv studie fra Mexico hadde 92 % av 38 
ALS-pasienter «svart bånd-tegn» på tre tesla-
MR-undersøkelser (1). Ved Oslo universitets-
sykehus har vi fra 2020 begynt å gjøre MR 
med SWI-sekvenser rutinemessig ved utred-
ning av amyotrofisk lateral sklerose.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir publisert.
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Artikkelen er fagfellevurdert.

Mottatt 11.8.2020, første revisjon innsendt 17.11.2020, 
godkjent 13.1.2021.

MORTEN HORN
morten_horn@hotmail.com
er ph.d., spesialist i nevrologi, overlege og lege  
i ALS-teamet.
Nevrologisk avdeling
Oslo universitetssykehus, Ullevål
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.

SHEIK RYAZ YASEEN
er spesialist i nevrologi, overlege og lege  
i ALS-teamet.
Nevrologisk avdeling
Oslo universitetssykehus, Ullevål
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.

THOMAS ALEXANDER SKOG
er spesialist i radiologi og overlege.
Nevroradiologisk seksjon
Oslo universitetssykehus, Ullevål
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.

MANINDER SINGH CHAWLA
er spesialist i radiologi og overlege.
Nevroradiologisk seksjon
Oslo universitetssykehus, Ullevål
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.

LITTERATUR
1	 Boll MC, Marrufo Meléndez OR, Rios C et al. Is the 

hyperintensity in motor cortex the hallmark of 
amyotrophic lateral sclerosis? Can J Neurol Sci 
2019; 46: 166 – 73. 

2	 Roeben B, Wilke C, Bender B et al. The motor band 
sign in ALS: presentations and frequencies in a 
consecutive series of ALS patients. J Neurol Sci 
2019; 406: 116440. 



4 66 TIDSSKR NOR LEGEFOREN NR .  5,  2021;  1414 66

MEDISIN OG TALL

Målforsøk

Formålet med en dataanalyse 
kan grovt deles inn i tre kate­
gorier: deskripsjon, prediksjon 
og kausal inferens. Sistnevnte 
mål, å kvantifisere den kausale 
effekten av en intervensjon 
eller behandling, er det mest 
ambisiøse, og vanligvis også  
det mest interessante.

Til tross for at randomiserte forsøk er gull­
standarden ved identifisering av kausale ef­
fekter (1), er data fra slike forsøk ofte utilgjen­
gelige. Randomisering kan være etisk proble­
matisk, kostbart og praktisk umulig.

I denne artikkelen argumenterer vi for å 
beskrive det ideelle randomiserte forsøket for 
enhver kvantitativ studie som planlegges, 
uavhengig av om denne studien er randomi­
sert eller observasjonell. Denne øvelsen er 
spesielt nyttig når målet er å estimere gjen­
nomsnittlige effekter fra observasjonelle data. 
Vi kaller dette for et målforsøk (på engelsk: 
target trial). Et målforsøk beskriver forsøket vi 
ville gjennomført ved ubegrensede ressurser 
og ingen etiske restriksjoner (2).

Observasjonelle studier  
som randomiserte forsøk
Under eksplisitte antagelser er det mulig å 
estimere kausale effekter fra observasjonelle 
data (2). Men dette er ingen enkel øvelse og 
kan gå galt. Et velkjent eksempel er tidlige 
observasjonelle effektstudier av østrogen­
behandling på hjerte- og karsykdom hos post­
menopausale kvinner. Disse rapporterte be­
skyttende effekter av østrogenbehandling, 
mens senere randomiserte studier viste det 
motsatte. Flere har argumentert for at det 
kausale spørsmålet i de opprinnelige studiene 
ikke var presist formulert (3, 4). Det har også 
blitt vist at om man starter med beskrivelsen 
av det randomiserte forsøket, og deretter ek­
splisitt prøver å modellere dette fra de obser­
vasjonelle dataene, så får man samsvarende 
resultater. Problemet med de tidlige studiene 
var ikke nødvendigvis at dataene var observa­
sjonelle, men at de ble analysert feil.

Ved å spesifisere et målforsøk, kan man 
unngå mange av de klassiske metodefeilene i 
observasjonelle studier. Man beskriver hvor­
dan behandlingen randomiseres, hvem som 
rekrutteres, hvordan de følges opp og hvilke 

utfall som er av interesse. Dette krever ingen 
matematisk notasjon, men tydeliggjør hvil­
ken kausal effekt man er ute etter. Tankeekspe­
rimentet bidrar til å skjerpe forskerens presi­
sjon, og ikke minst tvinger målforsøket frem 
en veldefinert intervensjon.

Når målforsøket er beskrevet, er neste steg 
å formulere antagelsene som gjør det mulig 
å estimere måleffekten fra dataene vi har til­
gjengelig. Målforsøket er et startpunkt på 
ruten fra en beskrivelse av hva vi ønsker å esti­
mere – via eksplisitte antagelser, data og valg 
av statistisk metode – til beregning og vurde­
ring av det endelige effektestimatet.

Randomiserte forsøk  
som observasjonelle studier
I praksis er de færreste randomiserte studier 
perfekte. Det er vanlig at noen individer faller 
ut av studien eller ikke følger behandlingspro­
tokollen. Slike avvik gjør det vanskeligere å 
estimere effekter. I denne sammenhengen er 
målforsøket det ideelle forsøket, fri for frafall 
og hvor alle følger protokollen. Siden ideelle 
forsøk er sjeldne, ender vi i prinsippet ofte 
opp med at dataene vi ønsker å analysere er 
observasjonelle (5). Målforsøket kan altså ikke 
observeres direkte, selv om behandlingen 
opprinnelig var randomisert.

Det er vanlig å omgå dette problemet ved å 
estimere effekten av intensjonen om å be­
handle, med en antagelse om at slike effekter 
kun underestimerer den «sanne» effekten. Det 
er derimot ingen garanti for at dette stemmer, 
særlig når et randomisert forsøk ikke er blin­
det eller placebokontrollert (5). Intensjons­
effekter er dessuten sjelden av primær inter­
esse. Det er ingen garanti for at disse gjenspei­
ler det vi vil se i fremtiden eller befolkningen 
utenfor forsøket. En alternativ fremgangs­
måte er å modellere hvordan resultatet ville 
ha blitt dersom man kunne gjennomføre det 
ideelle målforsøket.

Av og til er det faktisk vanskelig å spesifi­
sere et målforsøk som svarer på spørsmålet 
man er interessert i. Dette gjelder for eksem­
pel randomiserte forsøk med interferens, 
hvor behandlingen til et individ kan påvirke 
utfallet hos andre (6). Likevel spiller målforsø­
ket en viktig rolle: Det illustrerer at studiede­
sign alene ikke er nok til å identifisere effekter 
av interesse, med mindre man er villig til å 
introdusere ekstra antagelser.

Konklusjon
Målforsøket legger grunnlaget for en presis 
analyse av effekter, og forener effektforskning 
i randomiserte og observasjonelle studier. Når 
målforsøket er spesifisert, følges de samme 

prinsipielle stegene, selv om de statistiske 
metodene ofte er mer avanserte når man ana­
lyserer observasjonelle data. Når målforsøket 
verken kan gjennomføres direkte eller model­
leres fra observasjonelle data, må ambisjons­
nivået senkes. Hvis forskere ikke kan beskrive 
det ideelle randomiserte forsøket, kan det 
være et tegn på at de ikke estimerer en velde­
finert kausal effekt.
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Hva betyr en høy plasma-homocysteinverdi?

Plasma-homocystein brukes 
som en metabolsk markør  
på folat- og B12-status, men 
påvirkes også av alder, kjønn, 
nyrefunksjon, svangerskap, 
medikamenter og genetiske 
varianter. Opplysninger 
omkring disse faktorene 
må derfor ligge til grunn for 
tolkning av prøvesvar.

Aminosyren homocystein er sentral i to me-
tabolske systemer. Homocystein kan tilføres 
en metylgruppe fra 5-metyltetrahydrofolat 
ved hjelp av det vitamin B12-avhengige enzy-
met metioninsyntase og remetyleres til ami-
nosyren metionin. Homocystein kan også 
omdannes til cystationin ved hjelp av det vi-
tamin B6-avhengige enzymet cystationin 
β-syntase (CBS). Nivået av homocystein i plas-
ma påvirkes således av både folat-, vitamin 
B12- og vitamin B6-status. Ved mangel på ett 
eller flere av disse vitaminene vil p-homocy-
stein øke. I tillegg kan nedsatt nyrefunksjon 
og genvarianter for de ulike enzymene som 
er involvert i homocysteinmetabolismen, bi-
dra til økt p-homocysteinnivå (1, 2).

Det er videre nødvendig å ta stilling til flere 
faktorer når homocysteinnivået hos en pa
sient skal vurderes. P-homocystein endrer seg 
med alderen, noe som reflekteres i beslut-
ningsgrensene (3). Nivået er lavt hos barn og 
øker kontinuerlig fra omkring sju års alder. 
Verdien er også høyere hos menn enn hos 
kvinner. Hos gravide er p-homocystein redu-
sert grunnet plasmavolumøkning og hormo-
nelle endringer.

Ulike nivåer av hyperhomocysteinemi
Graden av hyperhomocysteinemi kan gi en 
indikasjon på hva som er årsaken til det for-
høyede nivået.

Mild hyperhomocysteinemi
Mild hyperhomocysteinemi med p-homocy-
steinnivå på 15 – 30 µmol/L ses typisk ved mo-
derat folat- og/eller vitamin B12-mangel, økt 
alder eller redusert nyrefunksjon.

Moderat hyperhomocysteinemi
Moderat hyperhomocysteinemi med p-homo-
cysteinnivå på 30 – 100 µmol/L ser man ved mer 
uttalt folat- og vitamin B12-mangel, gjerne 
kombinert med høy alder eller betydelig re-
dusert nyrefunksjon.

Verdier opp mot 60 – 100 µmol/L ses også 
typisk hos pasienter som er homozygote for 
T-varianten av metylentetrahydrofolatreduk-
tase (MTHFR) 677 C → T-polymorfismen, men 
bare dersom de har lav serum-folat. Homozy-
gote MTHFR TT-pasienter trenger et s-folatnivå 
over 15 nmol/L for å unngå hyperhomocystei-
nemi. MTHFR-polymorfismen har blant annet 
vært assosiert med kardiovaskulær sykdom, 
kreft og diabetes (4).

Alvorlig hyperhomocysteinemi
Alvorlig hyperhomocysteinemi med p-homo-
cysteinnivå over 100 µmol/L ses typisk når 
enzymet cystationin β-syntase ikke fungerer. 
Dette kan skyldes mutasjoner i CBS-genet eller 
uttalt vitamin B6-mangel (5). Det er til nå fun-
net mer enn 130 mutasjoner i CBS-genet (6). 
Alvorlige mutasjoner som mer eller mindre 
slår ut CBS-enzymet, gir sykdommen homo-
cystinuri. Disse pasientene kan ha p-homocy-
stein opp mot 500 µmol/L og har økt dødelig-
het på grunn av alvorlig tromboembolisk 
sykdom. CBS-mutasjoner som har en god re-
spons på vitamin B6-tilskudd, er assosiert med 
lavere p-homocysteinnivå og mildere kliniske 
symptomer. Disse pasientene kan likevel få 
betydelig økt p-homocystein (300 – 400 
µmol/L) dersom vitamin B6-nivået blir for lavt 
(4).

Levodopa, som brukes i behandling av Par-
kinsons sykdom, gis alltid sammen med kar-
bidopa eller benserazid. Begge medikamen-
tene binder irreversibelt den aktive B6-meta-
bolitten pyridoksal-5-fosfat, og kan derfor gi 
en funksjonell vitamin B6-mangel som gir p-
homocystein langt over 100 µmol/L (7).

Hyperhomocysteinemi bør utredes
Et høyt homocysteinnivå gir økt risiko for 
trombose og er assosiert med aterosklerose, 
kardiovaskulær sykdom og slag (2). Forhøyet 
nivå som ikke skyldes høy alder eller redusert 
nyrefunksjon, tyder videre på at den intracel-
lulære metabolismen ikke er optimal. Det er 
derfor indikasjon for å utrede og eventuelt 
behandle et for høyt p-homocysteinnivå. Spe-
sielt bør vitamin B6-status undersøkes hos 
behandlede pasienter med Parkinsons syk-
dom som har høy p-homocysteinverdi.
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En karriere utenom  
det vanlige

Odd Martin Vallersnes ble blitzer for å holde ut studiet. I over 20 år har han vært legevaktslege.  
På legevakten forsker han på rusmisbrukere. Snart er han vel professor.

For over 150 år siden åpnet Krohg­
støtten sykehusdørene for fattig­
folk og kronisk syke. I 1900 ble 
sykehuset ved Akerselva omgjort 
til hovedstadens legevakt. I likhet 
med bygningen, ser Odd Martin 

Vallersnes akkurat ut som han gjorde da 
han for 23 år siden kom inn på vaktrommet 
på allmennlegevakten for første gang. Hodet 
er like glattbarbert og kroppen nesten like 
tynn. Tenksomheten før han svarer, er der 
fortsatt. Svarene er like velformulerte. Også 
det langsomme tempoet i bevegelsene og 
gangen er som før. Den noe mystiske og 
uforanderlige mannen har tatt doktorgrad 
på storbyens rusmisbrukere og holder 
foredrag på universiteter og høyskoler like 
gjerne som på Litteraturhuset og Rockefel­
ler. Kleskoden forblir svart, selv om skinnjak­
ken ikke lenger har nagler eller flere glide­
låser enn nødvendig. Den sosiale kontakten 

med kullkameratene fra det «morsomme 
89-kullet i Oslo» og folket fra det den gang 
okkuperte Blitzhuset på 80 – 90-tallet er fort­
satt viktig. Karrieren som sanger og tekstfor­
fatter i flere punkband er over. Sigaretten er 
stumpet. Men tålmodigheten, omtanken og 
det humanistiske menneskesynet har ikke 
sluknet.

Doktorgrad fra legevakten
Det startet med at han avtjente siviltje­
nesten på legevakten. Det ble en selvfølge  
å fortsette. Andre leger gikk inn i ulike spe­
sialiteter, men Odd Martin fant ingen grunn 
til å gjøre som dem. Ingen arbeidsdag var lik 
og alle var meningsfylte. Etter omkring 10 år 
ga avdelingsoverlegen opp å få han med  
i ledelsen. Under en medarbeidersamtale 
ytret han et ønske om å undervise. Forsk­
ningserfaring ble avgjørende.

– Det fascinerte meg at det enkle obs-skje­

maet som hadde vært i bruk på obsrommet 
i årevis, kunne være et så godt redskap for  
å oppdage når de akutte rustilstandene 
bikket over til å bli virkelig farlige.

I starten følte han seg utrygg på tilstander 
som utviklet seg på en annen måte enn 
forventet, for eksempel grunnet samtidig 
inntak av ulike rusmidler. Etterhvert stolte 
han på det to siders lange verktøyet med 
Glasgow Coma Scale, respirasjonsfrekvens, 
saturasjon og pupillestørrelse som det mest 
sentrale. Med tid, antidot og en sjelden gang 
glukose, kunne han behandle de fleste ut av 
den akutte hjelpeløsheten. Det trodde alle. 
Han ville finne ut om det stemte.

Enkle hjelpemidler
Resultatene av forskning på vel 2 500 akutte 
ruspasienter som kom på legevakten i løpet 
av ett år, var oppløftende. Hovedkonklusjo­
nen var at mannskapet på legevakten klarte 
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å berge vel 80 % av pasientene gjennom en 
observasjon på maks fire timer på et enkelt 
utstyrt «obsrom». De resterende ble videre­
sendt til sykehus. Ingen døde. Odd Martin 
har aldri hørt om noen som har dødd på 
obsrommet.
– Er du stolt av resultatene?

– Det var gøy å vite at vi gjorde ting rett. 
Men så måtte vi tenke neste steg. De fleste 
akutte rustilfellene på legevakten handler 
om andre ting enn et hendelig uhell i fylla. 
De unge jentene og guttene med alkohol- 
eller blandingsintoksikasjon er ofte på 
kanten av stupet. Der kan vi gjøre en for­
skjell!

Rusakuttmottaket på Aker åpnet og lege­
vakten satte i gang med en tverrfaglig opp­
følgingsgruppe. Odd Martin representerer 
fortsatt legene. Mange blir henvist til spe­
sialisthelsetjenesten eller får råd om å opp­
søke fastlegen.

– Avmaktsfølelsen vi hadde før, har blitt 
mye mindre når vi ser det nytter.

Ny forskning, som Odd Martin også fron­
ter gjennom kronikker, foredrag og inter­
vjuer, viser at mange av pasientene møter  
i spesialisthelsetjenesten eller får oppfølging 
hos fastlegene.
– Får du lyst til å følge dem opp selv?

– I de to årene jeg var fastlege, trivdes jeg 
med de gode samtalene med pasientene om 
eksistensielle spørsmål. Det var fint å følge 
dem over tid. Jeg kunne ha blitt der ute, 
men forskningsprosjektet var i startfasen. 
Med to år på fastlegekontor, så jeg den gode 
jobben kollegaene mine gjorde med pasien­
ter som hadde vært på legevakten. Det var 
betryggende.

Fortsatt legevaktjobbing
Odd Martin har nå 50 % stilling på lege­
vakten som skiftleder ved klinikken, i tillegg 
til en del ekstraoppgaver innen veiledning 
og annet. Det er fortsatt jobb hver fjerde 
helg, men nå uten nattevakter. Han liker  
å styre et vaktlag når det uforutsette skjer, 
men kan ikke tenke seg å jobbe høyere opp  
i ledelsen eller administrasjonen. Lagånden 
snakker han varmt om. Alle i ledelsen har 

tidligere jobbet klinisk på huset. På mor- 
genmøtene vet alle hvordan det er å stå  
med vanskelige kliniske situasjoner midt  
på natten. En spørrerunde blant kolle- 
gaer avslører at Odd Martin er god til  
å finne det rette tidspunktet for å gi kol­
legaene nødvendige faglige tilbakemel­
dinger. De gir han også mye av æren for  
at forskerkontoret stadig blir brukt av  
flere.

Pasienten i fokus
– Det er ulike folk som ramler inn på lege­
vakten midt i Oslo sentrum?

– Alt som ikke passer noe annet sted,  
er legevaktens bord. Om en nyansatt ikke  
er innforstått med det, tar det ikke lang  
tid før han eller hun slutter, forklarer Odd 
Martin.

– Dere er ikke lønnet etter antallet konsulta­
sjoner som gjennomføres?

– Det kommer innimellom kollegaer som 
foreslår nettopp det, men på vår arbeids­
plass er det helt umulig. Det ville ha ødelagt 
samholdet i vaktlaget.

Stadig nye leger
– Blir du lei av at det stadig slutter kollegaer?

– Det var trist i begynnelsen, men jeg har 
lært å leve med det. Søkelistene er så lange 
at vi kan plukke de beste når andre slutter, 
sier mannen som gjerne vil være med  
å forme nyutdannede leger. I likhet med  
det han formidler i artikkelen «Legekunst  
på legevakt» i Tidsskriftet i 2016, fokuserer 
han på at legen må møte pasientens bekym­
ring med omsorg. Han understreker at den 
syke må få snakke ut og at legen må få tatt 
de undersøkelsene som trengs for en kon­
klusjon, men heller ikke flere. I artikkelen 
refererer han til forskning som viser at 
pasienter snakker sjelden mer enn to minut­
ter, hvis de ikke blir avbrutt. Språket i artik­
kelen er nøkternt og presist, men samtidig 
uvanlig litterært. Et eksempel er: «Undervur­
dér aldri betydningen av å ta på pasienten.  
Å ta på er å røre ved».

– Det er befriende lite high-tech i legevakt­
medisinen og det passer meg bra, smiler 
Odd Martin.

Førsteamanuensis
Odd Martin jobber halv tid på Avdeling for 
allmennmedisin ved Universitetet i Oslo. 
Listen over artikler er lang. Mest om rus, 
men også om feildiagnostisering og over­
behandling på legevakt. Alt er temaer han 
underviser i for medisinerstudenter og 
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paramedisinere på høyskoler eller på kurs 
og kongresser. På YouTube finnes opptak fra 
«Viten på lørdag» på Litteraturhuset i Oslo, 
der han snakker omsorgsfullt om ruspasien­
tene i byen. Men i sosiale medier finner du 
ikke navnet hans. Han trenger å trekke seg 
tilbake. Da går han opp trappene til lofts­
leiligheten i en vel 100 år gammel bygård  
i Gamlebyen. Der bor han med sin kone 
Hilde og alle bøkene.

