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løpet av de neste to årene. I dette prosjektet
blir kvinner med blodplatespesifikke allo-
antistoffer forløst med sectio i 36. svanger-
skapsuke. Det er flere grunner til at vi har
valgt en slik strategi:
– Vi har vist en klar sammenheng mellom
antistoffnivået i mors plasma og alvorlig-
hetsgraden av trombocytopeni hos foster/
nyfødt. Når svangerskapet avbrytes før ter-
min, vil antistoffnivået i plasma hos noen
kvinner ikke ha nådd maksimum.
– Ved planlagt avslutning av svangerskapet,
kan blodbanken ha forlikelige blodplater i
beredskap til barnet. Slike blodplatekonsen-
trat finnes vanligvis ikke lagret i noen norsk
blodbank.

Resultatene viser at 40 % av de nyfødte fra
mødre med anti-HPA-1a-antistoff, har blod-
platetall � 35 � 109/l og blir transfundert. Ett
barn har fått påvist en klinisk ikke-signifi-
kant hjerneblødning.

Det er blitt diskutert nasjonalt og interna-
sjonalt hvorvidt de gravide skulle randomi-
seres til spesiell oppfølging/ikke spesiell
oppfølging, men fordi kunnskapen om blød-
ningsfare ved neonatal alloimmun trombo-
cytopeni allerede var godt kjent, ble det ikke
funnet etisk forsvarlig å gjøre en slik rando-
misering.

Den norske undersøkelsen vil bli stor nok
til å vurdere kostnad og nytte ved de tiltak
som blir gjennomført. Neonatal alloimmun
trombocytopeni forekommer hyppigere enn
andre tilstander som det screenes for i svan-
gerskapet eller etter fødselen (W. Ouwe-
hand, personlig meddelelse).
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Antikoagulasjonsbehandling
ved atrieflimmer
I Tidsskriftet nr. 2/2002 hadde Knut Gjesdal
en god, kortfattet og oversiktlig gjennom-
gang av antikoagulasjonsbehandling ved
atrieflimmer (1).

Det er gjort en rekke studier som har vist
nytten av warfarinbehandling med hensyn til
å redusere forekomsten av emboliske hjer-

neslag. Som anført i artikkelen reduseres
embolifaren med 68 %. Det som er en svak-
het ved noen av studiene er den sterke pa-
sientseleksjonen ved inklusjon, og at de for-
teller lite om nytten pasienter over 80 år har
av antikoagulasjonsbehandling.

I den kliniske hverdag er det en stadig til-
bakevendende problemstilling om man tør
gi en svært gammel pasient som har atrie-
flimmer varig antikoagulasjonsbehandling.
Det er kjent at blødningsrisikoen ved slik be-
handling øker med økende alder. For pasien-
ter over 75 år er den 4,2 % per år (2). Da kan
man undres om embolirisikoen er vesentlig
høyere enn blødningsrisikoen, spesielt når
etterlevelse (compliance) og leverpåvirk-
ning av ulike årsaker kan gi svingninger i
INR-verdien. Dette kan medføre virkelig økt
blødningsfare (3), noe vi av og til opplever.

Når Gjesdal skriver at enhver pasient med
atrieflimmer i utgangspunktet skal antiko-
aguleres, ville det vært ønskelig å legge inn
noen kommentarer om de eldste pasientene
hvor slik behandling kan bli aktuell. Selv om
enkelte studier har inkludert pasienter over
80 år, er det fremlagt sparsomme opplysnin-
ger om klinisk nytteeffekt og bivirkninger
hos denne aldersgruppen (2), noe den kom-
mende BAFTA-studien forhåpentligvis kan
avhjelpe (4).
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PM10 og ultrafine partiklar
I artikkelen Luftforurensning og helse i
Tidsskriftet nr. 2/2002 (1) blir det gitt ein de-
finisjon av PM10 som «partikler med en dia-
meter på 2,5–10 µm». Denne definisjonen
er ikkje korrekt. PM10 inneheld alle dei par-
tiklane i lufta som har ein aerodynamisk dia-
meter frå 10 µm og nedover. Det er berre
partiklar større enn 10 µm som ikkje er in-
kluderte, og det er inga nedre grense slik det
vert sagt i artikkelen. Aerodynamisk diame-
ter på 2,5 µm som er nemnt i artikkelen, dan-
nar eit skilje berre på den måten at partiklar
som er større enn 2,5 µm høyrer til grovfrak-

sjonen av PM10, medan partiklar med aerody-
namisk diameter mindre enn 2,5 µm høyrer
til finfraksjonen av PM10 (2).

Merk at vi her talar om aerodynamisk dia-
meter. Aerodynamisk diameter avheng ikkje
berre av geometrisk storleik, men òg av par-
tikkelen si eigenvekt og friksjonseigenska-
pane han har. Aerodynamisk diameter er
diameteren til ei kule med eigenvekt 1 som
har same sluttfarta i fritt fall som den aktuel-
le partikkelen (3). 

Artikkelen (1) gir òg inntrykk av at ultrafi-
ne partiklar har «en størrelse på 0,02 µm».
Ultrafine partiklar er partiklar med diameter
mindre enn 100 nm (0,1 µm) (4), ikkje
0,02 µm (20 nm) slik det står i artikkelen.

Ultrafine partiklar er altså definisjons-
messig ein del av PM10, men har så liten
masse at dei i liten grad verkar inn på må-
lingane av PM10. Dei store, grove – men bio-
logisk mindre aktive – partiklane i PM10 vil
dominere på vekta (5).

Partiklar med diameter på 20 nm som Te-
resa Løvold Berents & Bjørgulf Claussen
nemner, høyrer til det som òg vert kalla 
nanopartiklar (partiklar i nanometerområ-
det). Den øvre grensa i diameter for nano-
partiklar er det ikkje allmenn semje om.
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Gode intensjoner – 
harde realiteter
Tidsskriftets redaktør Charlotte Haug har i
nr. 2/2002 en redaksjonell artikkel om hva
man kan lære av svikten i Oslo kommunes
legevaktorganisering (1). Hun påpeker vik-
tigheten av klare avtaler, ansvarsplassering,
struktur og tilstrekkelig finansiering. Temaet
er svært viktig i en tid da avtaleverket for
helseforetakene skal på plass: Hva skjer når
den som har det lovpålagte ansvaret ikke tar
dette, men forsøker å skyve det over på lege-
ne? Vi vil belyse problemstillingen med ek-
semplet Oslo kommune og legevaktorgani-
sering.

Det er ikke uklart hvem som har ansvar for
organisering av legevakt. Legevakttjeneste