Kunnskap og engasjement
Veggen i stuen minner om et bibliotek: 
romaner, historiebøker, idéhistoriebøker  
og politisk litteratur. Hjemme hos fami- 
lien i Haugesund har det informerte 
standpunktet alltid vært verdsatt. Noen 
ganger blir diskusjonene intense, men 
samholdet i storfamilien har likevel alltid 
vært sterkt. Faren har sittet på Stortinget  
for Høyre og vært ordfører og røntgen- 
lege i Haugesund. Odd Martin har holdt  
seg til den røde politiske fargen. Aktivist­
rollen har vært mer tiltrekkende enn det  
å jobbe for et partiprogram. Kampen  
mot undertrykking og utbytting, mot 
rasisme, apartheid og nynazisme ble viktig 
da han i 1987 flyttet til Oslo. Attenåringen  
så dystert på fremtiden. Det var viktig  
å «kunne gjøre noe ordentlig i en eventuell 
postapokalyptisk tid» som han selv sier. 
Snekker, mekaniker eller sykepleier var 
alternativer, men en senebetennelse etter  
en lagerjobb satte en stopper for yrker  
som var for fysiske. Tidligere hadde det  
aldri vært et alternativ å følge i fars og 
farfars fotspor. Nå kom legeyrket opp som  
et godt alternativ både for han selv og for 
hva samfunnet ville trenge i den usikre 
tiden.

Blitzer og aktivist
Han trengte en motvekt til et student- 
miljø han antok ville bli for homogent  
og lukket, og søkte et fellesskap utover 
samværet med samboeren Hilde, som  
hadde dukket opp på en balkong på Opp- 
sal en sen nattetime våren før. Så en dag  
før oppstart på studiet, spaserte hauge­
sunderen helt alene inn på Blitzhuset og 
meldte seg til kjøkkentjeneste. Han ble 
mottatt med åpne armer.

– Blitz var et sted for alle typer mennesker. 
Skarpe folk som var opptatt av politikk og 
musikk!

Flere ganger i uken sto han i oppvasken 
eller serverte i kafeen i det fargerike, ned­
taggete og kontroversielle huset i Pilestre­
det. Erfaringene etter et mislykket år som 
forfatterspire, kom godt med i arbeidet med 
å skrive politiske tekster både til kontrover­
sielle aksjoner i hovedstadens gater og for 
punkebandet «Dead Gerhardsens». Synge 
kunne han ikke, men vokalist ble han like­
vel.  Hard musikk i høyt tempo og Odd 
Martin som vekselsvis synger og skriker 
«ingen nazister på våre gater» finnes fortsatt 
på YouTube. Den ellers tenksomme Odd 
Martin viser seg i en helt annen versjon der 
han står på ytterkanten av scenen foran et 
begeistret publikum hoppende i takt. Med 
en tilsynelatende selvsikker mine lar han 
fansen synge noen strofer inn i mikrofonen, 
før han selv gjentar med hes stemme: 
«Ingen nazister på våre gater».

– Du har en evne til å forholde deg til 
mange miljøer og mennesker, men hvordan 
balanserer du mellom den mer aggressive 
politiske Odd Martin og den sindige forske­
ren og klinikeren?

– Drivkraften har aldri vært aggresjon, 

men alvor. Samtidig var politisk aktivisme 
og band også helt klart gøy. Jeg er opptatt  
av å gjøre ting skikkelig. Alle skal møtes på 
skikkelig vis. Legevakt er alvor, samtidig er 
det gøy å være lege ved Legevakten i Oslo.

Tvilen dukker opp
Det ble flere konserter og aksjoner på blitze­
ren. Samtidig fortsatte han de lange disku­
sjonene i kantinen på medfak sammen  
med kullkamerater som argumenterte  
godt for seg. Smarte og morsomme folk  
som alle visste at Odd Martin brukte mye  
tid på Blitzhuset. Legestudenten besto fysio­
logieksamen, men forståelsen for stoffet var 
magert. Han ble i tvil om hvor ferden skulle 
gå videre, og tok idéhistorie grunnfag. Hvor­
dan samfunnets strukturer har utviklet seg 
gjennom historien måtte utforskes. Men 
etter et år på det humanistiske fakultet, 
bestemte den ganske så sta mannen at han 
likevel ikke ville gi seg. Det var tid for kli­
niske fag. Følelsen av at han kunne «gjøre 
noe» kom nærmere. Hullene i fysiologifor­
ståelsen var likevel et hinder.

– Så da var det bare å lese hele fysiologi­
pensumet igjen. Jeg måtte jo vite hva det 
hele handlet om når jeg skulle møte virke­
lige pasienter.

Turnus før legevakten
Studiet ble mer lystbetont, men turnusen  
i Fredrikstad ble tyngre enn han hadde tenkt 
seg. Ikke på grunn av jobben, men fordi han 
valgte å bli boende i Oslo for å kunne fort­
sette punkebandkarrieren. Så var det Finn­
mark i distriktsturnus. Bandet ble igjen  
i Oslo, men Hilde ble med til Lakselv. Da 
paret ved juletider var på farten sørover 
igjen, tok en av bygdas unge menn Hilde til 
side. Han ville fortelle henne at det var lenge 
siden de hadde hatt en så grei turnuslege 
sørfra. Kort tid etterpå går Odd Martin blen­
det av den lave januarsolen opp langs Akers­
elva til Storgata. I stedet for å kle seg i grønne 
kamuflasjeklær og lære seg våpenbruk 
sammen med jevnaldrende, tar han på seg 
hvite klær for å gjøre en jobb for storbyens 
befolkning. På obsrommet lytter han til de 
erfarne som vektlegger det mest sentrale for 
å holde liv i en ruset person. Lite visste den 
beskjedne unge mannen at han senere selv 
skulle utforme et forskningsprosjekt som ble 
første steg i en akademisk karriere. Om Odd 
Martin blir den første professoren fra Oslo 
Legevakt, vet ingen. Oddsen er på hans side.

TORI FLAATTEN HALVORSEN
Tori.F.Halvorsen@gmail.com
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Figur 1  Den oppdiktede Dulcian-tabletten. Illustrasjon: Mariken Lie

Sint nikkedukke  
– nevrologisk syndrom  
i en kriminalroman

Kriminalromanen  The Angry Puppet Syndrome handler om 
hemmelige forbindelser mellom farmasøytisk industri, akademia, 
rettsvesenet og offentlig forvaltning. Boken tar utgangspunkt i den 
sjeldne legemiddelbivirkningen intermitterende eksplosiv lidelse,  
en hjerneorganisk adferdsforstyrrelse.

John H. Menkes (1928 – 2008) ble født  
i Østerrike i en jødisk familie og utvan-
dret til USA fra Irland etter den andre 
verdenskrigen. Han tok først en grad  
i organisk kjemi før han utdannet seg 
til lege ved Johns Hopkins University  

i Baltimore, Maryland. Han interesserte seg 
for både psykologi, psykiatri og nevrologi. 
Etter hvert ble han en nestor i barnenevro-
logi.

Menkes studerte særlig metabolske 
sykdommer og beskrev i detalj to slike: 
maple syrup urine disease (OMIM# 248600) – 
en defekt i aminosyremetabolismen – og 
Menkes’ sykdom (OMIM# 309400), som 
skyldes en defekt i koppermetabolismen  
og som regnes som en prototyp på sjelden 
genetisk sykdom hos barn (1). I 1974 kom 
Menkes’ Textbook of Child Neurology (2), som 
senere er revidert og utgitt til sammen  
sju ganger (3). Menkes engasjerte seg i spørs-
mål om bivirkninger av vaksinasjon og 
opptrådte gjerne som ekspertvitne for 
pasienter som mente seg utsatt for vaksina-
sjonsskade (4, 5). Ved sin bortgang ble han 
hedret med et minneord av World Federa-
tion of Neurology (6).

Sint nikkedukkesyndrom
Menkes interesserte seg for kunst og littera-
tur og utga flere romaner og skuespill. The 
Angry Puppet Syndrome fra 1999 er en krimi-
nalroman som utspiller seg i et universitets- 
og sykehusmiljø i Los Angeles-området med 
forgreninger til farmasi- og advokatmiljøer 
på USAs østkyst (7). Spørsmålene som Men-
kes tar opp i denne oppdiktede historien,  
er fortsatt aktuelle, og den nevrobiologiske 
forklaringen på syndromet i boktittelen er 
fremdeles gjenstand for vitenskapelig disku-
sjon. En gjenfortelling av historien og noen 
utdrag fra boken, i min egen oversettelse, 
kan kanskje hjelpe leseren til å forstå hva 
det handler om:

Boken starter med en pasientkonsultasjon hos 
nevrolog Dan Lerner ved Southwestern Univer-
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sity, Los Angeles. Han hadde fått pasienten 
henvist fra en privatpraktiserende kollega som 
dr. Lerner ringer opp. Her får han vite at pasien-
tens kone sammenligner personlighetsforand-
ringene hos ektefellen med noe som liknet en 
sint nikkedukke (angry puppet) (7, s. 8). Cere-
bral CT, MR og EEG har vært normale. De blir 
enige om at verken epilepsi, multippel sklerose 
eller aids passer klinisk. Dr. Lerner forteller at 
det sannsynligvis er lite han kan bidra med, 
men lover å følge opp pasienten.

Uttrykket angry puppet syndrome – som på 
norsk kan oversettes til sint nikkedukkesyn-
drom – gir assosiasjoner til utviklingsforstyr-
relsen puppet syndrome, senere kalt happy 
puppet, eller Angelmans syndrom (OMIM# 
105830), etter Harry Angelmans beskrivelse 
av tre pasienter med dukkelignende adferd 
(8). Angelmans syndrom kjennetegnes blant 
annet av emosjonelle utbrudd, særlig i form 
av latter, som i likhet med angry puppet har 
en nevrobiologisk forankring i de limbiske 
strukturer.

Som Dan Lerner hadde forventet, var klinisk 
nevrologisk undersøkelse av den nyhenviste 
pasienten, Arnold Barton, normal. Men para-
doksalt nok provoserer dette Barton, som får  
et raserianfall (7, s. 17 – 18). Først beskylder han 
kona for å «kontrollere» ham, så kaster han 
skoen sin og dernest stolen i gulvet mens 
øynene blir ufokuserte og bevegelsene blir som 
styrt av usynlige strenger. Han river ut kleshen-
geren som er festet til veggen over seg, og skal 
til å slå til kona, men stivner plutselig til og 
kaster kleshengeren med en rykkvis bevegelse  
i gulvet. Med fråde om munnen, blek og svet-
tende og med en mekanisk stemme skjeller han 
ut både sin kone og Dan. Så tar han på seg 
skoen, retter opp stolen og sier unnskyld til sin 
kone. Han blør fra en finger som ble skadet da 
han rev ut kleshengeren, men enser ikke ska-
den. Dan spekulerer i etterkant om det han har 
vært vitne til, kan ha vært et epileptisk anfall 
eller personlighetsforstyrrelsen episodisk dys-
kontroll. Han kommer frem til at sistnevnte 
diagnose er den mest sannsynlige (7, s. 19; 
ovenstående avsnitt bygger på ordrett overset-
telse).

Menkes lar sin protagonist Dan Lerner stille 
diagnosen episodisk dyskontroll, en beteg-
nelse på ukontrollerbare sinneutbrudd 
utløst etter minimal provokasjon (9). Begre-
pet episodisk dyskontrollsyndrom ble først 
anvendt av Menninger & Mayman i 1956 (10), 
men har senere blitt synonymt med inter-

mitterende eksplosiv lidelse, som er en egen 
diagnose i både DSM-kodeverket (11) og 
ICD-10 (F63.8). Psykiateren Kenneth Nunn 
hevder at lidelsen skiller seg fra andre for-
mer for aggressiv adferd (12). Intermitte-
rende eksplosiv lidelse kan noen ganger 
forveksles med epilepsi utgått fra temporal-
lappen (13). Allerede i Menkes’ første lære-
bok omtales aggressivitet som manifesta-
sjon på psykomotorisk epilepsi (2), noe han 
lar Dan Lerner overveie som differensialdi-
agnose i romanens tilfelle av sint nikkeduk-
kesyndrom.

Andre viktige figurer i persongalleriet er Dan 
Lerners kjæreste, Maureen Durrell ved Cosgrove 
& Costello advokatkontor, direktør dr. Jack 
Brennan ved Southwestern University, og 
«vidunderbarnet», den lovende dr. Marty  
DiChiro (tabell 1). Brennan har ansatt DiChiro 
på svært gode økonomiske betingelser for  
å bygge opp en PET-avdeling for adferds- og 
hypotalamusforskning. Pengene til dette har 
Brennan fått fra Wallace Foundation. Bak 
pengegaven ligger det imidlertid et oppdrag  
fra herr Wallace om å forske på «episodisk 
dyskontroll», et medfødt uhelbredelig personlig-
hetstrekk som har rammet Wallaces sønn.

Menkes formidler på denne måten to for-
skjellige typer årsaker til intermitterende 
eksplosiv lidelse, en medfødt og en ervervet. 
Syndromet kan ha både psykogene og orga-
niske årsaker og forekommer både hos barn 
og voksne (14).

Dan Lerner spekulerer på hvorfor en veltilpasset 
person i 50-årene som pasient Arnold Barton 
har utviklet episodisk dyskontroll og oppfører 
seg som en «sint nikkedukke». Kan det henge 
sammen med nylig gjennomgått infeksjon  
(7, s. 19) eller medikamentet mot lett depresjon, 

som pasienten for noen måneder siden hadde 
startet med (7, s. 44 – 5)?

Medikamentet som Barton har brukt, heter 
Dulcian og er nytt på markedet (figur 1). Fordi 
indikasjonen var lett depresjon, kan det forskri-
ves av allmennlege uten henvising til spesialist 
og dermed nå et stort antall brukere. For produ-
senten, Marat International, fremstår Dulcian 
som en potensielt stor inntektskilde, men det 
gjenstår én viktig hindring, nemlig overvåking 
av mulige bivirkninger som ledd i fase 3 av den 
kliniske utprøvningen. Som sin ekspert på 
bivirkninger har produsenten, med Jack Bren-
nans godkjennelse, hyret dr. Marty DiChiro. 
Dessverre, nedlesset i arbeid og i økonomisk 
skvis, ignorerer DiChiro rapporter om foruroli-
gende psykiske reaksjoner på det nye legemid-
delet.

Dan Lerner kommer etter hvert i kontakt med 
tre nye pasienter med samme syndrom som 
også har brukt Dulcian. Selv om de slutter med 
medisinen, viser adferdsforstyrrelsen seg som 
irreversibel, og utfallet for alle fire blir enten at 
de tar sitt eget liv, for eksempel ved å hoppe ut 
av vinduet (se omslaget), eller de blir drept som 
gjengjeldelse for sine voldshandlinger.

Et særtrekk hos pasientene i boken er uttalte 
tegn til selvskading. I en virkelig studie  
i 2008 av 376 pasienter med intermitterende 

Tabell 1  Personer og institusjoner i The Angry Puppet Syndrome (7).

Person Rolle

Dr. Dan Lerner Nevrolog, Southwestern University, Los Angeles

Arnold Barton Dan Lerners første pasient med sint nikkedukkesyndrom

Maureen Durrell Advokat og Dan Lerners kjæreste

Dr. Jack Brennan Nevrolog og direktør ved Southwestern University

Dr. Marty DiChiro Nevrolog og forsker på hypotalamusrelaterte adferdsforstyrrel-
ser ved Southwestern University

Wallace Foundation Sponsor for forskningen til Marty DiChiro

Marat International Stort farmasøytisk selskap som produserer antidepressivumet 
Dulcian

AKTUELL BOK
John H. Menkes.
The Angry Puppet 
Syndrome. 
New York: Demos Medical 
Publishing, 1999. 

Engelsk oversettelse på tidsskriftet.no
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eksplosiv lidelse forekom selvpåførte skader 
og suicidalforsøk hos henholdsvis 16 % og 
12,5 % (15). Behandling er vanskelig, men 
haloperidol, litium og propranolol har vært 
rapportert å ha god effekt (16, 17). Kognitiv 
adferdsterapi, både individuelt og på grup-
penivå, har også vist godt resultat (18). Nev-
rokirurgisk behandling har vært sporadisk 
nevnt, men har ikke vært gjenstand for 
vitenskapelige studier.

Dan Lerner vil skrive en artikkel basert på  
de fire kasuistikkene og kaller den «The Angry 
Puppet Syndrome: An Unusual Adverse Res
ponse to Dulcian». Sjefen, Jack Brennan, påstår 
imidlertid at manuskriptet er uvitenskapelig. 
Han forbyr publisering og truer med at det kan 
gå ut over Dans ansettelse (7, s. 69 – 71, 74). Dan 
holder på sitt og etter et kryptisk avslag fra New 
England Journal of Medicine blir artikkelen 
trykket i Journal of Clinical Neuropsychology. 
Etter dette blir mange nye tilfeller identifisert. 
Det dannes en nasjonal pasientforening for 
syndromet. Foreningen krever erstatning fra 
Marat International, som tilbyr forlik med 
400 000 dollar (7, s. 181).

Tilbudet avslås og Maureen fører saken mot 
Marat. Sammen med Dan oppdager de at 
alvorlig bivirkning av Dulcian ble underslått  
i første kliniske utprøvning og at den forfals
kede rapporten var skrevet av ingen ringere  
enn dr. Jack Brennan, som da var ansatt hos 
Marat. Selskapet hadde hele tiden visst om  

og selv anslått at alvorlige psykiske bivirknin- 
ger forekom hos 1 av 5 000 Dulcian-brukere  
(7, s. 295).

Marat føler seg presset og hever sitt tilbud  
om forlik til 85 millioner dollar (7, s. 295). Dette 
blir godtatt, og saken avsluttes uten at det blir 
avsagt dom. Dulcian trekkes stille og rolig fra 
markedet mens Marat Internationals verdi på 
børsen faller fra 6,17 til 6,10 dollar per aksje  
(7, s. 296), en kurskorreksjon selskapets direk
tører er fornøyd med, omstendighetene tatt  
i betraktning. Selskapet har flere lovende medi-
kamenter under utprøvning.

Det ender bra for de fleste aktørene. Maureen 
blir medeier i advokatfirmaet og gifter seg med 
Dan Lerner. Marty DiChiro får jobb i et japansk 
farmasøytisk selskap, der han skal overvåke 
utprøvningen av et nytt antidepressivum med 
enda bedre egenskaper enn Dulcian.

Basert på virkeligheten?
Menkes arbeidet ved Cedars-Sinai Medical 
Center i Los Angeles da han skrev The Angry 
Puppet Syndrome, så det er rimelig å tenke  
at denne institusjonen var modellen for 
Southwestern University. I boken lar alle seg 

kjøpe: leger, forskere og universitet samt U.S. 
Food and Drug Administration (FDA). Det 
rettes også mistanke mot medisinske tids-
skrifter, slik som New England Journal of 
Medicine, med sin hemmelige forbindelse 
til FDA. Ifølge Menkes går universitetssyke-
husenes oppdragsforskning, eksemplifisert 
med Wallace Foundation, på bekostning av 
fri forskning, som blir avhengig av usikker 
støtte fra National Institutes of Health. Uni-
versitetsadministrasjonen er autoritær og 
korrupt og tar imot penger for prosjekter  
de ikke burde engasjere seg i. Det er dess
uten nedslående at «heltene», representert 
ved Dan Lerner og Maureen Durrell, lar  
seg kjøpe til taushet. Den lovende Marty 
DiChiros juks blir aldri oppdaget og han  
får attpåtil ny og enda bedre betalt jobb  
i et konkurrerende selskap.

Menkes uttalte i et intervju at The Angry 
Puppet Syndrome egentlig handlet om hans 
erfaringer med advokater og farmasøytisk 
industri i saker om komplikasjoner ved 
kikhostevaksinasjon (5). Analogien mellom 
vaksinasjon og medisinering mot depresjon 
er at sjeldne og alvorlige bivirkninger kan 
feiltolkes som tilfeldige, slik at produsenten 
ikke erkjenner ansvar. Samtidens eksperter 
ble imidlertid aldri enige om omfanget av 
encefalopati etter kikhostevaksinasjon (19). 
Denne vaksinen har blitt stadig bedre og har 
ikke skapt debatt i den senere tid (20).

I likhet med Menkes, og på samme tid, 
kritiserte også den danske samfunnsøkono-
men, forfatteren og parkinsonpasienten 
Hans-Erik Lystrup farmasøytisk industri.  
I kriminalromanen Parkinsonmysteriet 
manipuleres den kliniske utprøvningen av 
en medisin som millioner av pasienter med 
Parkinsons sykdom verden over kunne ha 
nytte av (21). Men resultatene av utprøvnin-
gen må holdes skjult, og i begge bøkene 
engasjeres det leiemordere for å beskytte 
selskapenes markedsverdi – uten at forbry-
telsene oppklares.

Nyere forskning
Menkes brukte intermitterende eksplosiv 
lidelse som en modell på en hjerneskade 
som kan påføres pasienter. Skaden ble 
relatert til en nevrokjemisk forstyrrelse, 
eksemplifisert ved at 25 % av forsøksmusene 
i boken fikk lavt serotoninnivå ved inntak av 
medikamentet Dulcian (7, s. 169). Serotoni-
nets rolle ved impulsiv aggresjon er ennå 
ikke klarlagt (22). Den anatomiske lokalise-
ringen av intermitterende eksplosiv lidelse 
har vært lite diskutert i litteraturen. Vi må 

Figur 2  Fasciculus uncinatus er den siste banen i hjernen som myeliniseres, en prosess som ikke er ferdig før 
personen er i midten av 30-årene. Illustrasjon: Sobotta’s Atlas and Text-book of Human Anatomy utgitt i 1909, 
tilpasset av Tidsskriftet.

«Et særtrekk hos pasientene 
i boken er uttalte tegn til 
selvskading»
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anta at Menkes mente at hypotalamus spilte 
en sentral rolle (7, s. 58), men det er lite 
forskning som har støttet dette.

En kasuistikk fra 2016 om en kvinne med 
livslang episodisk dyskontroll tyder på at 
fasciculus uncinatus kan spille en viktig 
rolle (figur 2). Etter et kraftig slag mot hodet 
forsvant det uheldige personlighetstrekket 
hos kvinnen (23). Det posttraumatiske forlø-
pet ble dokumentert med en validert skala 
for personlighetsendring (24), mens detal-
jert billedfremstilling av hjernen over tid 
viste atrofi av fasciculus uncinatus (særlig 
høyre fasikkel). Fasciculus uncinatus forbin-
der prefrontal og temporal korteks via det 
limbiske system. Myeliniseringen av denne 
nervebunten skjer svært langsomt og er ikke 
ferdig før personen er i 30-årene, og psyko-
sosiale faktorer kan virke inn (25). Fasciculus 

uncinatus’ mikrostruktur og myelinisering 
spiller en viktig rolle for patofysiologiske 
mekanismer relatert til forskjellige former 
for angst og emosjonell instabilitet (26).

Konklusjon
Selv om sint nikkedukkesyndrom bare eksi
sterer i romanen til Menkes, relaterer syn-
dromet seg til en faktisk nevrologisk tilstand 
– intermitterende eksplosiv lidelse. Denne 
må han antakelig ha hatt kjennskap til 

gjennom sin lange karriere som psykiater 
og barnenevrolog. Senere års forskning 
indikerer at denne spesielle forstyrrelsen 
har en nevrobiologisk forklaring, kanskje 
særlig lokalisert til fasciculus uncinatus, 
som i likhet med Menkes’ hypotalamus
hypotese, kommuniserer med det som 
løselig kalles det limbiske system (27).

Menkes brukte sin erfaring som forsker, 
sykehusadministrator og juridisk-medisinsk 
ekspertvitne til å bygge opp den fiktive 
historien om en sjelden, men særdeles alvor-
lig medikamentbivirkning, som den farma-
søytiske industrien med sine økonomiske 
motiver prøvde å skjule.

Takk til Ragnar Stien, medlem av Den norske nevrolitte
rære klubb og samler av «nevrologisk» kriminallitteratur, 
som gjorde meg oppmerksom på boken.

«I boken lar alle seg kjøpe: 
leger, forskere og universitet 
samt U.S. Food and Drug 
Administration»

PETTER STRØMME
petter.stromme@medisin.uio.no
er overlege ved Barnenevrologisk avdeling, Oslo 
universitetssykehus, Ullevål og professor emeritus 
ved Universitetet i Oslo. Han er medlem av Den 
norske nevrolitterære klubb.
Forfatteren har fylt ut ICMJE-skjemaet og oppgir ingen 
interessekonflikter.

LITTERATUR
1	 Lee CE, Singleton KS, Wallin M et al. Rare genetic 

diseases: Nature’s experiments on human develop-
ment. iScience 2020; 23: 101123. 

2	 Menkes JH. Textbook of Child Neurology. Philadel-
phia: Lea & Febiger, 1974.

3	 Menkes JH. Textbook of Pediatric Neurology. Phila-
delphia: Lea & Febiger, 1985.

4	 Menkes JH, Kinsbourne M. Workshop on neuro-
logic complications of pertussis and pertussis 
vaccination. Neuropediatrics 1990; 21: 171 – 6. 

5	 American Academy of Neurology. Up close and 
personal with John H. Menkes, MD pediatric 
neurologist, novelist, and playwright. Neurology-
Today 2003; 3: 1–45.  Lest 13.1.2021.

6	 Snodgrass SR. John Menkes (1928–2008). World 
Neurology 2009; 24: 14.  Lest 13.1.2021.

7	 Menkes JH. The Angry Puppet Syndrome. New York, 
NY: Demos Medical Publishing, 1999.

8	 Angelman H. «Puppet children». A report on three 
cases. Dev Med Child Neurol 1965; 7: 681 – 8. 

9	 Elliott FA. Neurology of aggression and episodic 
dyscontrol. Semin Neurol 1990; 10: 303 – 12. 

10	 Menninger K, Mayman M. Episodic dyscontrol:  
a third order of stress adaptation. Bull Menninger 
Clin 1956; 20: 153 – 65. 

11	 Diagnostic and Statistical Manual of Mental 

Disorders. Fith Edition. Washington, DC: American 
Psychiatric Association, 2013.  Lest 13.1.2021.

12	 Nunn K. The episodic dyscontrol syndrome in 
childhood. J Child Psychol Psychiatry 1986; 27: 
439 – 46. 

13	 McTague A, Appleton R. Episodic dyscontrol 
syndrome. Arch Dis Child 2010; 95: 841 – 2. 

14	 Gordon N. Episodic dyscontrol syndrome. Dev  
Med Child Neurol 1999; 41: 786 – 8. 

15	 McCloskey MS, Ben-Zeev D, Lee R et al. Prevalence 
of suicidal and self-injurious behavior among 
subjects with intermittent explosive disorder. 
Psychiatry Res 2008; 158: 248 – 50. 

16	 Campbell M, Cohen IL, Small AM. Drugs in aggres-
sive behavior. J Am Acad Child Psychiatry 1982; 21: 
107 – 17. 

17	 Grizenko N, Vida S. Propranolol treatment of 
episodic dyscontrol and aggressive behavior in 
children. Can J Psychiatry 1988; 33: 776 – 8. 

18	 McCloskey MS, Noblett KL, Deffenbacher JL et al. 
Cognitive-behavioral therapy for intermittent 
explosive disorder: a pilot randomized clinical 
trial. J Consult Clin Psychol 2008; 76: 876 – 86. 

19	 Cowan LD, Griffin MR, Howson CP et al. Acute 
encephalopathy and chronic neurological damage 
after pertussis vaccine. Vaccine 1993; 11: 1371 – 9. 

20	 Cherry JD. The 112-year odyssey of pertussis and 
pertussis vaccines-mistakes made and implicati-
ons for the future. J Pediatric Infect Dis Soc 2019; 8: 
334 – 41. 

21	 Lystrup HE. Parkinsonmysteriet. Göteborg: Warne 
Förlag, 2003.

22	 Coccaro EF, Fanning JR, Phan KL et al. Serotonin 
and impulsive aggression. CNS Spectr 2015; 20: 
295 – 302. 

23	 Coutinho G, Miele F, Moll J et al. Remission of 
lifelong episodic dyscontrol after bilateral dorso-
lateral temporal lobe damage. Neurocase 2016; 22: 
339 – 45. 

24	 Barrash J, Anderson SW, Jones RD et al. The Iowa 
ratings scales of personality change: Reliability 
and validity. J Int Neuropsychol Soc 1997; 3: 27 – 8. 

25	 Linke JO. The Uncinate Fasciculus in Anxiety 
Disorders: A Potential Treatment Target? Biol 
Psychiatry 2019; 86: e47 – 8. 

26	 Tromp DPM, Fox AS, Oler JA et al. The relationship 
between the uncinate fasciculus and anxious 
temperament is evolutionarily conserved and 
sexually dimorphic. Biol Psychiatry 2019; 86: 890 – 8. 

27	 Brodal P. Sentralnervesystemet. Bygning og Funk-
sjon. Oslo: Per Brodal og Tano A.S., 1995.



476

ESSAY

TIDSSKR NOR LEGEFOREN NR .  5,  2021;  141 :  476–9

Richard Doll (1912-2005) fotografert i 1989 med en av hans grafer over røykeres mortalitetsrate. Foto: Science 
Photo Library / NTB

Hva Richard Doll kan lære 
oss om smarttelefoner

Lege og epidemiolog Richard Doll reddet millioner av menneskeliv 
med sin forskning på sammenhengen mellom røyking og lunge­
kreft. Dersom smarttelefonen viser seg å være den nye sigaretten, 
er det viktig å lære av Dolls forskning for å forstå dens effekt på vår 
psykiske helse.

Det er en rekke interessante 
paralleller mellom sigarettens 
rolle før og smarttelefonens 
rolle nå. Der alle før i tiden 
brukte pekefingeren til  
å støtte sigaretten mens de 

ventet på det evig forsinkede toget (noen 
ting forandrer seg aldri), bruker alle i dag 
pekefingeren til å navigere mellom apper  
og nettaviser mens man fryser på perron-
gen. Begge er noe man kan bedrive tiden 
med når man ellers ville kjedet seg eller 
mangler stimuli.

I situasjoner der man tidligere ville tent 
seg en røyk, for eksempel etter sex, tar man-
ge i dag opp mobiltelefonen for å scrolle seg 
til ro eller belønne seg selv. Men også som 
en flukt fra vanskelige situasjoner deler de 
samme funksjon; begge kan fylle rommet 
der det subtile sosiale ubehaget ellers tar 
plass, sittende alene på en fest eller i et ven-
terom med fremmede. Der man tidligere 
kunne se opptatt ut ved å rulle seg en siga-
rett og røyke den med selvsikker gest, og 
dermed både fremstå og føle seg mindre 
ensom, plukker mange nå frem mobiltele
fonen som sitt skjold mot ensomheten 
(Ensom? – Nei, ikke jeg, veldig opptatt!).

Også på sjekkingens arena har telefonen 
tatt over. I dag sitter man hjemme og sveiper 
til høyre, mens man tidligere kunne lene  
seg på den alltid sikre ice-breakeren «Har du 
fyr?». Og røykernes fellesskap, ofte avskjer-
met fra de andre gjennom sikker dominans 
på balkongen, der praten alltid går litt friere 
og sjekkingen litt lettere, eller i markerte 
hjørner i skolegården, finnes i dag bare som 
en blek kopi i de sosiale medienes lukkede 
grupper. Begge tilbyr også det samme kort-
varige, men helt nødvendige dopamintil-
skuddet mellom alle dagens nødvendige 
plikter, og kan gi en gnist av lys i en ellers 
monoton, mørklagt hverdag.

Telefonen og sigaretten fyller altså samme 
behov i de samme situasjonene; begge tilbyr 
flukt og belønning gjennom trøst, tilhørig-
het og trygghet. Videre er ikke likhetene 
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bare kvalitative, men også kvantitative.  
For de har også til felles sitt altomfattende 
nærvær i enhver situasjon – sigaretten før, 
smarttelefonen nå. Det samme stigmaet 
som tidligere tilfalt de som ikke røykte, 
tilfaller i dag de som ikke eier en smarttele-
fon – hvis de fortsatt finnes.

Det aller viktigste telefonen og sigaretten 
har til felles har vi likevel ikke berørt: poten-
sialet for avhengighet. Enhver kan ha nytte 
av å tenke igjennom sitt eget forhold til 
smarttelefonen med Verdens helseorganisa-
sjons kriterier for avhengighet in mente (1): 
Har du sterk lyst til å bruke telefonen; kan 
du ofte føle et nærmest tvangspreget behov 
for å bruke telefonen; har du noen ganger 
hatt problemer med å begrense bruken  
(for eksempel slik at det har påvirket døgn-
rytmen); forsøkt å redusere bruken uten  
å lykkes; utsatt eller unnlatt å gjøre andre 
ting fordi du brukte opp tiden på telefonen; 
eller bruker du stadig mer tid på telefonen 
på bekostning av andre gleder (som den 
romanen du aldri får lest)? I så fall er du 
kanskje allerede avhengig.

Et tankeeksperiment
La oss gjøre et tankeeksperiment: Hvis du 
fikk vite at en stor kasus-kontroll-studie 
antydet at daglig bruk av smarttelefon  
gir økt risiko for demens, og at debut av 
demenssymptomer kommer 15 år tidligere 
hos dem som bruker telefonen mest – ville 
du da lagt fra deg telefonen? Eller ville du 
sagt som de fleste røykere gjorde da Richard 
Doll (1912 – 2005) og Austin Bradford Hill 
(1897 – 1991) publiserte sin første banebry-
tende studie om røyking og lungekreft, at 
disse tallene høres usannsynlige ut, at det 
må være snakk om korrelasjon, ikke kausali-
tet eller at fordelene uansett oppveier risi-
koen dersom det skulle vise seg å være rik-
tig?

Hvis din første respons er at en slik sam-
menheng umulig kan stemme, hva er din 
skepsis egentlig begrunnet i? Er det bare 

sunn skepsis og et sunt kritisk blikk på  
all ny forskning, eller kan det være at din 
egen avhengighet gjør at du vurderer disse 
påstandene mer kritisk enn du vurderer 
annen forskning – fordi du ikke vil at det 
skal være sant? Heldigvis kan du puste lettet 
ut og sjekke telefonen (kanskje uansett på 
tide, hvis du ikke allerede har gjort det), for 
ingen forskning har vist en sammenheng 
mellom bruk av smarttelefon og kognitiv 
svikt – ennå.

Mannen uten nobelpris
For å forstå hvorfor vi bør lære av Richard 
Doll i denne sammenhengen, må vi først 

forstå hvilke formidable problemer han sto 
overfor og hvordan han løste dem. I 1948 
bestemte han seg for å forsøke å finne årsa-
ken til det sterkt økende antallet pasienter 
som hadde dødd av lungekreft de siste 
25 årene. Han spurte derfor 1 732 lungekreft-
pasienter på 20 ulike sykehus i London om 
alle slags forskjellige vaner, uvaner og livs-
forhold. Studien ble publisert i 1950, og etter 
Dolls mening var tallenes tale krystallklar 
(2). Han fant det overveiende sannsynlig at 
røyking var forklaringen på økningen av 
lungekreft, spesielt på grunn av en klar dose-
respons-effekt.

Frem til dette hadde Doll selv vært en ivrig 

«Telefonen og sigaretten 
fyller altså samme behov i de 
samme situasjonene; begge 
tilbyr flukt og belønning 
gjennom trøst, tilhørighet  
og trygghet»

Norsk reklame i Bergens Arbeiderblad 16. mars 1940. Faksimile: Nasjonalbiblioteket

33
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røyker, men overbevist av egne resultater 
bestemte han seg for å slutte. Det var han 
imidlertid ganske alene om. I det store og 
hele ble studien oversett, og til dels motar-
beidet av aktører med sterke økonomiske 
interesser. I 1954 publiserte Doll imidlertid 
en ny studie, og denne gangen gjorde han 
noe nytt og genialt. Han skjønte at for  
å overvinne skepsisen til at noe nesten  
alle gjorde og hadde gjort i mange år, virke-
lig kunne være så skadelig, måtte han vise 

det på en spektakulær måte. Hvis han kunne 
vise at selv leger – som på den tiden ble sett 
på som en mer hardfør og mindre dødelig 
variant av menneskeslekten (noen ting har 
forandret seg) – også kunne bli syke og dø  
av røyking, hadde han et håp om å bli trodd. 
Et annet problem med den forrige studien, 
en kasus-kontroll-studie, var at den var retro-
spektiv. Derfor sendte han nå ut et spørre-
skjema til rundt 40 000 britiske leger om 
deres røykevaner, og fulgte dem deretter  
i fire år. Dermed hadde han gjennomført 
medisinens første store prospektive kohort-
studie.

Gjennom dette designet kunne han ende-
lig få svar på spørsmålet: Hva dør røykerne 
av? Studien ble publisert i 1954, og i løpet av 
disse fire årene døde 789 av legene, hvorav 
lungekreft var årsaken til 36 av tilfellene (3). 
I seg selv høres kanskje ikke disse tallene 
sjokkerende ut, men avansert statistisk 
analyse etterlot ingen tvil: Røyking dreper. 
Da Doll fulgte opp studien i 1994, altså 40 år 
senere, var tallene enda tydeligere (4). Nes-
ten halvparten av legene var døde, 883 av 
lungekreft, og Doll mente at de tidligere 
studiene hans sågar hadde undervurdert 
hvor skadelig røykingen hadde vært for 
legene. Den samlede betydningen av denne 
studien er vanskelig å overvurdere, og det er 
derfor blitt kalt «skandaløst» at Doll aldri ble 
tildelt nobelprisen for sin innsats (5).

Fisken i vannet
Doll sto overfor samme utfordring i 1949 
som vi gjør i dag angående smarttelefonens 
innvirkning på våre liv, nemlig at fisken ikke 
ser vannet den svømmer i. Tenk hvor vanske-
lig det var å påvise den tette kausale sam-
menhengen mellom lungekreft og røyking  
i en verden der nesten alle røykte, spesielt 
siden også ikke-røykere ble rammet av lun-
gekreft. Det virket derfor ikke intuitivt riktig 
at røyking kunne være årsaken, noe heller 
ikke Doll trodde da han igangsatte forsknin-
gen. I et intervju sier han selv: «Sigarettrøy-
king var så vanlig og hadde vært det i så 
lang tid, at det var vanskelig å tenke seg at 

det kunne være assosiert med noen syk-
dom» (6). Dolls arbeidshypotese var derfor 
at det måtte skyldes den økende luftforu-
rensningen i London.

Den samme holdningen hadde man også 
i Norge. En nysgjerrig leser som spør avisen 
Arbeiderbladet den 25. juli 1950 om det er 
greit for 16-åringer å røyke, fikk følgende 
svar: «De fleste leger mener at bare det ikke 
blir for mye, kan de fleste røyke uten å ta 
noen skade av det. Og det er også en vanlig 
mening at sjansen for at røyking skal gjøre 
skade er størst når en begynner for tidlig. 
Legene kan ikke si noe mer bestemt av gene-
rell art. Det er ikke uvanlig at 16-åringer går  

Amerikansk reklame fra 1950. Faksimile: Granger Historical Picture Archive / Alamy Stock Photo

«De fleste er enige om at 
smarttelefonen i dag er et 
nødvendig gode, en berikelse 
av livet og en forenkling av 
tilværelsen. Samtidig oppstår 
det en ubestemmelig følelse 
av ubehag hos de fleste av oss 
som bruker den ofte»
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Man ser riktignok en viss økning i psy-
kiske plager hos yngre kvinner, som også er 
de største forbrukerne av smarttelefon, noe 
som kan indikere en mulig dose-respons-
effekt allerede. Men etter å ha gått igjennom 
noe av den forskningen som per i dag finnes 
på farene ved daglig bruk av smarttelefon,  
er jeg foreløpig ikke spesielt bekymret for 
langtidseffekten (8). Smarttelefonbruk er jo 
så vanlig, og har allerede vært det i lang tid. 
Stigningen i psykiske plager hos yngre kvin-
ner skyldes sikkert andre forhold. På den 
annen side, det samme trodde Richard Doll  
i 1949 ...

i gang (7).» Kunne noe slikt stått på trykk  
i dag? Kanskje, hvis man bytter ut «røyking» 
med «bruk av smarttelefon».

Den ubestemmelige følelsen
De fleste er enige om at smarttelefonen i dag 
er et nødvendig gode, en berikelse av livet 

og en forenkling av tilværelsen. Samtidig 
oppstår det en ubestemmelig følelse av 
ubehag hos de fleste av oss som bruker den 
ofte, en slags oppmerksomhetens fragmen-
tering, en kløe i konsentrasjonsevnen som 
aldri blir helt borte, en vedvarende følelse  
av å ikke være der det skjer. Dette ubehaget 
gjør at de fleste på et eller annet tidspunkt 
legger en plan for å redusere bruken, kan-
skje til og med sletter en app, ofte bare for  
å installere den på nytt tre dager senere og 
bruke den mer enn noen gang før.

Dette udefinerte kollektive ubehaget  
bør tas på alvor. Å ta det på alvor er å prøve  
å forstå det, og for å forstå det, må vi lære  
av forskningen til Richard Doll.

Arbeiderbladet den 25. juli 1950. Faksimile: Nasjonal
biblioteket

Fra Oppland Arbeiderblad 14. november 1953. Faksimile: Nasjonalbiblioteket
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Fra boken Jeg er Klovnen. Illustrasjon: Marine Schneider / Magikon Forlag

Klovnen, livet og døden

Klovnen har til alle tider vært en slags joker i samfunnet, som kortet 
i stokken fri for nummering og familiær tilhørighet. Jokeren er  
kortet som skiller seg ut, en fargesprakende figur som danser med  
et musikkinstrument i armene, en karakter som kan bevege seg  
fritt i samfunnet og krysse ulike tidsaldres strenge hierarkier.

K lovnens rolle har vært å for­
større, latterliggjøre, sette ting  
i perspektiv, stimulere det lekne 
og fantasifulle, frembringe latter 
og tårer, sette søkelyset på det 
tabubelagte, bygge broer av 

feiltrinn, anerkjenne det som er annerledes 
og bidra med musikk og poesi i alle livets 
faser.

Uansett hvor krevende utfordringer men­
nesket har vært utsatt for, har jokeren, klov­
nen, narren eller gjøgleren fått lov til å nære 
samfunnet med humor, fantasi og musikk. 
Kunst og kultur kan anses som limet i de 
fleste samfunn, og klovnens rolle har ofte 
fått en mytisk betydning i ritualer knyttet  
til menneskets liv og død. Klovnen kan  
sees som et symbol for mennesket, en som 
balanserer på linen mellom livet og døden 
og livnærer seg av kunsten å falle eller gjøre 
feil.

En av klovnens fremste kvaliteter er å være 
i nuet og stimulere de friske kreftene i med­
mennesker. Klovnen har en egen evne til  
å rette seg mot mennesket og krysse grenser 
med tillit, kjærlighet og lekens kraft. Vi kan 
kalle det klovnumikasjon. Også i livets tøf­
feste situasjoner kan små pustepauser med 
fokus på det som fortsatt virker skape 
magiske øyeblikk og gylne minner.

Spesielt i møte med barn og unge med 
alvorlige sykdommer eller tilstander kan  
det være vanskelig for pårørende å finne de 
ekstra kreftene til å stimulere barnets lek. 
Pårørende har ofte nok med å holde barnet, 
seg selv og familien oppe i en særdeles kre­
vende situasjon og emosjonell reise. I møte 
med alvorlig sykdom eller død, kan klovner 
og andre kunstutrykk være med å represen­
tere, nære og speile barnets perspektiv.

Barn er barn og ungdom er ungdom, også 
i møte med sykdom, diagnoser eller død.  
Vår identitet og værekraft som mennesker 
skal styrkes, ikke gå i ett med en diagnose 
eller tilstand. Slik kan lek, humor, fantasi, 
musikk og poesi bli verktøy for å stimulere 
barnets kraftsenter og hente frem barnets 
egne ressurser, uavhengig av situasjonen det 
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befinner seg i. Klovnen innehar muligheten 
til å kommunisere på en alternativ og non­
verbal måte når det trengs.

Ordet poesi kan brukes om noe som vek­
ker følelser og stemningsfullhet. I møte med 
terminalfasen – døden – kan den poetiske 
klovnen med ydmykhet og respekt være 
med å hente frem barnets eller ungdom­
mens identitet og værekraft helt til det siste. 
Disse øyeblikkene, når barnet får lov til  
å være barn også i møte med døden, kan 
oppleves sterkt og befriende for alle berørte, 
både helsepersonell og pårørende. Uansett 
hvor langt et liv varer, skal vi gjøre vårt ytter­
ste for å fylle det med et mangfold av inn­
hold og livskvalitet.

I mange kulturer bruker man fortsatt 
narren, klovnen, dukkespillere eller musi­
kere i seremonier knyttet til liv og død. Både 
ved inngang og utgang av livet benytter vi 
oss av kunst, kanskje fordi den kan romme 
så mye mer enn ord og handlinger, noe som 
ikke er så lett å beskrive, men som likevel 
fyller oss med en sansestimulerende opple­
velse. Det vil si, noe som får oss til å gnistre 
litt ekstra, kjenne at vi lever og ikke er alene, 
akkurat her og nå.

Mennesket har til enhver tid hentet styrke 
fra flokken rundt seg i krevende situasjoner. 
Noen kan bidra med medisiner, noen med 
praktisk tilrettelegging, noen med kjærlig­

het og oppmerksomhet og andre igjen med 
latter, poesi og lek.

Døden oppfattes ofte som tabu i vår nor­
diske kultur, sammenlignet med mange 
andre land. I andre kulturer blir derimot 
barn og unge ofte inkludert i seremonier 
knyttet til liv og død, som i Mexico, hvor  
de døde feires en dag i året med farger og 
musikk. Kanskje er dette en måte å ufarlig­
gjøre og tilnærme seg døden på, slik at den 
også kan bli en mer naturlig del av livet.

At barn og unge blir alvorlige syke og 
noen ganger går bort, skaker hele vår 
livsoppfatning. Det setter hele vårt livsløp  
opp ned og kan hverken forstås eller  
godtas. Desto viktigere blir det derfor,  
i slike ekstremt traumatiserende situasjo- 
ner, å ta vare på det friske i barnet eller 
ungdommen. Slik kan man få være seg  
selv og bli sett utover ens sykdom og dia­
gnose.

Barnepalliasjon er et slikt begrep, og 
dreier seg om å dekke det helhetlige beho­
vet til barn, unge og pårørende som står  
i krevende utfordringer ved livstruende eller 
livsbegrensende tilstander. Palliasjon betyr 
kappe eller lindring og handler om å øke 
deres livskvalitet i prosesser som kan vare  
i alt fra en kort periode til mange år.

Klovnen, kunst og kultur kan i dette 
øyemed også være en del av det helhetlige 

tilbudet til mennesker i unntakstilstand.  
I livets mest krevende prosesser har vi 
kanskje også behov for noen som kan binde 
sammen det mytologiske, spirituelle, ånde­
lige og fysiske. Noen som kan krysse katego­
riene og diagnosene og leke i døråpningen 
mellom virkeligheter. Kunsten kan bygge 
broer mellom fantasi og virkelighet, selv  
i håpløse situasjoner kan den skape håp  
og glede. Kanskje er det derfor klovner får 
lov til å bidra med sine verktøy på sykehus, 
eldrehjem, flyktningeleirer, gater og teatre 
slik at alle kan le og glemme for en liten 
stund. Kanskje kan slike gylne øyeblikk 
styrke oss til å gå gjennom det vanskelige  
og dyrke kjærligheten mellom oss, slik at vi 
kan bære det umulige sammen. Og kanskje 
kan klovnens filosofi og klovnumikasjon 
være med å inspirere andre yrkesgrupper 
som også møter små og store mennesker 
hver eneste dag.
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Fra boken Jeg er Døden. Illustrasjon: Marine Schneider / Magikon Forlag
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Figur 1  Marius Haarr disputerer i Gamle festsal 1952. Foto: Aftenposten

Den første norske 
doktorgraden om 
multippel sklerose

Historien om forskningen på multippel sklerose i Norge begynner  
i 1945 ved en privat katolsk klinikk på Hamar. Her blir øyelegen  
Marius Haarr engasjert i pasienter med retinal periflebitt og nevro­
logiske symptomer. Han gjennomfører sitt doktorgradsprosjekt  
som enkemann med to små barn.

«I 1945 ble der på St Torfinns klinikk i Hamar 
innlagt en pasient som hadde et interessant 
sykdomsbilde ... En tid etter fant jeg abdu-
censparese hos en pasient som 2 år i for-
veien hadde hatt retinal periflebitt. Det var 
disse 2 pasienter som satte meg på ideen  
til dette arbeid. Finnes der sykdommer  
i sentralnervesystemet som kan tenkes  
å bero på en cerebral periflebitt? (1).»

I 1951 publiserte øyelegen Marius Haarr 
(1908 – 1999) den første norske doktorgrads-
avhandlingen om multippel sklerose (MS): 
Periphlebitis retinae ved sclerosis multiplex – 
en klinisk undersøkelse (1). Han forsvarte 
avhandlingen det følgende året (figur 1). 
Haarr hadde undersøkt mer enn 300 MS-
pasienter og funnet betennelse langs blod-
årene i netthinnen hos nær tredjeparten av 
disse. I ettertid fremstår hans observasjoner 
som grundige og oppsiktsvekkende, og 
tolkningen som innsiktsfull (2–5).

Marius Haarr ble cand.med. ved uni
versitetet i Oslo i 1935, og etter praksis  
i psykiatrien og som distriktslege, begynte 
han som hospitant ved øyeavdelingen på 
Ullevål sykehus i 1942. Han arbeidet ved  
den private øyeklinikken St. Torfinn og 
øyeavdelingene i Bodø og på Rikshospita- 
let, før han ble spesialist i øyesykdommer  
i 1948. Etter praksis i Molde og på Ullevål 
sykehus, ble han i 1952 avdelingsoverlege 
ved øyeavdelingen i Ålesund, som han ledet 
i mange år (6).

Selv om mange i senere tid har beskrevet 
øyet som et vindu inn til hjernen, har Haarr 
blitt glemt. Dette til tross for at han var blant 
de første som betraktet multippel sklerose 
gjennom nettopp øyet. Haarr siteres ikke  
i oversiktsartikler om den tilstanden han 
selv var blant de første til å beskrive.

Funn på fundus
I en nedtegnelse til sine barn og barnebarn 
fra rundt 1995, skrev Haarr at det skulle gå 
mange år fra han så den første pasienten 
med påfallende stripete flekker på netthin-
nen og samtidige nevrologiske symptomer, 



4 83TIDSSKR NOR LEGEFOREN NR .  5,  2021;  141

I  T IDLI GERE TI DER

til han startet systematiske studier av dette 
fenomenet:

«Det som interesserte meg var hvorledes 
det stod til oppe i hjernen hans. Det som  
vi kaller netthinnen i øyet er ikke annet enn 
en fremlagt del av hjernen. Fandtes det en 
nervesykdom med vekslende neurologisk 
utfall som kunde være forenelig med det 
øyebunnsbildet jeg hadde sett? Den eneste 
jeg i min ukyndighet kunde tenke meg var 
multippel sklerose.»

Haarr visste at lesjonene ved multippel 
sklerose forårsakes av lymfocytter som 
migrerer over blod-hjernebarrieren rundt 
venyler i hjernen og ryggmargen. Han 
kjente også til litteratur som beskrev lig-
nende lymfocyttinfiltrasjon rundt blodkar 
ved periphlebitis retina (1). Det var derfor en 
godt begrunnet hypotese at forandringene  

i netthinnen gjenspeiler lesjonene i hjernen 
ved multippel sklerose.

Fra 1947 til 1950 undersøkte Haarr 303 
pasienter med multippel sklerose og 225 
kontrollpasienter med andre nevrologiske 
sykdommer (inkludert tre med morbus 
nullus). Pasientene ble rekruttert ved Ullevål 
sykehus og Rikshospitalet i Norge, samt 
Fredriksberg sygehus, Militærhospitalet, 
Nørre Hospital, Københavns kommunehos-
pital og Odense Amt- og bysygehus i Dan-
mark. Om mulig ble funnene kontrollert  
av kolleger. Mange pasienter ble imidlertid 
undersøkt hjemme, slik at verken kolleger 
eller undersøkelse av synsfeltet med peri
metri var tilgjengelig.

Haarr fant inflammatoriske infiltrater 
rundt netthinnevenene hos 23 % av multip-
pel sklerose-pasientene og 3 % av kontrollene 

(figur 2). 18 tvilsomme funn ble regnet som 
negative. Aktiv periflebitt forekom hyppigst 
hos de som hadde hatt multippel sklerose  
i mindre enn 10 år, mens forandringene 
oftest var «avløpne» ved lenger sykdoms
varighet. Haarr undersøkte 24 av pasientene 
flere ganger (figur 3); «kasus no. 3» ble 
undersøkt hele 36 ganger over en periode  
på 40 måneder. Han kunne derfor beskrive 
hvordan eksudative betennelsesforandrin-
ger utviklet seg rundt venylene i løpet av 
uker og i noen tilfeller gikk tilbake.

Haarr så to mulige forklaringer på den 
hyppige forekomsten av retinal periflebitt 
ved multippel sklerose: Betennelsesinfiltra-
tene i øyebunnen kunne enten ha samme 
årsak som lesjonene i hjernen, eller være 
sekveler etter disse (2). Han så sterke argu-
menter for at forklaringen lå i en felles 

Figur 2  Fra Marius Haarrs doktorgradsavhandling Figur 3  Fra Marius Haarrs doktorgradsavhandling

Engelsk oversettelse på tidsskriftet.no
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årsak; både blodåreforandringene og lymfo-
cyttinfiltrasjonen var relativt like. Han var 
også klar over at amerikaneren Rivers nylig 
hadde fremkalt eksperimentell allergisk 
encefalomyelitt (EAE) – som har mange 
likhetstrekk med multippel sklerose – gjen-
nom immunisering med hjernevev (1, 7). 

Haarr påpekte imidlertid en vesentlig for-
skjell: Nervebanene i retina er ikke myelini-
serte, og kan derfor ikke bli demyeliniserte, 
som jo er kjennetegn ved både multippel 
sklerose og EAE. Indirekte foregrep han altså 
den senere kritikken av EAE-modellen, som 
forklarer multippel sklerose som en auto
immun reaksjon mot myelin (8). Senere  
har det vist seg at det er felles genetisk dis-
posisjon for uveitt og multippel sklerose,  
og at uveitt og multippel sklerose kan fore-
komme simultant i samme dyreeksperi
mentelle modell (9). Mye tyder derfor på at 
Haarr hadde rett og at lesjonene i hjernen 
og i retina har samme årsak.

Krevende arbeidsbetingelser
Haarr hadde selv ideen til sin systematiske 
studie av retinal periflebitt og gjennomførte 
den uten veileder. Han utførte doktorgrads-
arbeidet på fritiden, samtidig som han 
arbeidet i full klinisk stilling ved Rikshospi-
talet. Han hadde også et studieopphold  
i Danmark, der han undersøkte pasienter 
ved sykehus og sykehjem. Han ble enke-
mann i 1948 og var eneforsørger for døtrene 
Anne-Marie (født 1938) og Elisabeth (født 
1945) mens han arbeidet med doktorgraden. 
Anne-Marie forteller om husholdersker og 
anstrengt økonomi i en tid preget av over-
skudd på leger, inntil faren ble overlege  
i Ålesund i 1952. Han forfulgte ingen akade-
misk karriere etter disputas, men var korre-
sponderende medlem i The National MS 
Society og publiserte flere kliniske arbeider 
(2, 3, 10-12).

Berømmelse og glemsel
Haarr var ikke den første som satte retinal 
periflebitt i forbindelse med multippel 
sklerose. Den amerikanske oftalmologen 
Charles Wilbur Rucker beskrev det samme 
sykdomsbildet på midten av 1940-tallet (13) 

og disputerte i 1947 med avhandlingen 
Retinopathy in multiple sclerosis (14). Haarr 
gjorde grundig rede for Ruckers funn i sin 
avhandling og påpekte at hans eget virkelig 
originale bidrag var de longitudinelle obser-
vasjonene (figur 3). Rucker på sin side kredi-
terte Haarr for å ha oppdaget sammenhen-
gen mellom multippel sklerose og retinal 
periflebitt omtrent samtidig og uavhengig 
av ham selv. I 1971 skrev han til Haarr: «Am I 
not correct in believing that you discovered 
this fundus picture quite independently, 
and that I just happened to stumble across 
it a few years before you did?»

Rucker utførte sitt doktorarbeid ved Mayo-
klinikken i Minnesota, der han senere både 
ble professor og ledet øyeavdelingen (15). 
Han hadde tilgang til moderne fotoutstyr  
og publiserte fotografier av sine funn i det 
ledende tidsskriftet Journal of the American 
Medical Association (JAMA) (13). Haarr hadde 
på sin side ikke tilgang til fotoutstyr. Han 
dokumenterte sine funn i form av tegninger 
og publiserte dem først på norsk i 1951 i sin 
doktoravhandling. Senere publiserte han 
også funnene i engelskspråklige tidsskrifter, 
blant annet etter invitasjon fra den danske 
multippel sklerose-pioneren Torben Fog 
som var redaktør i Acta Neurologica et Psy-
chiatrica Scandinavica (2, 5). Mangelen på 
fotodokumentasjon og publiseringen i en 
norsk monografi kan ha bidratt til at Haarr 

sjelden siteres. Det er imidlertid neppe hele 
forklaringen, ettersom også Ruckers arbeid 
om retinopati ved multippel sklerose gjerne 
neglisjeres (16). En alternativ forklaring er et 
ofte uttalt ønske om å fremstå oppdatert ved 
å unngå «foreldede» referanser. Haarr selv 
unngikk denne fellen og siterte det første 
publiserte tilfellet av periflebitis retina fra 
1891 (1).

Multippel sklerose og uveitt
I dag vet vi at det finnes en assosiasjon mel-
lom både periflebitt og andre former for 
uveitt og multippel sklerose. Intermediær 
uveitt regnes som den aller vanligste mani-
festasjonen og opptrer gjerne som en lavgra-
dig, kronisk betennelse i den perifere delen 
av netthinnen og glasslegemet (9). Multip-
pel sklerose-assosiert retinal periflebitt er 
oftest et asymptomatisk funn, men av og  
til ses synstruende forløp med utvikling av 
retinal iskemi og neovaskulære komplika-
sjoner. Prevalensen av uveitt blant multippel 

«Mye tyder derfor på at Haarr 
hadde rett og at lesjonene  
i hjernen og i retina har 
samme årsak»

«Mangelen på fotodoku- 
mentasjon og publiseringen  
i en norsk monografi kan  
ha bidratt til at Haarr sjelden 
siteres»

Figur 4  Marius Haarr på 70-årsdagen. Foto: Sunnmørsposten
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og i Nord-Norge derfor høy. Likevel tilkjen-
nes gjerne Swank – og ikke Haarr – æren for 
å ha innledet moderne multippel sklerose-
forskning i Norge.

Det er kanskje ikke så rart – Swank testet 
en original hypotese, brukte de beste epide-
miologiske metoder som forelå og samar-
beidet med Julie Backer, som var en ledende 
ekspert på helsestatistikk. En publikasjon  
i The New England Journal of Medicine 
hadde den gang som nå dessuten større 
gjennomslagskraft enn en norsk monografi. 
I anledning 70-årsjubileet for multippel 
sklerose-forskningen i Norge er det like fullt 
på sin plass trekke pioneren Marius Haarr 
frem fra glemselen (Figur 4).

Takk til Marius Haarrs døtre, Anne-Marie og Elisabeth 
Haarr, for biografiske opplysninger og tilgang til etterlatte 
dokumenter og bilder.

Backer, den første epidemiologiske studien 
av multippel sklerose i Norge i The New 
England Journal of Medicine (19). Swank 
postulerte at et kosthold med mye meieri-
produkter og mye animalsk fett disponerer 
for multippel sklerose. Han mente at Norge, 
med sin særegne topografi og heterogene 
levekår, var best egnet til å studere dette. 
Studien fant lav prevalens av multippel 
sklerose og lavt inntak av meieriprodukter 
og animalsk fett langs kysten, funn som 
støttet Swanks hypotese. Studien fra Norge 
ble viktig for «The Swank diet» og The Swank 
MS Foundation, som fortsatt står sterkt  
i USA. Forfatterne drøftet imidlertid mulig-
heten for seleksjonsbias; den første nevrolo-
giske avdelingen utenfor Rikshospitalet ble 
først opprettet i Bergen i 1952. Sannsynligvis 
var terskelen for å få en multippel sklerose-
diagnose i fiskeridistriktene på Vestlandet 

sklerose-pasienter er estimert å være om-
trent 1 %, altså betydelig lavere enn tallene 
både Haarr og Rucker fant for 70 år siden. 
Retinal periflebitt er imidlertid assosiert 
med høyere multippel sklerose-aktivitet (17). 
De første forsøkene på antiinflammatorisk 
behandling av multippel sklerose med 
adrenokortikotropt hormon ble for øvrig 
beskrevet av tidligere nevnte Torben Fog  
i 1951, året Haarr publiserte sin avhandling 
(18). Det er mulig at den høye prevalensen  
i historiske studier gjenspeiler den tids man-
gel på sykdomsmodulerende behandling av 
multippel sklerose eller seleksjon av hospita-
liserte pasienter med alvorlig sykdom.

Tre pionerer
Samme år som Haar disputerte (figur 1), 
publiserte kanadiske Roy Laver Swank i 1952, 
sammen med blant annet norske Julie 
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Pandemiliv

Tidlig i mars 2020 forberedte jeg et innlegg til Nevro- 
dagene, årets høydepunkt for norske nevrologiinte- 
resserte leger.

Et par uker tidligere ble det sendt ut program og invitasjon på  
e-post. Det skulle bli en uke med spennende foredrag, nettverks
bygging og hyggelige kaffepauser, akkurat som året før. Likevel var 
det noe som var ekstra stas med 2020: Norsk nevrologisk forening 
feiret 100-årsjubileum. Det skulle markeres med treretters middag 
og fest på Oslo rådhus torsdag 12. mars klokken 19.

Jeg har lest at Espen Nakstad innså alvoret da han så Kina bygge et 
sykehus med tusen senger på ti dager i januar 2020. Vi andre planla 
foredrag og gallamiddag til godt ut i mars. Men den 12. mars klok-
ken 19 var ingen av oss på fest i Rådhuset. De fleste satt hjemme og 
så på Dagsrevyen.

Jeg hentet så tidlig jeg kunne i barnehagen den dagen. Vanligvis  
er det et ganske bråkete sted. Den 12. mars 2020 var det stille og rart. 
Jeg husker at de ansatte hadde blanke øyne. De ga barna ekstra lange 
klemmer.

Ingen av oss visste helt sikkert hvor vi var på vei. Men fortellin- 
gene fra svigerforeldrene mine i Nord-Italia lurte i bakhodet. Der så 
enkelte av sykehusene ut som en krigssone. Alle var utslitte, og folk 
døde alene.

Som sykehusansatt i forskerstilling så jeg den første delen av opp-
rustningen fra sidelinjen. Jeg skulle være klar for andre pulje, når nye 
folk måtte settes inn på grunn av karantene og sykdom. De dagene 
husker jeg som ganske fulle av vårsol. Jentene mine på fem og sju år 
hadde hver sin pult i andre etasje. Vi hadde morgenmøter med tavle 
og kritt, klokke og «hvilken dag er det i dag». Vi gikk på tur i snø
smelting og fant blåveis. Vi så filmsnutter av hva de andre elevene  
i 2. klasse holdt på med, og vi tegnet regnbuer. For jentene mine var 
det kanskje bare regnbuer. Men da jeg så en stor en som var streket 
opp med kritt ute i gata vår, kom klumpen i halsen. Alt blir bra. Jeg 
tror ikke barna trøstet hverandre eller seg selv. De trøstet oss voksne.

Jeg fikk ikke forsket noe særlig i den perioden. Statistikken viser  
at andelen kvinnelige forfatterskap på vitenskapelige publikasjoner 
sank i løpet av 2020 (1). Mange av oss som skulle jobbe hjemmefra 
stod i en umulig spagat. Vi måtte velge om vi skulle være en god 
mamma eller en ambisiøs ansatt. Jeg valgte det første. Fra 12. mars  
til 20. april 2020 var jeg bare mamma. Ikke alle hadde mulighet til  
å ta det samme valget.

På telefonen min er det et bilde fra 20. april. Der står en femåring 
med ryggsekk, vårjakke og solbriller. Sola skinner på henne, og vi 
skal spasere til barnehagen. Det var som om vi hadde all verdens tid. 
I barnehagen var atmosfæren oppløftet, nesten euforisk. Alle ble tatt 
imot med store smil og antibac. Vi trodde vi hadde vunnet, at vi 
nesten var i mål. Nå skulle alt sammen snu. Vi kunne ta hverdagen 
gradvis tilbake. Norsk nevrologisk forening planla både Nevro
dagene og jubileumsfest høsten 2020, når alt var blitt bra.

Jeg vet ikke om Espen Nakstad forstod at vi kom til å måtte holde 
ut så lenge. Mange ganger tenker jeg at jeg er takknemlig for at jeg 
ikke er ham eller noen av de andre helselederne våre. Når det er 
snakk om å holde ut, har jeg lyst til å løfte hatten mot dem alle 
sammen. Vi skylder dere mye. Noen av oss skylder dere antakelig 
livet, uten å være klar over det selv.

Snart ett år etter at Nevrodagene ble avlyst, er de fremdeles ikke 
blitt avholdt. Men i mars 2021 står de endelig på programmet – nå  
i heldigital form. På mange måter har den digitale revolusjonen vi 
har sett i løpet av 2020, gjort det enklere å være både mamma og 
forsker. I en presset hverdag er hvert eneste kvarter dyrbart, og nå 
sparer jeg timevis på reising til og fra møter og konferanser. Jeg 
kobler meg på direkte fra mitt eget kjøkkenbord. Rett etter foredra-
get lukker jeg pc-en, tar på meg jakka og henter barn i barnehagen. 
Før ville jeg ikke ha rukket begge deler.

Å ha en disputas på Zoom surrende i bakgrunnen mens du lager 
middag, er selvsagt ikke like bra som å være til stede i auditoriet. 
Men akkurat den dagen ville alternativet for min del vært å ikke få 
med seg disputasen i det hele tatt.

Nå forbereder jeg innlegg til Nevrodagene igjen. Jeg skal kanskje 
holde det fra min egen stue. Det blir effektivt, men jeg kommer til  
å savne kaffepausene.

MARTE SYVERTSEN
marsyv@vestreviken.no
er lege i spesialisering og forsker ved Nevrologisk avdeling  
i Vestre Viken, Drammen.
Foto: privat

LITTERATUR
1	 Viglione G. Are women publishing less during the pandemic? Here’s what the 

data say. Nature 2020; 581: 365 – 6. 

«Vi måtte velge om vi skulle være en god 
mamma eller en ambisiøs ansatt»

«På mange måter har den digitale revolusjo- 
nen vi har sett i løpet av 2020, gjort det enklere 
å være både mamma og forsker»
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Redningsbehandling ved kreft

Uttrykket salvage therapy brukes om 
nytt forsøk på radikal behandling av 
kreft etter at første forsøk har sviktet. 
Men uttrykket kan også ha andre 
betydninger.

Ved manglende lokal kontroll etter radikal 
kreftbehandling, bl.a. ved prostatakreft, kan 
nytt forsøk gjøres med en annen metode 
enn den som ble benyttet første gang. Slik 
behandling omtales i engelskspråklig faglit-
teratur som salvage therapy (1). Uttrykket 
har også vært brukt ved andre kreftformer, 
men med en noe annen betydning, slik som 
senere behandling med kurativ målsetning 
ved utbredt kreftsykdom (2). Noen ganger 
brukes uttrykket om et aller siste behand-
lingsforsøk. Behandlingen kan bestå i strå-
ling, kirurgi, ablasjon eller medikamenter.

Flere definisjoner
Det finnes derfor mange ulike definisjoner 
av salvage therapy. National Cancer Institute 
i USA har denne: «Treatment that is given 
after the cancer has not responded to other 
treatments» (3). National Institutes of Health 
forklarer denne MeSH-termen slik: «A thera-
peutic approach, involving chemotherapy, 
radiation therapy, or surgery, after initial 
regimens have failed to lead to improve-
ment in a patient’s condition. Salvage the-
rapy is most often used for neoplastic disea-
ses.» (4). Andre kilder anfører rescue therapy 
som synonymt med salvage therapy (5).

Men uttrykket har også vært anvendt ved 
infeksjoner, bl.a. ved hiv-infeksjon der pri-
mærbehandling med antiretrovirale medi-
kamenter ikke har hatt effekt (6). Det brukes 
også om ulike intervensjoner i kirurgiske 
fag, bl.a. der et organ beskyttes eller søkes 
bevart i forbindelse med et traume eller en 
kreftsvulst (7).

Uten en nærmere forklaring er betegnel-
sen salvage therapy – eller på dårlig norsk: 
salvagebehandling, som er brukt noen få 
ganger i Tidsskriftet (8) – ikke intuitivt for-
ståelig for andre enn fagfolk i det aktuelle 
fagområdet. Det kan ha flere betydninger. 
Hva bør det så hete på norsk?

Salvage = berging, rescue = redning
Ordet salvage er antakelig ikke godt kjent 
blant nordmenn, heller ikke blant dem som 
mener å beherske engelsk rimelig godt.  
I Merriam-Websters nettordbok er verbet 
salvage definert som «to rescue or save 

especially from wreckage or ruin» (9). Det 
synes å være mye brukt i maritime sammen-
henger. Samme nettordbok angir rescue 
som synonym eller nesten synonym (9).

Salvage kommer fra det latinske ordet 
salvare, som har gitt opphav til det engelske 
save, å redde. Ordet finnes også på norsk, 
men ordboken påpeker at det er foreldet: 
salvere betyr å bringe i sikkerhet eller berge 
(seg) (10). Det engelske ordet salvation, på 
norsk frelse, er også avledet av salvare. Nett
oversetteren Google Translate oversetter 
salvage med berging og rescue med redning 
(11).

Avløserord på norsk
Både redningsbehandling og bergingsbehand-
ling er derfor aktuelle norske avløserord  
for salvage therapy. Ved nettsøk får vi til 
sammen 55 treff for ordet redningsbehand-
ling, nesten alle brukt i en medisinsk sam-
menheng i norske eller danske kilder. Tilsva-
rende får vi kun 22 treff for bergingsbehand-
ling, nesten alle åpenbart som et resultat av 
nettoversatt engelsk tekst. Begge uttrykkene 
kan umiddelbart virke fremmedartete, men 
det gjør nok også salvage therapy for dem 
som har engelsk som morsmål. En vanlig 
forståelse av berging er jo at man klarer seg, 
unnslipper en farlig eller vanskelig situasjon 
eller overlever, rett og slett (12), noe som 
antakelig er sjelden ved denne type behand-
ling. Disse uttrykkene må betraktes som 
eufemismer, dvs. forskjønnende omskrivin-
ger. De lover mer enn de kan holde, kan man 
si, noe som neppe er gunstig i legens kom-
munikasjon med pasienten.

Med uklare og flere betydninger i ulike 
sammenhenger og med uheldige konnota-

sjoner er spørsmålet om salvage therapy er 
et nyttig uttrykk i det hele tatt. En overset-
telse blir sjelden bedre enn ordet som blir 
oversatt. Hvis det likevel skal brukes, anbe
faler vi uttrykket redningsbehandling, even-
tuelt kan det engelske uttrykket settes  
i parentes der dette er naturlig.
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Medisinsk teknologi på godt og vondt

JULIE DIDRIKSEN
julie.didriksen@tidsskriftet.no
Tidsskriftet

I januar 2000 publiserte Tidsskriftet for første gang hele utgaven på internett, og temaet var passende nok «Fremtiden». 
I dette nummeret, som du selvsagt fortsatt kan lese i sin helhet på nett, kunne vi blant annet lese om fremtidens medisin, 
skreddersøm av legemidler, robotenes inntog i medisinen og mye mer. Men er økt bruk av medisinsk teknologi en god eller 
dårlig ting? Kirsti Malterud funderte på nettopp dette i teksten under (Tidsskr Nor Lægeforen 2000; 120: 71).

Medisinsk teknologi  
– venn eller fiende?

Kirsti Malterud
De fleste av oss har et vennskapelig forhold 
til hverdagslivets teknologi. Vi forflytter oss 
gladelig med bil eller fly, ser fjernsyn med 
eller uten parabol og lar gjerne mikrobølge-
ovnen varme lørdagskyllingen. Smertepum-
pen har bidratt til økt livskvalitet for mange 
kreftpasienter, og ikke-invasiv bildediagnos-
tikk har redusert den iatrogene risiko ved 
mange former for medisinsk diagnostikk. 
Teknologien går over fra å være venn til  
å bli fiende når vi får følelsen av at vi mister 
styringen. Vi kjenner skrekkvisjonen om 
terrorroboten som overtar kontrollen og 
lever sitt eget liv. Det er kanskje ikke bare 
undertegnede som har opplevd at datama
skinen kan slå seg vrang på måter der slike 
fantasier blir aktivert. Det handler om rela-
sjoner mellom mennesket og maskinen, om 
konsekvenser av dette og om den mening vi 
tillegger det maskinen forteller eller gjør.

Klinisk kunnskap er en nødvendig betin-
gelse for utøvelse av legekunst, som samler 
medisinens humanistiske, naturvitenskape-
lige, teknologiske og sosiokulturelle elemen-
ter og skal sammenfatte pasientens og 
legens dagsorden (Malterud K. The legiti-
macy of clinical knowledge: towards a medi-
cal epistemology embracing the art of medi-
cine. Theor Med 1995; 16: 183 – 98). Legekunst 

er altså ikke bare empati, magi eller huma-
nisme – det handler også om forvaltning  
av en faglig virksomhet med ett bestemt 
formål: Å forstå hva som plager pasienten  
og bidra til å finne løsninger og utveier 
sammen med henne. Som allmennmedisi-
ner regner jeg ikke teknologien som en 
fiende, unntatt når maskinen svekker betyd-
ningen av pasientens ærend, anliggende  
og verdighet. Men det er tegn i tiden som  
gir oss gode grunner til å følge nøye med. 
Mange pasienter forteller om avmakt og 
fremmedgjøring når maskinen kommer 
mellom eller i stedet for menneskene.

Klinisk arbeid bygger på kartlegging, 
fortolkning og skjønn. Gruppebasert kunn-
skap skal oversettes og brukes til beste  
for enkeltindividet som sitter foran meg. 
Den erfarne kliniker vet at «universelle» 
lovmessigheter har klare begrensninger  
i møtet med menneskers sykdom. Uforut
sigbarheten i menneskelige og biologiske 
systemer minner oss om eksistensielle  
og uforutsigbare dimensjoner ved livet  
selv som ingen maskin noensinne kan pro-
grammeres til å overskride (Hofmeyer J. En 
snegl på vejen. Betydningens naturhistorie. 
Omverden/Rosinante, 1993). Den medisinske 
teknologi blir en fiende hvis maskinens svar 
overdøver livet selv. Jeg må aldri glemme  
at den virtuelle virkelighet bare gir en blek 
representasjon av en liten side av sann
heten, eller tro at maskinen kan fortelle  
meg den endelige eller den egentlige sann-
het om denne pasienten.

Som feminist er jeg opptatt av forholdet 
mellom kjønn og makt, og hvordan viten-
skap og teknologi leverer premisser for vår 
oppfatning av virkeligheten. Feminister har 
satt spørsmålstegn ved påståtte objektive  
og evige sannheter (Haraway DJ. Simians, 
cyborgs, and women. The reinvention of 
nature. Routledge, 1991: 183 – 201). Jeg tror 
ikke lenger på «a view from nowhere» – den 
universelle observasjon som er uavhengig 
av perspektiv og tolkingsramme (Nagel T. 
The view from nowhere. Oxford University 

Press, 1986). En elefant ser annerledes ut 
ovenfra enn nedenfra. Smerte ser annerle-
des ut innenfra enn utenfra. Uansett hvem 
vi er og hvor vi står, får vi i beste fall et spesi-
fikt og begrenset bilde av virkeligheten. 
Både roboten og MR-maskinen program
meres og styres av mennesker.

Kjønn kan utspille seg både gjennom 
blikket og i håndgrepet. Vi bruker mønstre 
som gir gjenklang i de kognitive spor som 
livet har lært oss. Kvinners liv gir annen 
lærdom og andre grep enn menns liv på 
mange viktige felter. Det medisinske nor-
malmennesket er fortsatt ofte en mann. 
Naturvitenskapenes språk er fullt av meta
forer om mannlig herredømme og kvinne-
lig underkastelse (Keller EF. Reflections on 
gender and science. Yale University Press, 
1985). Teknologien formes av menneskers 
verdier. Derfor skal vi ikke tro at den men-
neskelige faktor overflødiggjøres av teknolo-
gien, eller at menneskers svakhet blir borte 
når roboten jobber for oss. Også i neste 
århundre vil leger bli trette om natten,  
og roboten arbeide ut fra premisser om  
at noen mønstre er bedre enn andre.

Jeg tror ikke at alle menn er slik og alle 
kvinner er sånn, eller at maskiner er masku-
line og empati noe kvinnelig. Men også  
i neste århundre vil jeg følge nøye med på 
sammenhenger mellom kunnskap, redskap, 
makt og kjønn, og betydningen dette får for 
faget vårt, samfunnet vårt, og – ikke minst – 
for livet mitt. Jeg tror det er viktig at vi spør 
oss selv om hvem som til sjuende og sist har 
kontroll, og hvilke verdier dette bygger på. 
Vi må aldri innbille oss at sannheten er et 
teknisk faktum.

«Teknologien går over fra  
å være venn til å bli fiende  
når vi får følelsen av at vi  
mister styringen»

«Det medisinske normal- 
mennesket er fortsatt ofte  
en mann»
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Inspirasjon til  
å kommunisere bedre

Dette er en lærebok der målgruppen pri-
mært er politiet, men også helsepersonell, 
journalister og andre som skal benytte inter-
vjumetodikk. Når formålet med samtalen er 

DEN PROFESJONELLE 
SAMTALEN
Asbjørn Rachlew,  
Geir-Egil Løken,  
Svein Tore Bergestuen
En forskningsbasert inter-
vjumetodikk for alle som 
stiller spørsmål. 279 s. Oslo: 
Universitetsforlaget, 2020. 
Pris NOK 349  
ISBN 978-82-15-03178-1

å innhente relevant, nøyaktig og pålitelig 
informasjon som skal danne grunnlag for 
beslutninger, kaller forfatterne det for en 
profesjonell samtale. Kvaliteten og pålitelig-
heten av informasjonen som innhentes, 
avhenger av tillit mellom deltakerne og 
måten spørsmålene stilles på. I slike samta-
ler er det en asymmetri som påvirker kom-
munikasjonen og informasjonen som inn-
hentes. Forfatterne hevder at det er viktig  
å redusere asymmetrien så mye som mulig  
i begynnelsen av samtalen for å skape en 
god samtalesituasjon og dermed et bedre 
resultat.

Utvikling av metoden oppstod som en 
konsekvens av at uskyldige ble dømt i flere 
straffesaker. Politiet endret sin erfarings
baserte avhørsteknikk til en forsknings
basert intervjuteknikk. Man tester hypoteser 
under intervjuene og reduserer bekreftelses-
fellene. Man har sluttet å tvinge fram tilståel-
ser.

Opphavet til boken kom etter at FN invi-
terte utsendinger fra hele verden til å kom-
me med forslag til globale retningslinjer for 
politiavhør, og Norge ble valgt med utgangs-
punkt i den metoden som her beskrives.

Med egenerfaring fra mange profesjonelle 
samtaler både som revisor ved Oslo universi-
tetssykehus og ved Statens helsetilsyn, synes 
jeg denne boken var en åpenbaring. Endelig 
kommer det forskningsbasert kunnskap på 
et område der mange har måttet famle seg 
fram, uten noen steder å hente kunnskap 
fra, og med stor variasjon i gjennomførin-
gen som resultat. Boken er lettlest og peda-
gogisk. Den anbefales til alle som skal gjen-
nomføre asymmetriske samtaler.

EWA NESS
Spesialist i psykiatri, Statens helsetilsyn

Fortsatt aktuell 
innføringsbok  
om legevakt

Holm-Hansen og Hunskår samler et knippe 
fagpersoner innen legevaktmedisin i denne 
innføringsboken i legevaktarbeid. Boken 
favner bredt og omtaler både juridiske, 
praktiske, driftsmessige og kliniske aspekter. 
Den diskuterer også fremtidens legevakt, og 
tar opp viktige aspekter som privatisering 
og nettbaserte legevakttjenester. Flere av 
forfatterne er toneangivende innen lege-
vaktmedisin i Norge i dag, og det er betyde-
lig samlet fagkompetanse bak boken.

Målgruppen er helsepersonell i legevakt, 

LEGEVAKTARBEID
Elisabeth Holm Hansen, 
Steinar Hunskår, red
En innføringsbok for leger 
og sykepleiere. 2. utg. 400 
s, tab, ill. Oslo: Gyldendal, 
2020. Pris NOK 549  
ISBN 978-82-05-53096-6

samt studenter og LIS1-leger. Også yrkes-
grupper som samhandler med legevaktene  
i den akuttmedisinske kjeden kan få et vik-
tig innblikk i hvordan en moderne legevakt 
drives i dag.

Legevaktarbeid er en revidert utgave av 
boken med lik tittel gitt ut i 2016 under 
samme redaksjon. Nødvendige endringer  
er gjort særlig i kapitlene om psykiatri,  
vold og overgrep samt juridiske rammer,  
for å tilpasses dagens legevakt.

De to første delene er viet legevaktens 
rolle og funksjon samt praktiske rammer. 
Historien til legevakten og dens rolle er 
omtalt detaljert og omfattende. Dette gjel-
der også alt fra fagsystemer til utstyrsbehov.

De tre neste delene er klinisk rettede, og 
kapitlene her er nok særlig nyttige for den 
uerfarne. Særlig symptomkapitlene er gode, 
om enn basale. Kapittelet om luftveisinfek-
sjoner hos unge og voksne får frem flere 
viktige problemstillinger fra legevaktshver-
dagen, og diskusjonene rundt bruk av anti-
biotika er svært relevante. Boken krydres 
også av kasuistikker som er svært like det en 
møter i hverdagen på legevakt i Norge i dag.

Siste del omhandler ledelse og kvalitet.  
I det avsluttende kapittelet skriver Hunskår 
om fremtidens legevakt, hvor han tar opp 
viktige temaer som er særlig relevante for 

den mer erfarne leser. I kapittelet om rolle-
fordeling mellom lege og sykepleier konklu-
derer redaksjonen med at sykepleiere med 
videreutdanning innen avansert klinisk 
sykepleie i fremtiden vil få en viktig rolle 
ved legevakter i Norge. Dette er vel omdisku-
tert.

Boken lider noe under antallet forfattere 
– variasjonen i språk er noe forvirrende. 
Redaksjonen kunne godt vært noe strengere 
og sørget for mer likhet i språk og kapittel
oppbygging. Det blir noe ujevnt.

Faget legevaktmedisin favner både akutt-
medisin og allmennmedisin. Tidvis er både 
lege og sykepleier også sjelesørger og sosial-
arbeider. Behovet for å multitaske, priori-
tere, kommunisere og samhandle er stort. 
Legevaktene er ryggraden i det norske helse-
vesenet når fastlegekontorene er stengt. 
Likevel vies legevaktmedisin lite tid i både 
lege- og sykepleierstudiet. Derfor er det 
viktig med en bok som gir et helhetlig inn-
blikk i et spennende fag, og på dette leverer 
redaksjonen og forfatterne.

SIRI JOHANNE BOYE
Legevaktoverlege og spesialist i barnesykdommer, 
Kristiansand Legevakt

35
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Oversiktlig om 
tverrprofesjonell 
samhandling

Under rammeverket for helse- og sosial
utdanninger (RETHOS) er det beskrevet en 
felles læringsutbyttebeskrivelse for tverrpro-
fesjonell samarbeidslæring for alle helse- og 
sosialutdanningene. Denne boken henven-
der seg til studenter i disse gruppene, med 
mål om å beskrive hva tverrprofesjonelt 

TVERRPROFESJONELL 
SAMHANDLING  
OG TEAMARBEID
Anita Iversen, Nanna 
Hauksdottir, red
Kjernekompetanse for 
fremtidens helse- og vel-
ferdstjenester. 184 s, ill.  
Oslo: Gyldendal, 2020.  
Pris NOK 329  
ISBN 978-82-05-51671-7

samarbeid er, og hva som kreves av kunn-
skap og kompetanse for å oppnå dette.

Boken foreligger i paperback, og bortsett 
fra forsiden er det ingen illustrasjoner. Det 
er ti kapitler, med begrepsforklaring og 
stikkordliste til slutt. Hvert kapittel har sin 
egen referanseliste som avslutning. Kapit-
lene er inndelt tematisk, og omfatter blant 
annet organisering og oppbygning av helse- 
og sosialtjenestene i Norge, brukermedvirk-
ning, profesjoner og roller, kultur, kommu-
nikasjon, beslutningstaking og refleksjon. 
Innslag av spørsmål til refleksjon hos lese-
ren gir naturlige småstopp underveis. Etter 
denne leserens syn er det et vellykket grep  
å la en pasienthistorie utvikle seg gjennom 
samtlige kapitler. Det bidrar til å betone 
kompleksitet, gjensidig avhengighet på 
tvers av tjenester og ikke minst behovet for 
felles kjernekompetanse.

Som lærebok dekker boken relevante 
temaer på et kortfattet vis, rettet mot den 
enkelte student. Den tar opp kjente utfor-
dringer i tverrprofesjonelt samarbeid, for 
eksempel samhandling, kulturkonflikter  

og kommunikasjon. Forfatterne beskriver 
ulike tiltak som kan redusere utfordringene, 
med eksempler på strukturnivå (opprette 
møteplasser) og forbedring av tverrprofesjo-
nell kommunikasjon gjennom å øve. I og 
med at boken er begrenset i omfang, kunne 
det være naturlig å inkludere et kapittel om 
læringsaktiviteter for tverrprofesjonell 
samhandling, og hvordan en kan evaluere 
læring og kompetanse underveis. At mye 
blir bedre ved å øve sammen er naturlig, 
men det fortjener en bredere og dypere 
gjennomgang.

Helhetsinntrykket er likevel at samtlige 
kapitler framstår som vel gjennomarbeidet 
både språklig og innholdsmessig, og synes 
godt tilpasset til ulike studentgrupper. 
Tverrfaglig samhandling er en del av hver
dagen for svært mange leger i dag. Denne 
boken vil gi en nyttig oversikt og innsikt  
i temaet.

ELISABETH FARBU
Klinikksjef, Klinikk for Hode, hals og rehabilitering
Stavanger universitetssjukehus

Kropp og sinn forenes

Du trenger ikke å løpe og kjøpe denne 
boken, men det anbefales hvis du ikke 
ønsker å laste den ned gratis. Du vet ikke at 
du trenger boken før du har lest den, uan-
sett om du er lege i habilitering, barnemedi-
sin eller barnepsykiatri, fysioterapeut, syke-
pleier, nevrolog, psykolog eller liknende. 
Boken formidler et håp og en optimisme 

FUNCTIONAL 
SOMATIC SYMPTOMS 
IN CHILDREN AND 
ADOLESCENTS
Kasia Kozlowska,  
Stephen Scher,  
Helene Helgeland
A Stress-System Approach to 
Assessment and Treatment. 
383 s, ill. New York, NY: 
Palgrave Macmillan, 2020. 
Pris USD 50  
ISBN 978-3-030-46184-3

som regel fraværende når funksjonelle 
somatiske symptomer behandles, særlig  
hos voksne. Ut fra en integrert forståelse for 
utvikling av stressystemet, traumeerfaring 
og hjernens utvikling, formidler boken 
hvorfor det er viktig å komme til behand-
ling tidlig, og hvorfor denne behandlingen 
må skje før eventuelle opprettholdende 
faktorer, som kroppslige forandringer og 
pasientens og pårørendes «katastrofetenk-
ning», har gjort pasientens smertetilstand, 
slitenhet, eller funksjonelle nevrologiske 
tilstand vanskeligere å behandle.

En slik vellykket tilnærming er, ifølge 
boken, avhengig av to hovedfaktorer. For  
det første krever den at barneleger fortsetter 
å utrede uklare tilstandsbilder inntil de 
positivt stiller en diagnose som «funksjonell 
nevrologisk lidelse» eller tilsvarende. For det 
andre krever den stor tillit mellom barne
legene og det flerfaglige behandlingsteamet 
som tar imot pasienter med denne diagno-
sen. Boken handler ikke om hvordan barne-
legene kan oppnå pårørendes og pasientens 
tillit. Den handler heller ikke om hvordan 
legene kan oppnå tillit til det flerfaglige 
teamet. Den handler om hvordan det fler-

faglige behandlingsteamet vurderer forand-
ringer i alle komponentene i stressystemet, 
og planlegger behandling i en prioritert 
rekkefølge etter en tydelig inngått avtale 
med pasient og pårørende. Familien er 
dermed alltid inkludert som en viktig del  
av den helsebringende behandlingsplanen.

Denne empatiske og omsorgsfulle boken 
var en fornøyelse å lese. Den berikes av 
enkelt språk og flere kliniske vignetter. 
Behovet for boken skyldes den langvarige 
inndelingen av medisin i somatiske og 
psykiatriske tradisjoner, uten klarhet i hvor-
dan de kan forenes. Functional Somatic 
Symptoms in Children and Adolescents er  
et steg mot reintegreringen av kropp og 
sinn.

SIMON R. WILKINSON
Overlege, dr.med., tidligere konsultasjon-liaison 
overlege
Oslo universitetssykehus
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HARALD SCHRADER

Harald Schrader døde 31.1.2021 i Hamburg. 
Han vokste opp i Tyskland med norsk mor, 
og tok medisinutdanningen der. Som sterk 
tilhenger av den nordiske helsevesenmodel-
len valgte han tidlig å flytte til Norge, hvor 
han ble nevrolog ved Rikshospitalet. Fra 1987 
til han gikk av i 2009 var han overlege og 
professor ved St. Olavs hospital og NTNU.

Han var opptatt av sosiale, psykologiske, 
kulturelle og rettslige forholds betydning 
for sykelighet. I 1990-årene undersøkte han  
i samarbeid med litauiske forskere nakke-
sleng (whiplash) i en befolkning der feno-
menet var ukjent og ingen fikk erstatning. 
Studien fikk stor oppmerksomhet, og han 
ble intervjuet i The New York Times. Få 

gene lammelser og utfall. Ved å gi en plau
sibel forklaring og en redningsplanke («ved 
iherdig trening kan du selv bidra til å bli 
helt frisk») fikk mange rask bedring og kom 
ut av situasjonen med æren i behold.

De senere årene var han opptatt av det 
såkalte Münchhausen-syndromet. For å gi 
rett diagnose og behandling må legen være 
mistenksom og vil derfor ofte komme i et 
konfliktfylt forhold til pasienten. Schrader 
poengterte at dette var legens ubehagelige 
rolle i møte med disse pasientene. Han viste 
han at han var en som turte der mange 
andre nølte.

Som pensjonist flyttet han først til Oslo og, 
etter å ha møtt sin kjære kone Sylvia, senere 
til Hamburg. Han var glad, og mildt overras-
ket, over at livet de siste årene tildelte ham en 
rolle som en kjær (ste)bestefar. Selv om han 
hadde det bra privat følte han seg ikke lenger 
hjemme i dagens Tyskland og ga mange 
ganger uttrykk for at han savnet Norge.

En bauta i nevrologien er borte. Vi vil 
huske ham med glede og la oss inspirere  
av hans uredde engasjement for faget  
og pasientenes beste.

GEIR BRÅTHEN, LARS JACOB STOVNER,  
RALF PETER MICHLER

andre har som ham bidratt til at den såkalte 
whiplashepidemien som fantes i de fleste 
vestlige land, nå er historie. Arbeidet utfor-
dret både pasientgrupper og advokater, og 
Harald ble utsatt for til dels hatske angrep  
i mediene. Dette føltes utvilsomt tungt, men 
han fikk oppleve å se at arbeidet bar frukter.

Han gjorde også en banebrytende innsats 
innen forebyggende behandling av migrene. 
Han hadde selv migrene og høyt blodtrykk, 
og da han fikk blodtrykksmedisiner, oppda-
get han at anfallene ble borte. Med stor kraft 
gjennomførte han studier som viste at to 
ulike medikamenter var effektive, og særlig 
det siste av dem (kandesartan) brukes nå  
i mange land.

Han var en engasjert kliniker, alltid grun-
dig og med et skarpt blikk for også sjeldne 
tilstander. Han brukte aktivt pasientenes 
mottakelighet for helseråd når de var inn-
lagt med et skremmende sykdomsbilde. 
Ikke få pasienter sluttet å røyke etter å ha 
fått en grundig leksjon av Schrader om 
tobakkens skadelige virkninger. Han kunne 
ha en noe påståelig form som kunne irri-
tere, men alle som kjente ham, visste at han 
hadde et stort hjerte for mennesker som 
hadde hatt mindre flaks i livet. Han var en 
kløpper i å identifisere pasienter med psyko-

DRAGOMIR ZUBAC

Dragomir ble født 27.11.1955 og vokste opp  
i Sarajevo i tidligere Jugoslavia. Her studerte 
han medisin. Etter endt militærtjeneste fikk 
han ansettelse ved kirurgisk klinikk, Univer-
sitetssykehuset i Sarajevo, og i 1986 ble han 
godkjent spesialist i generell kirurgi. Etter 
mastergraden i 1987 hadde han studieopp-
hold ved Royal Postgraduate Medical School, 
Hammersmith Hospital i London, og var  
i en kort periode ansatt ved West Middlesex 
University Hospital. I 1989 fikk han stipend 
og reiste til USA på forskningsopphold  

gnostic Factors in Renal Cell Carcinoma». 
Noen år senere, etter å ha fullført spesialist-
utdanning i allmennmedisin, valgte Drago-
mir å begynne som fastlege. Med solid støtte 
og kontorhjelp fra sin kjære Dijana bygget 
de opp en veldrevet allmennlegepraksis.

Dragomir var kunnskapsrik, nøyaktig, 
arbeidsom og stolt av sitt yrke. Med sin 
brede erfaring, sitt engasjement, sin tålmo-
dighet og vennlighet, ble han høyt verdsatt 
både av pasienter, pasienters pårørende  
og medarbeidere. Han var en raus, god  
og hjertevarm venn for oss kollegaer ved 
Haukeland universitetssjukehus.

I sin praksis stod Dragomir i første linje  
i kampen mot covid-19-pandemien. Til vår 
store sorg ble han smittet av koronaviruset, 
kritisk syk og døde 9.1.2021.

Våre tanker går til Marija, Aleksandar og 
Dijana.

TOR KRISTIAN THORKELSEN,  
CHRISTIAN BEISLAND, SVEIN ANDREAS  
HAUKAAS, LEIF BOSTAD

ved Mayo klinikken i Rochester, Minnesota. 
Samme år ble han ansatt som overlege  
i kirurgi ved institutt for organtransplanta-
sjon ved Universitetet i Sarajevo. Alt lå til 
rette for en framgangsrik karriere ved uni-
versitetssykehuset.

Krigen på Balkan gjorde det nødvendig  
å endre framtidsplaner. I 1992 flyttet han til 
Sverige med familien. Etter å ha vært ansatt 
ved flere sykehus i Sverige fikk han svensk 
spesialistgodkjenning i generell kirurgi  
i 1996. Tre år senere begynte han ved urolo-
gisk avdeling, Haukeland universitetets
sjukehus, og i 2003 fikk han spesialistgod-
kjenning i urologi.

Dragomir var forskningsinteressert.  
I Sverige hadde han engasjert seg sterkt  
i behandling og oppfølgning av pasienter 
med nyrecellekreft, og i 2005 begynte han 
på sitt doktorarbeid basert på et materiale 
som omfattet pasienter operert for nyre
cellekreft. Studien ble gjennomført til nor-
mert tid samtidig som han var i full klinisk 
stilling. Han disputerte i 2010 for den medi-
sinske doktorgrad med avhandlingen «Pro
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For rekrutteringstjenester kontakt 
legejobber@tidsskriftet.no

For annonsering kontakt 
annonser@tidsskriftet.no

Legejobber.no utvider tjenestetilbudet

Legejobber har rustet opp teamet med 
rekrutteringsrådgivere og medisinske 
rådgivere. Vi har nå lansert veilednings- og 
rekrutteringstjenester for leger. Utforsk 
dine muligheter ved å registrere deg under 
MIN PROFIL på Legejobber.no.

Her kan du også lage din egen nedlastbare 
lege-CV, som er skreddersydd for leger og 
laget i samarbeid med arbeidsgivere fra 
kommuner og helseforetak.

Som JOBBSØKER kan du på Legejobber.no 
få hjelp fra en rådgiver til å finne din neste 
jobb og abonnere på ledige stillinger.

Som ANNONSØR kan du på Legejobber.no 
bestille annonser til både nett og papir.

Har du spørsmål om de nye tjenestene? 
Kontakt oss gjerne på 
legejobber@tidsskriftet.no
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ALLMENNMEDISIN

Vilberg helsetun

Sykehjemslege - vikar
Ledig 60% vikariat som sykehjemslege - vikariat frem
til 31.08.2021 med mulighet for et års forlengelse. 
Se legejobber.no for fullstendig stillingsannonse

Søknadsfrist: 31.03.2021

 

Fredrikstad kommune

Fastlegehjemmel
Kommunen har ledig fastlegehjemmel fra 1.9.21. For
annonse og søknad se
http://www.fredrikstad.kommune.no -> Ledige stillinger

Søknadsfrist: 06.04.2021

 

BARNESYKDOMMER

Are you a clinical researcher of excellence in 
paediatrics seeking career opportunity?

Linköping University in collaboration with the Joanna 
Cocozza Foundation for Children’s Medical Research is 
offering full professorship and long-term research funding
Are you a well-established group leader in paediatric 
research looking for a career opportunity with the 
potential to expand and develop?

The Faculty of Medicine and Health Sciences 
at Linköping University (LiU), in collaboration with 
Joanna Cocozza Foundation for Children’s 
Medical Research, is offering a permanent full 
professorship with a long-term funding commitment 
offering potential to expand your current research group.

The Faculty of Medicine and Health Sciences is searching for an ambitious 
clinical pediatric researcher with an international reputation who has estab-
lished unique methodologies that will strengthen paediatric research at LiU 
in accordance with the intentions of the donation by the Joanna Cocozza 
Foundation. 

In addition to the permanent position at LiU, the Joanna Cocozza Foundation 
will allocate an annual amount of SEK 5 million (approx. € 0.5 million) during a 
minimum of 5 years that can be applied for by the appointed reseracher, and 
HRH Crown Princess Victoria’s Children’s Hospital offers combined clinical 
positions for the applicant and clinical research associates.

Read more at: liu.se
Last day to apply: 25th of May

MEDISINSK GENE TIKK

utfall

53 500 studenter och 6 500 medarbetare gör Göteborgs 
universitet till en stor och inspirerande arbetsplats. Stark 
forskning och attraktiva utbildningar lockar forskare och 
studenter från hela världen. Med ny kunskap och nya 
perspektiv bidrar vi till en bättre framtid.

PROFESSOR  
I KLINISK GENETIK 
förenad med anställning som  
specialistläkare/överläkare 
Placering vid institutionen för biomedicin,  
Sahlgrenska akademin, Göteborgs universitet, Sverige

Ref nr: PAR 2020/1260

Sista ansökningsdag: 2021-05-03

För mer information se Göteborgs universitets hemsida: 
www.gu.se/omuniversitetet/aktuellt/lediga-jobb

PSYKIATRI

  
SSppeessiiaalliisstt  ii  ppssyykkiiaattrrii  ––  vviikkaarriiaatteerr  

Legeformidling AS er et bemanningsbyrå 
som formidler legespesialister til offentlige 
sykehus i Norge gjennom rammeavtaler med 
de regionale helseforetakene. Vi tilbyr et 
stort utvalg av ulike og spennende vikariater:  

Psykiatere, Barne- og Ungdomspsykiatere 
og Rus- og avhengighetsmedisinere.  

Kan du tenke deg å vikariere? Kontakt Nina 
på 920 50 533 eller Wenche på 917 69 932 
eller pr. epost på post@legeformidling.no                          

Fullstendig utlysning på www.legejobber.no 
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20 % avtaleheimel i psykiatri 
20 % avtaleheimel for godkjend spesialist i psykiatri er ledig frå 
01.04.2021, eller etter avtale.

Noverande praksis er lokalisert i  Sveio. Noverande innehavar 
ønskjer å trappe ned sin praksis i tråd med reglane om se-
niorpolitikk - avtalt mellom dei regionale helseføretaka og Den 
norske legeforening, jf. §12 i rammeavtalen. Det er eit formål 
med seniorordninga at junior skal overta heile praksisen når 
senior fråtrer.  

Det er ein føresetnad at den som vert tildelt heimelen skal drive 
frå same lokaler som senior, i tett samarbeide med senior. 
Dersom det er praktisk mogeleg kan samarbeidet med senior 
føregå i lokaler lokalisert i regionen Sunnhordland (Kommunane 
Austevoll, Bømlo, Etne, Fitjar, Kvinnherad, Stord, Sveio eller 
Tysnes).  Spesialisten som overtek skal avlaste spesialisten 
som trapper ned, og kan ikkje arbeide i praksisen ut over den 
avtalte arbeidstida.

Når avtalespesialsisten overtek heile avtaleheimelen skal den 
vere lokalisert i Sunnhordland.

Sentrale moment i vurdering av søkjarane vil mellom anna vere:
 – erfaring og praksis, medrekna erfaring som spesialist
 – eigenskapar for heimelen
 – innretning av praksis
 – samarbeid med andre

Praksis skal drivast i samsvar med den til kvar tid gjeldane 
rammeavtale mellom Helse Vest og Den norske legeforening. 
Praksisen skal ha likelydande samarbeidsavtale med Helse 
Fonna ved NN DPS, som senior.

Avtalespesialisten skal bidra til å oppfylle ”sørge for” -ansvaret 
til Helse Vest. Det inneber mellom anna at avtalespesialisten 
foretar undersøkingar, diagnostikk og behandling i medhald 
av regionale og nasjonale mål og prioriteringar og lovgiving, jf. 
punkt 4.1 i rammeavtalen. Helse Vest RHF skal gjennom 2021 
legge til rette for at helseføretaka etablerer ei ordning der alle 
tilvisingar av pasientar til  psykisk helsevern skal sendast til 
tilvisingsmottak ved helseføretaket ("ein-veg-inn"). Avtalespe-
sialisten skal ha eit nært fagleg og forpliktande samarbeid med 
Helse Fonna ved Haugaland DPS om oppgåvefordeling og for å 
sikre rett prioritering og gode pasientforløp. 

Plassering i driftstilskotsklasse vil bli gjenstand for drøftingar 
mellom Helse Vest og aktuell søkjar basert på utgifter til lokaler, 
utstyr og naudsynt hjelpepersonell, når aktuell søkjar overtar 
heile avtaleheimelen. Heimelen er i dag plassert i driftstilskots-
klasse 3.

Andre vilkår, rammer og føringar knytt til drift av praksis vil også 
bli gjenstand for drøftingar mellom Helse Vest og aktuell søkjar 
– før det vert gitt tilbod om avtaleheimelen. 

Spørsmål om praksisen kan rettast til Bjarte Stubhaug, tlf.: 95 
96 54 19.  
Spørsmål om heimelen kan rettast til Helse Vest ved Torleiv  
Bergland, tlf. 51 96 38 22. 

Skriftleg søknad med relevante opplysningar, CV og sannkjen-
de kopiar av attestar og godkjenningar skal sendast til Helse 
Vest RHF, Postboks 303 Forus, 4066 Stavanger. 

Søknadsfrist 13. april

ØYESYKDOMMER

S:t Eriks Ögonsjukhus söker 

Erfaren 
kataraktkirurg 
Vi söker en erfaren specialistläkare inom oftalmologi 
med inriktning mot kataraktkirurgi.

Som specialistläkare hos oss fi nns stora utvecklings- och 
forskningsmöjligheter. För rätt person med ledarskaps-
intresse fi nns dessutom möjligheten att anta rollen som 
sektionschef för kataraktsektionen vid S:t Erik.

Är du den vi söker?

Välkommen med din ansökan senast 2021-04-07
Läs mer om tjänsten och ansök på www.sll.se/ledigajobb
Se även vår webbplats www.sankterik.se

utfall

49 000 studenter och 6 400 medarbetare gör Göteborgs 
universitet till en stor och inspirerande arbetsplats. Stark 
forskning och attraktiva utbildningar lockar forskare och 
studenter från hela världen. Med ny kunskap och nya 
perspektiv bidrar vi till en bättre framtid.

UNIVERSITETS- 
LEKTOR 
i invärtesmedicin, allergologi eller  
akutsjukvård, förenad med befattning 
som specialistläkare/överläkare

Ref nr: PAR 2021/195

Sista ansökningsdag: 2021-04-27

För mer information se Göteborgs universitets hemsida: 
www.gu.se/omuniversitetet/aktuellt/lediga-jobb

FORSKJELLIGE STILLINGER
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VIKARIAT I  PRIVAT PR AKSIS DIVERSE ANNONSER

Ledig fastlegevikariat i Kirkenes
I forbindelse med fødselspermisjon og sykdom i graviditet/nedtrapping
fram til fødsel søker jeg vikar i min fastlegepraksis i ca 1,5 år med
oppstart snarest. Listestørrelse er 850 pasienter.

Praksisen er en del av Kirkenes legesenter i Sør-Varanger kommune, som
er et veldrevet senter med 11 fastleger og 2 turnusleger. Gode
inntektsmuligheter. Ca 11-delt legevakt, med muligheter for mer dersom
ønskelig. Ønsker lege med ferdig turnustjeneste.

Søknad med CV mottas på e-post, vennligst oppgi referanser. Søknadsfrist
snarest.
Kontakt: Fastlege Marianne K. Øygard, Tlf: 95 78 07 76,
marianne_kvestad@hotmail.com

Ledige lokaler for lege med driftsavtale i  
SpesialistSenteret Pilestredet Park - Sentralt i Oslo

Lokalisert i Pilestredet Park 12 A (Gamle Rikshospitalet) har 
vi ledig plass for spesialist med avtale med Helse Sør-Øst. 
Vi er 6(7) spesialister hhv kardiolog, nefrolog, 2 endokrin- 
ologer og 2(3) gynekologer. Vi har ledig lyse, innbydende 
og praktisk innrettede lokaler hhv 40 og 12 m2 fra 
01.09.2021 sentralt i Oslo.

Vi kan tilby et hyggelig og inspirerende faglig miljø, dyktige 
helsesekretærer med godt innarbeidede rutiner. I tillegg 
har vi Fürst tappestasjon (blodprøver) mandag-torsdag. 

Kontaktperson: Zoran Radunovic mobil 412 43 659

Svarfrist 01.05.21
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SPESIALISTER

›  SpesialisterAnnonsene er tilgjengelige på tidsskriftet.no/ekstra/spesialister
Annonsebestilling: annonser@tidsskriftet.no eller 23 10 90 57

Spesialister

Smerteklinikken 
Dag A. Kaare. Spesialist i anestesiologi.
Dr.med. Morten Vinje. Spesialist i anestesiologi.
Kirkeveien 64 A, 0364 Oslo. Telefon 23 20 28 00. Telefaks 23 20 27 99.

Smerte-Medisinsk Institutt A/S

Smerte-Medisinsk Institutt 
Norges største multidisiplinære Avtalehjemlete smerteklinikk:
Dr. Med Tore Hind Fagerlund. Spesialist i anestesiologi/algologi
Dr. Wenche Sabel. Spesialist i anestesiologi/algologi
Dr. Med Lars Tanum. Spesialist i psykiatri/klinisk farmakologi
Dr. Psycol Gunnar Rosèn klinisk psykolog/hypnose
Fysioterapeut Sara Maria Allen TENS

Adresse: Sørkedalsveien 10D, 0369 Oslo. 
Telefon: 23 33 42 50.
Mailadresse: resepsjon@smi.nhn.no
www.smertemedisinskinstitutt.no

Barstad, Johannes E./Barmed AS
A. Tidemandsgt. 20, 2000 Lillestrøm.  Arbeids-EKG/24-timers BT/
spirometri/hjerterytmeregistrering mm. Generell indremedisin.
Timebestilling/Kort ventetid/Tlf. 63 81 21 74/e-mail: post@barmed.nhn.no
Tilknytning NHN. Driftsavtale.

DIAKONHJEMMET SYKEHUSSenter for Psykofarmakologi
www.psykofarmakologi.no

–   PSYKOFARMAKOLOGISK POLIKLINIKK
–   LEGEMIDDELANALYSER OG RUSMIDDELANALYSER
–   FARMAKOGENETISKE ANALYSER
Postboks 23 Vinderen, 0319 Oslo • Telefon: 22 02 99 40
Ansvarlig lege: Prof. dr.med. Helge Refsum

K.A.L

RÅDGIVNING OG BEHANDLING AV RUSPROBLEMER
Et problematisk forhold til alkohol og medikamenter blir kartlagt 
og utredet som helseproblem. Behandlingsstedet er en livssynsnøytral, 
ideell stiftelse og har avtale med Helse Sør-Øst. Pasientene betaler 
egenandel som i spesialisthelsetjenesten ved poliklinisk behandling, 
ingen betaling ved innleggelser. Klinikken holder til i Apalløkkveien 8, 
0956 Oslo. Telefon: 22 90 26 60. Hjemmeside: incognito.no
E-post: kontakt@incognito.no
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Et legefellesskap  
på alle kontinenter

Pandemien har vist oss at god lege­
etikk er en viktig nøkkel til god krise­
håndtering. Da er det avgjørende  
å ha overnasjonale etiske regler  
og en sterk organisasjon i ryggen.

Hippokrates var en gresk lege som levde 
cirka 400 år før vår tidsregning. Han er kjent 
som legekunstens far, fordi han gikk foran 
med den rasjonelle medisinen som kontrast 
til magi og trolldom. De fleste kjenner ham 
for den Hippokratiske ed, også kjent som 
legeløftet.

Denne eden er grunnlaget for Genève- 
erklæringen. Dett e var den første erklærin
gen som Verdens legeforening (WMA – World 
Medical Association) vedtok i 1948. Erklærin
gen var et svar på tyske legers uetiske og 
fryktelige forskning på mennesker under 
andre verdenskrig. Verdens leger så at det 
var et behov for samarbeid på tvers av land 
og kontinenter. Man trengte et etisk regel
sett for leger som var overnasjonalt, uavhen
gig av de enkelte lands ideologi og styresett. 
Siden har WMA vedtatt en rekke erklæringer, 
policydokumenter og resolusjoner. Genève
erklæringen om etikk, Helsinkierklæringen 
om forskning og Tokyoerklæringen om 
tortur og umenneskelig behandling står 
fram som de tre viktigste. De 14 punktene  
i Genèveerklæringen binder den medisinske 
profesjonen sammen – uavhengig av lande
grenser. Den norske legeforening har vært 
medlem i WMA siden starten i 1947.

WMAs strategiplan for de kommende fem 
årene har i tillegg til organisasjonsutvikling, 
tre prioriterte hovedområder. Det første er 
medisinsk etikk, som omfatt er oppfølging 
av de tre viktigste erklæringene. I tillegg skal 
International Code of Medical Ethics (ICoME) 
revideres. ICoME er en utdyping av Genève
erklæringen. Revideringen er en bred pro
sess som skal gå over flere år.

Det andre hovedområdet er universell 
helsedekning, med legeledet primærhelse
tjeneste, klimakrisen og digitalisering som 
sentrale områder. Det siste hovedområdet er 
menneskerett igheter og helse. Mange steder 
i verden er helsetjenesten utsatt for kriser  
og konflikter der både pasienter og leger er  
i fare. Det er en lang tradisjon for samarbeid 
i Norden om politikkutvikling og deltakelse 
i WMA. De nordiske landene har engasjert 
seg aktivt i etisk komité i rådet, og vi har  
i lange perioder hatt ledelsen av komiteen. 
WMA sitt råd møtes to ganger i året, og Den 
norske legeforening deltar med president, 
leder for Rådet for legeetikk og general- 
sekretær.

Vi har mye å hente fra diskusjonene og 
politikkutviklingen i WMA. Legers autonomi, 
eutanasi og helsetjenester til utsatt e grup
per er eksempler på viktige etiske tema som 
er høyst aktuelle i vår egen andedam.

Norge og Norden er en beskytt et og privi
legert del av verden. På mange av politikk
områdene kan vi være en styrke og støtt e for 
kolleger i andre land hvor helsetjenesten er 
utsatt og legers arbeidskår vanskelige. Pande
mien har vist oss at god legeetikk er en 
viktig nøkkel til god krisehåndtering. Alle 
som trenger legehjelp må få tilgang til det. 
Pandemier er i sin natur globale, og vi lyk
kes ikke uten et sterkt internasjonalt samar
beid med felles ansvar for god vaksinedek
ning i hele verden. Her står vi skulder ved 
skulder med våre kolleger i WMA. Da er det 
avgjørende å ha overnasjonale etiske regler 
og en sterk organisasjon i ryggen.



500 TIDSSKR NOR LEGEFOREN NR .  5,  2020;  141

AKTUELT I  FORENINGEN

– Be om hjelp hvis ditt alkoholforbruk bekymrer deg

Det sier psykiaterne Anders Gaas­
land og Shahram Shaygani ved Tra­
soppklinikken. De stiller opp som 
samtalepartnere for leger som er 
engstelige for om de har et proble­
matisk forhold til alkohol.

I januar 2020 startet Trasoppklinikken i Oslo 
opp et nytt tilbud rett et mot leger som er 
bekymret for om de har et rusproblem. 
Behandlingsopplegget er et treårig prøve
prosjekt. Nå, ett er et drøyt år, viser tallene at 
23 leger har tatt kontakt og møtt til samtaler.

Anders Gaasland er klinikkoverlege ved 
Trasoppklinikken. Han understreker at leger 
som kommer til samtale ikke har pasient
status.

– Dett e er ikke å regne som behandling, 
men er en kollegial samtale mellom en spe
sialist og en lege som har det vanskelig. På lik 
linje med støttekollegaordningen, vil det 
ikke bli ført journal fra samtalene, sier han.

Både klinikkoverlege Gaasland og fag- og 
forskningsleder Shahram Shaygani, mener 
at anonymitet er vesentlig for å få leger til  
å benytt e seg av behandlingsopplegget.

– Det sitt er langt inne for leger å ta kon
takt om sitt rusproblem i frykt for at de kan 
miste jobben. Mange er bekymret og ønsker 
å snakke med noen uten at det fører til store 
konsekvenser. Det kan hjelpe godt på vei at 
de tar innover seg samtalen, er de enige om.

Redd for å miste lisensen
– Her kan de være åpne om sine problemer 
uten at det fører til alvorlige sosiale eller 
juridiske konsekvenser for dem. Tilbudet er 
viktig for å forebygge en begynnende utvik
ling av en ruslidelse, påpeker Shaygani.

Han legger til:
– Kriminalisering av leger med rusproble

mer og Helsetilsynets strenge holdning til 
problemstillingen, fører ofte til at mange vil 
holde sine problemer skjult. Den strenge 
holdningen kan i verste fall føre til at leger 
med rusproblemer går alene videre uten å få 
hjelp og problemene baller på seg.

– For en del er det å fortelle andre om sine 
problemer som å bryte ut av en boble, sier 
Gaasland.

– Det er fortsatt slik i samfunnet at å ha  
et rusproblem er knytt et til skam og tap av 
kontroll. Vårt inntrykk er at det oppleves 
skamreduserende å ta kontakt og snakke 
med en av oss. Her blir man ikke møtt med 
moralisme og pekefinger. Det viktigste er  
å få hjelp når man befinner seg i risikosonen 
for å utvikle et skadelig alkoholforbruk og 
ikke vente til rusproblemet har eskalert, 
påpeker de begge.

Alle aldre
Shaygani forteller at det har vært jevn kon
takt fra leger som ønsker en samtale. Av de 

23 legene som har benytt et tilbudet, så har 
de fleste hatt en eller to samtaler, mens 
andre har hatt behov for tre-fire samtaler. 
Noen er bekymret og vil gjerne sjekke til
standen, mens andre har et betydelig pro
blem og trenger videre behandling.

– Vi har fått tilbakemeldinger fra flere på 
at samtalene i seg selv har vært til god nok 
hjelp. Det å anbefale henvisning videre  
i behandlingsapparatet for eksempel her 
ved Trasoppklinikken, har også være aktuelt 
for noen, sier han videre.

Gaasland og Shaygani har blitt kontaktet 
av leger i alle aldre, helt fra den unge medi
sinstudenten, legen som nettopp har startet 
sin karriere, og til legen som er på slutt en av 
sitt yrkesliv. Noen er bekymret for pensjo
nistt ilværelsen og hva som vil skje med 
avhengigheten når de ikke lenger er i jobb. 
Det er omtrent like mange sykehusleger 
som fastleger som har vært til samtale.

Ikke nøl
– Vi har møtt kollegaer som er ambisiøse og 
pliktoppfyllende i faget sitt. Det å roe ned 
med alkohol skaper en frisone for å kunne 
koble ut og slappe av. Så har det gradvis mer 
og mer blitt et rusproblem.

– Vi håper at våre kollegaer som er bekym
ret for sitt eget alkoholforbruk ikke nøler 
med å ta kontakt med oss, avslutt er Gaas
land og Shaygani.

LISBET T. KONGSVIK
lisbet.kongsvik@legeforeningen.no
Samfunnspolitisk avdeling

Er du lege og sliter med rus? Her kan du få hjelp:

Legeforeningen, Sykehjelps- og pensjonsordningen for leger (SOP) og Trasoppklinik
ken tilbyr hjelp til leger med rusproblemer. Målet er å kartlegge legens ruslidelse  
og psykiske helse, for derett er å komme med forslag til videre behandling.

Kontakt Shahram Shaygani, 920 51 842 / s.shaygani@trasoppklinikken.no eller
Anders Gaasland, 924 24 324 / a.gaasland@trasoppklinikken.no.
Henvisning ikke nødvendig. Konsultasjon innen en uke.

LAVTERKSELTILBUD: - Ikke vær redd for å kontakte oss, sier psykiaterne Shahram Shaygani og Anders Gaasland 
ved Trasoppklinikken. Foto: Lisbet T. Kongsvik.
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Koronaekteparet

Som henholdsvis kommuneover- 
lege og helse- og velferdsdirektør  
i Trondheim, har ekteparet Tove 
Røsstad og Helge Garåsen jobbet 
tett sammen i kampen mot covid-19.

– Det har vært et arbeidsomt år, men veldig 
meningsfullt og spennende. Vi har mått et 
jobbe på en helt annen måte og har blitt 
kjent med nye grupper i samfunnet som 
næringsliv, uteliv og kultur- og idrett, sier 
Tove Røsstad, kommuneoverlege i Trond-
heim.

Hun er gift med Helge Garåsen, som er 
helse- og velferdsdirektør i samme kom- 
mune. Det er ingen underdrivelse å si at  
det siste året har vært hektisk for de to.

– Det har jo vært arbeidsomt for helse- 
tjenesten i hele Norge. Men samarbeidet  
i kommunen har fungert eksepsjonelt godt, 
og det er imponerende å se hvordan folk 
stiller opp – enten det er for å bygge teststa
sjoner eller vaksinasjonssentre – enheter  
i og utenfor kommunen stiller opp på kort 
varsel uten å problematisere: Fra Trondheim 
parkering til IT-seksjonen og politiet, sier 
Garåsen og legger til:

– I tillegg har vi hatt tett og god dialog 
med politisk ledelse. Trepartssamarbeidet 
har vært ekstremt viktig og givende. Det er 
dett e unike fellesskapet som gjør at du 
klarer å stå i en jobb 24/7 i over et år.

Stor mediepågang
Ekteparet stiller sammen til videointervju 
med Aktuelt i foreningen. Mens praten går, 
ringer telefonen.

– Nå er jeg spent på om du har fått samme 
telefon fra media som meg, ler Helge Garåsen 
mot kona.

Til tider har mediepågangen vært ekstrem. 
Ekteparet har hatt fordelen av å kunne  
avlaste hverandre på mediehenvendelsene.

– NRK lurte en gang på om vi trakk lodd 
om hvem som skulle stille opp da de kom  
på besøk. I en periode var de utenfor huset 
vårt og gjorde intervjuer nesten hver kveld, 
forteller de.

Når dett e intervjuet finner sted i slutt en av 
februar, har Trondheim en flat smitt etrend. 
Byen har generelt klart seg godt gjennom 
pandemien. Røsstad og Garåsen mener det 

er en kombinasjon av flaks, godt samarbeid 
i kommunen og en befolkning som i all 
hovedsak har gjort som de har fått beskjed 
om.

– Da det ble påbudt å bruke munnbind  
i off entlig rom, så rett et befolkningen seg 
ett er det momentant, sier Tove Røsstad.

Å ha så stor direkte påvirkningskraft over 
folk har til tider vært skummelt, forteller 
hun og nevner et annet eksempel:

– I desember hadde vi mye smitt e, men  
i januar begynte tallene å se bra ut igjen. 
Likevel hadde serveringsstedene nesten 
ingen gjester. Så i en av de daglige intervju
rundene med avisene, oppfordret jeg folk  
til å spise ute med sine nærmeste. Det gjorde 
en stor forskjell for utelivet uten at jeg opp
levde å gå på akkord med godt smitt evern.

Sammen i kriseledelsen
Ekteparet forteller at det har gått veldig fint 
å være gift og jobbe så tett sammen. De utfyl
ler hverandre og kan spille hverandre gode. 
Tidligere har de holdt avstand til hverandre 
i jobbsammenheng. Kommuneoverlege 
Tove Røsstad jobbet i en annen enhet i kom
munen og ikke direkte under helse- og 
velferdsdirektør Helge Garåsen.

– Men da koronaen traff oss i mars i fjor 
var jeg tydelig på overfor rådmannen at nå 
var Tove nødt til å komme inn i krisestaben 
hos meg. Det har vært akseptert fullt ut.

Begge skryter av den andres innsats i året 
som har gått.

– Jeg har jo bare fått bekreftet at Tove er 
dyktig. Måten hun har håndtert media på er 
skikkelig bra, sier Helge Garåsen.

– Helge er veldig erfaren i rollen som 
helse- og velferdsdirektør. Han har en egen 
evne til å beholde roen og tenke strategisk, 
noe som gjør at det heller ikke blir mye 
gnisninger internt, følger Tove Røsstad opp.

Privilegerte
Påsken 2020 ble intens. Da hadde Trond-
heim utbrudd på et sykehjem, med alvorlige 
syke og dødsfall. Tillitsvalgte og ansatt e  
i kommunen satt i møter både skjærtorsdag 
og første påskedag. Også julen ble tøff for 
ekteparet. Tove Røsstads mor lå på dødsleiet 
i Bergen, og kommuneoverlegen koblet ut 
smitt evern for å være hundre prosent til 
stede for familien. Samtidig økte smitt en  
i Trondheim. Mye arbeid falt på ektemannen 
i den perioden.
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SAMMEN PRIVAT OG PÅ JOBB: Kommuneoverlege Tove 
Røsstad og helse- og velferdsdirektør Helge Garåsen, 
er imponerte over det gode samarbeidet i Trondheim 
kommune under pandemien. Foto: Privat.

– Men tross alt er vi privilegerte. Vi er to 
stykker som kan jobbe sammen, og vi har et 
faglig meget kompetent team i kommunen 
som bidrar rundt ulike faggrupper, med 
flere overleger. I mange mindre kommuner 
blir kommuneoverlegen veldig belastet og 
har ikke samme apparat å spille på, poeng-
terer Garåsen.

Han skulle egentlig gått av med pensjon  
i februar, men fortsett er som prosjektleder 
for TISK-strategien (testing, isolering, smitt e
sporing og karantene) i en overgangsperi
ode. Garåsen blir imidlertid ikke arbeids
ledig på lengre sikt; han er styreleder i Helse
plattformen – en ny, felles journalløsning  
i midtnorske sykehus og kommuner.

– Og som alle andre så gleder vi oss til det 
åpner mer opp. Kanskje får vi til en lenge 
planlagt tur til Sør-Amerika i 2022, avslutt er 
koronaekteparet.

VILDE BAUGSTØ
vilde.baugsto@legeforeningen.no
samfunnspolitisk avdeling
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Overlegeforeningen 60 år

15. februar fylte Overlegeforeningen 
60 år, og det er en sprek jubilant 
som etter seks tiår i norske sykehus­
legers tjeneste skal markeres.

Ideen om en egen forening for Norges syke
husleger ble presentert av overlegerådet ved 
Oslo Kommunale sykehus allerede i 1956, og 
fikk raskt støtt e fra flere tradisjonsrike spe-
sialforeninger, som Norsk kirurgisk forening 
og Norsk indremedisinsk forening. Likevel 
tok det fem år før Overordnede sykehus-
lægers forening ble stiftet på et møte i Det 
norske medicinske Selskap 15. februar 1961. 
Tidligere president i Den norske læge- 
forening, Johan Haffner ble valgt til forenin
gens første leder.

else 15. april, og en større feiring når forhol
dene tillater det, sier lederen.

Og hva bringer de neste 60 årene for 
Norsk overlegeforening?

– Vi har hele tiden jobbet for en god spe
sialisthelsetjeneste, og høy kvalitet på de 
behandlingene som tilbys pasientene. Det 
kommer vi også til å gjøre i fremtiden ett er
som vi mener dett e henger tett sammen 
med vår kjernesak: Å sikre gode lønns- og 
arbeidsvilkår for landets overleger, avslutt er 
Anne-Karin Rime.
TOR MARTIN NILSEN

tor.martin.nilsen@legeforeningen
Samfunnspolitisk avdeling

– De viktigste oppgavene for foreningen 
var administrasjon og oppbygging av syke
husvesenet, videre revisjon av sykehuslege
nes lønns- og arbeidsforhold og å arbeide 
for opprett elsen av flere faste stillinger.  
Selv om utviklingen av helsevesenet har 
vært formidabel, mye takket være engasjerte 
overleger, er det med andre ord ikke helt 
ulikt dagens arbeidsoppgaver, sier Anne- 
Karin Rime, leder i Overlegeforeningen  
og visepresident i Legeforeningen.

Lang vei
Årskontingenten ble satt til overkommelige 
10 kroner, men det tok likevel tid å bygge 
opp medlemstallet. Ett er to år var det fort
satt under 400 medlemmer og mange år ble 
brukt til å bygge foreningens status – både 
innad og utenfor Legeforeningens vegger.

– Det har vært en lang vei å gå fra stiftelsen 
i 1961. Foreningen skiftet navn til Norsk 
overlegeforening i 1988 og det var først i 1993 
at vi ble en yrkesforening med obligatorisk 
medlemskap. I 1994 passerte vi 4000 med
lemmer, og i dag har vi hele 10 529 regi- 
strerte medlemmer. Det har vært en fantas
tisk utvikling de siste 25 årene, sier Rime.

Jubileumsmøtet utsettes
At Overlegeforeningen fyller 60 år skal selv
sagt markeres gjennom hele året. At pande
mien fortsatt preger samfunnet gjør det 
ikke like enkelt, men det er ingen tvil om  
at jubileet skal feires.

– Vi hadde opprinnelig planlagt et jubi- 
leumsmøte med gode forelesere og stor 
feiring i april, men det er nå utsatt til over 
sommeren. Derfor blir det et hybrid lands
rådsmøte med hovedsakelig digital deltag- 

Avvikling av Norske lægers begravelseskasse

Norske lægers begravelseskasse ble stiftet  
i 1891, og har som formål «ved dens medlem
mers død å sikre deres ett erlatt e en øyeblik
kelig pengehjelp (begravelsesbidrag)».

Sentralstyret vedtok i møte den 17. februar 
2021 at Norske lægers begravelseskasse avvikles 

i tråd med vedtak fra Lott eri- og stiftelsestil
synet av 22.7.2020. Kr 310 905 fordeles blant 
medlemmene, og kr 9 601 663 overføres 
Sykehjelps- og pensjonsordningen for leger 
(SOP). Medlemmene dett e berører informe
res per brev, med mulighet for å komme 

med eventuelle innsigelser. Legeforeningens 
landsstyre tar den endelige beslutningen  
i landsstyremøtet den 1. – 3. juni 2021.
SYKEHJELP- OG PENSJONSORDNINGEN  
FOR LEGER 

sop@legeforeningen.no

Norsk overlegeforening

•	 Stiftet 15. februar 1961 under nav
net Overordnede sykehuslægers 
forening.

•	 Skiftet navn til Norsk overlegefor
ening i 1988

•	 Ble yrkesforening i 1993 med obli
gatorisk medlemskap.

•	 Passerte 4000 medlemmer i 1994.

•	 Har i februar 2021 10 529 medlem
mer.

•	 Anne-Karin Rime har vært leder  
i Overlegeforeningen siden 2019

UTSATT: – Jubileumsmøtet er utsatt. Derfor blir det et 
hybrid landsrådsmøte med digital deltagelse 15. april, 
og en større feiring senere, sier Anne-Karin Rime. Foto: 
Thomas B. Eckhoff
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Lytt til Legeprat

Legeforeningen lanserer i disse  
dager den splitter nye podkast- 
serien «Legeprat».

Den norske legeforening har nå over 37 000  
medlemmer. Det vil si 37 000 grunner til  
å bli lege og uendelige historier om stort og 
smått. Enten man er sykehuslege, spesialist, 
fastlege, forsker, byråkrat eller student, eller 
jobber med noe annet enn legegjerningen 
akkurat nå, så vil det alltid være noe spen
nende å fortelle, dele og diskutere.

Derfor går praten lett når leger møter 
leger. Det er alltid noe å prate om. Det opp
står legeprat.

Tid til en god Legeprat
Legeforeningen ønsker å løfte disse sam- 
talene mellom engasjerte og kunnskapsrike 
leger fra pauser ved kaff emaskinen og  
i sykehuskorridorene, og over i den digitale 
off entligheten slik at flere kan få glede av 
dem. Derfor lanserer vi i disse dager en 
podkastserie som enkelt og greit heter Lege
prat.

Målet er å behandle aktuelle temaer i en 
ramme av gode, reflekterende samtaler.

Ylf møter LEFO
Første episode sett er søkelyset på å ha tid til 
en god legehverdag. Kristin Kornelia Utne, 
leder i Yngre legers forening, møter Karin 
Rø, seniorforsker i Legeforskningsinstituttet 
(LEFO), til en opplysende samtale om dett e. 
LEFO gjennomfører studier om hvilke for
hold som påvirker helse, trivsel, mening  

og kvalitet i profesjonsutøvelsen, og hvor
dan samfunnsmessige rammebetingelser  
og etiske og psykososiale sider påvirker 
arbeidet som lege.

Episoden handler i hovedsak om forhold 
knytt et til norske sykehuslegers arbeidshver
dag, men den er også relevant for alle som 
er opptatt av både legers arbeidsforhold og 
utviklingstrekk i helsetjenesten generelt.

Utbrente leger
En problemstilling Utne og Rø diskuterer  
i første episode, er hvordan mange leger  
i dag opplever samtidighetskonflikter. Leger 
som synes det er vrient å ivareta egne behov 
og helse i en stressende hverdag. For eksem
pel å balansere en krevende og ansvarstung 
jobb på den ene siden, og tiden man vil 
bruke på familie og fritid på den andre 
siden. Begge deler er viktig tid, men det er 
vanskelig å få plass til alt.

Det er også en trend internasjonalt med 
utbrente leger. Hvorfor blir legene, med en 
jobb de elsker og synes er svært givende, 
utbrente i stor skala? Hvordan oppleves 
overgangen fra skolebenken til sykehushver
dagen? Hva skal til for at legene får tid til  
å oppdatere seg faglig – og hvorfor er dett e 
så viktig?

Alt dett e og mye mer, kan du høre om  
i første episode av Legeprat. Du finner Lege
prat der du hører på podkast.

God lytt!

ANDREAS HASLEGAARD
Andreas.haslegaard@legeforeningen.no
Samfunnspolitisk avdeling
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Divisun «Meda»

D3-vitaminpreparat.            ATC-nr.: A11C C05
TABLETTER 800 IE, 2000 IE og 4000 IE: Hver tablett inneh.: Kolekalsiferol (vitamin D

3
) 20 μg tilsv. 800 IE, resp. 50 μg tilsv. 2000 IE og 100 μg tilsv. 4000 IE, isomalt, sukrose, 

hjelpestoffer. Indikasjoner: 800 IE: Forebygging og behandling av D-vitaminmangel hos voksne og ungdom. Som supplement ved spesifikk osteoporosebehandling hos pasienter 
med risiko for D-vitaminman gel. Ved denne indikasjonen bør supplerende kalsium vurderes. 2000 IE og 4000 IE: Behandling av D-vitaminmangel hos voksne og ungdom. 
Generelt: D-vitaminmangel defineres som serumnivåer av 25-hydroksykolekalsiferol (25(OH)D) <25 nmol/liter. Dosering: Voksne og ungdom >12 år: Anbefalt dose: 1 tablett 
daglig, av enten 800 IE, 2000 IE el ler 4000 IE. Dosen skal justeres avhengig av ønskede serumnivåer av 25-hydroksykolekalsiferol, sykdommens alvorlighetsgrad og pasientens 
respons på behandlingen. Dagsdosen bør ikke over skride 4000 IE. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Dosejustering er unødvendig. Nedsatt nyrefunksjon: 
Skal ikke brukes ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon, se også Forsiktighetsre gler. Barn <12 år: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Eldre: Se Forsiktighetsregler. Administre-
ring: Kan tas med eller uten mat. Tablettene kan svelges hele eller knuses ved behov. Tabletter 4000 IE: Har delestrek, men den er kun for å lette deling slik at svelging blir 
enklere, og ikke for å dele den i like doser. Kontraindikasjoner: Sykdommer og/eller tilstander som fører til hyperkalsemi eller hyperkalsi uri. Nefrolitiasis. Nefrokalsinose. 
Hypervitaminose D. Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler: Bør forskrives med forsiktighet ved sarkoidose pga. risiko for økt metabolis me av vitamin D 
til dens aktive form. Disse pasientene bør kontrolleres mht. kalsiuminnhold i se rum og urin. Ved langtidsbehandling bør serumkalsiumnivået kontrolleres og nyrefunksjonen 
kon trolleres ved serumkreatininmåling. Kontroll er spesielt viktig hos eldre som får samtidig behand ling med hjerteglykosider eller diuretika, og hos pasienter med stor tendens 
til calculusdannelse. Ved hyperkalsiuri (>300 mg (7,5 mmol)/24 timer) eller tegn på nedsatt nyrefunksjon, bør dosen re duseres eller behandlingen seponeres. Preparatet bør 
brukes med forsiktighet ved nedsatt nyrefunk sjon, og effekt på kalsium- og fosfatnivået bør kontrolleres. Det må tas hensyn til risiko for kalsi fikasjon av bløtvev. Vitamin D i form 
av kolekalsiferol metaboliseres ikke normalt hos pasienter med alvorlig nedsatt nyrefunksjon og andre former for vitamin D skal derfor benyttes. Det må tas hensyn til vitamin 
D-innholdet i tablettene ved forskrivning av andre legemidler som inneholder vi tamin D. Tilleggsdoser med vitamin D skal inntas under nøye medisinsk tilsyn. I slike tilfeller 
er det nødvendig å kontrollere serumkalsiumnivået samt kalsiumutskillelsen i urin ofte. Hjelpestoffer: Inneholder sukrose og isomalt, og bør ikke brukes ved sjeldne arvelige 
problemer med fruktosein toleranse, glukose-galaktosemalabsorpsjon eller sukrase-isomaltasemangel. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, 
bruk interaksjonsanalyse. Tiaziddiuretika reduserer utskillelse av kalsium i urin. Pga. økt risiko for hyperkalsemi bør kalsi umnivået i serum kontrolleres regelmessig ved samtidig 

Viatris
Hagaløkkveien 26 | Pb 194 – 1371 Asker, Norway 
infonorge@viatris.com | www.D-vitaminmangel.no

Fleksibel dosering 
med 3 ulike styrker 
for forebygging 
eller behandling av 
D-vitaminmangel1,2

Referanser:
1. Divisun SPC 20µg (01.03.2017) 4.2. 2. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 4.2. 3. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 3. 4. Divisun SPC 50µg og 100µg (30.06.2016) 
og 20µg (01.03.2017) 4.3, 4.4, og 4.5

Utvalgt sikkerhetsinformasjon:4

• Høye doser av vitamin D over tid kan medføre hyperkalsemi.
• Kontroll og oppfølging av pasienter anbefales med regelmessig

kontroll av serum-kalsium, nyrefunksjon, serum-fosfat og
kalsiumutskillelse i urinen.

• Divisun skal ikke brukes hos pasienter med alvorlig nedsatt
nyrefunksjon.

bruk. Samtidig bruk av fenytoin eller bar biturater kan redusere effekten av vitamin D siden metabolismen øker. Store doser av vitamin D kan føre til hyperkalsemi, som kan øke 
risikoen for toksisitet av hjerteglykosider og gi alvorlige arytmier pga. de additive inotrope effektene. Pasienten bør monitoreres vha. EKG og måling av se rumkalsiumnivået. 
Systemiske kortikosteroider reduserer kalsiumabsorpsjon. Ved samtidig bruk kan det være nødvendig å øke dosen av vitamin D. Samtidig behandling med ionebytteresiner slik 
som kolestyramin eller avføringsmidler som parafinolje, kan redusere gastrointestinal absorpsjon av vitamin D. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bør kun brukes 
under graviditet dersom det fore ligger D-vitaminmangel. Daglig inntak bør ikke overskride 600 IE vitamin D. Dyrestudier har vist reproduksjonstoksisitet ved høye doser vitamin 
D. Det er ingen indikasjoner på at vitamin D i te rapeutiske doser er teratogent i mennesker. Amming: Kan brukes under amming. Vitamin D

3
 går over i morsmelk. Dette må 

det tas hensyn til når det gis tilskudd av vitamin D til barnet. Fertilitet: Ingen data tilgjengelig. Normale endogene nivåer av vitamin D forventes imidlertid ikke å ha noen effekt 
på fertiliteten. Bivirkninger: Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Stoffskifte/ernæring: Hyperkalsemi, hyper kalsiuri. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Hud: Pruritus, utslett, 
urticaria. Ukjent frekvens: Immun systemet: Overfølsomhetsreaksjoner som angioødem eller larynksødem. Overdosering/Forgiftning: Overdose kan føre til hypervitaminose D. 
For mye vitamin D kan for årsake unormalt høye blodkalsiumverdier, som kan føre til skader i bløtvev og nyrer. Øvre daglig vitamin D-grense er 4000 IE (100 μg). Symptomer:
Symptomer på hyperkalsemi kan inkludere anoreksi, tørste, kvalme, oppkast, forstoppelse, abdominalsmerter, muskelsvakhet, fatigue, menta le forstyrrelser, polydipsi, polyuri, 
smerter i bensubstansen, nefrokalsinose, nyresten og i alvorlige tilfeller hjertearytmier. Ekstrem hyperkalsemi kan medføre koma og død. Vedvarende høye kalsi umnivåer kan føre 
til irreversibel nyreskade og kalsifikasjon av bløtvev. Behandling: Behandling av hyperkalsemi: Behandling med vitamin D skal seponeres. Behandling med tiaziddiuretika, liti um, 
vitamin A og hjerteglykosider skal også seponeres. Rehydrering, og avhengig av alvorlighets grad, isolert eller samtidig behandling med loopdiuretika, bisfosfonater, kalsitonin og 
kortikoste roider, skal vurderes. Serumelektrolytter, nyrefunksjon og diurese må monitoreres. I alvorlige til feller bør EKG og sentralt venetrykk overvåkes. Se Giftinformasjonens 
anbefalinger A11C C05 side  c. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Vitamin D øker kalsium- og fosfatopptak fra tarmen. Admi nistrering av vitamin D

3
 motvirker utvikling av rakitt 

hos barn og osteomalasi hos voksne. Det mot virker også økning av parathyreoideahormon forårsaket av kalsiummangel, som fører til økt ben resorpsjon. Absorpsjon: Vitamin D 
absorberes lett i tynntarmen. Fordeling: Kolekalsiferol og dens metabolitter sirkulerer i blodet bundet til et spesifikt globulin. Metabolisme: Kolekalsiferol blir omdannet i leveren 
ved hydroksylering til 25-hydroksykolekalsiferol. Denne blir så omdannet i ny rene til 1,25-dihydroksykolekalsiferol. 1,25-dihydroksykolekalsiferol er metabolitten som er an-
svarlig for økt kalsiumabsorpsjon. Vitamin D som ikke metaboliseres lagres i fett- og muskelvev. Utskillelse: Vitamin D utskilles via feces og urin. Oppbevaring og holdbarhet: 
Oppbevares ved høyst 30°C og i originalpakningen for å beskytte mot lys og fuktighet. Pakninger og priser: 800 IE: 90 stk. (blister) kr 164,10. 2000 IE: 90 stk. (blister) kr 
416,10. 4000 IE: 90 stk. (blister) kr 416.10. Sist endret: 13.11.2019

Divisun (kolekalsiferol) 20µg, 50µg eller 100µg1,2

• En gang daglig.1,2 Pasienters individuelle behov avgjør hvilken
styrke som velges.1,2

• Dosen skal justeres avhengig av ønskede serumnivåer
av 25-hydroksykolokalsiferol (25(OH)D), sykdommens
alvorlighetsgrad og pasientens respons på behandlingen.1,2

• Dagsdosen bør ikke overskride 100µg (4000 IE).1,2

Divisun 100µg, med delestrek for lettere å kunne svelges.3
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