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Egenkontroll av
warfarinbehandling

I en leder i Tidsskriftet nr. 5/2004 omtaler
Arnt Fiane egenkontroll av warfarinbe-
handling (1). Flere studier og klinisk erfa-
ring har vist at egenkontroll kan gke tiden
pasientene er i terapiomradet og redusere
risikoen for komplikasjoner (tromboembo-
liske eller bledninger) (2—4).

Fiane er apenbart ikke kjent med norsk
antikoagulasjonsmiljo og at man ogsa
i Norge har arbeidet med denne problem-
stillingen i flere 4r. Allerede i 1999 etablerte
bade hematologisk og hjertemedisinsk poli-
klinikk ved Ulleval universitetssykehus
egne oppleringsprogrammer med tanke pa
egenkontroll av pasienter som fikk lang-
varig warfarinbehandling, men intet trygde-
kontor ville innvilge refusjon av utgifter til
apparat og teststrimler. Hos ansvarlige
myndigheter, den gang Rikstrygdeverket,
var begrunnelsen at saken var til utredning.
Vi har pa flere tidspunkter vert i kontakt
med ansvarlige myndigheter, men det er
fortsatt ikke kommet noen refusjonsordning
— fem ar etter at vi startet vare opplegg. Kun
enkeltpasienter har s langt ensket & betale
utgiftene selv (ca. 6 000 kroner til innkjep
av apparat og 1 000—2 000 kroner per ar for
teststrimler). I Norge er det totalt ca. 60
pasienter som selv monitorerer behand-
lingen, som etter vért skjonn er svert kost-
nadseffektiv (for eksempel moter fire
pasienter til kontroll ved Hematologisk
poliklinikk én gang per ar for resepter og
kontroll av apparat).

Vi stetter derfor fullt ut at det nd mé etab-
leres en refusjonsordning for denne type
behandling. Saken belyser igjen norske
myndigheters meget restriktive holdning til
nye behandlingsopplegg som for lengst er
tatt i bruk i land vi pleier & sammenlikne oss
med (5, 6). Det finnes allerede undervis-
ningsopplegg som er enkle 4 implementere.

Nar det gjelder optimalt antikoagula-
sjonsniva, er angitte terapigrenser riktige
for kunstige hjerteventiler, dvs. et INR-mal
pa 2,5 for lavtrombogene ventiler og 3,0 for
heytrombogene ventiler, men pasienter med
atrieflimmer ber normalt sikte mot en INR-
verdi pd 2,5. Ved INR-maél pa 2,0 vil mange
pasienter periodisk svinge under 1,8 og bli
utsatt for tromboemboliske komplikasjoner

).
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Empirisk sepsisbehandling
I Norge

I Tidsskriftet nr. 10/2004 (1) kommenterer
Arvid Bjerneklett en nylig publisert meta-
analyse av Paul og medarbeidere som
inkluderte randomiserte studier der man har
sammenliknet bruk av -laktamantibiotika
alene med B-laktamantibiotika i kombina-
sjon med aminoglykosider ved sepsis hos
immunkompetente pasienter (2). 64 studier
med til sammen 7 586 pasienter var inklu-
dert i analysen, der det ble konkludert med
at monoterapi var like effektivt som
kombinasjonsbehandling. Det var imid-
lertid flere bivirkninger i gruppen som fikk
béde B-laktamantibiotika og aminoglyko-
sider. P4 bakgrunn av denne metaanalysen
konkluderer Bjerneklett med at monoterapi
med B-laktamantibiotika har like god effekt
som kombinasjonen med aminoglykosider
ved sepsis, og at -laktamantibiotika

i monoterapi ber vare forstevalget ved
sepsis hos ikke-n@ytropene pasienter.

Vi er ikke enige i at metaanalysen til
Paul og medarbeidere kan brukes som
grunnlag for terapianbefalinger i Norge. De
-laktamantibiotika som i hovedsak var
brukt som monoterapi i studiene som var
inkludert i metaanalysen, var midler med
bredt antibakterielt spektrum, slik som
nyere kefalosporiner og karbapenemer.
Dette er helt andre B-laktamantibiotika enn
dem som er anbefalt i Norge. Forstevalg
ved empirisk sepsisbehandling i Norge
anses av de fleste & vaere benzylpenicillin
kombinert med et aminoglykosid (med ev.
tillegg av et anaerobt antibiotikum) (3).

I motsetning til i de fleste andre land

i verden er det i Norge sa lav resistens mot
benzylpenicillin at dette antibiotikumet
inngdr som et naturlig ferstevalg ved empi-
risk sepsisbehandling, men da i kombina-
sjon med et aminoglykosid for & fa et
bredere antibakterielt spektrum med blant
annet bedre dekning mot gramnegative
bakterier. I tillegg kan aminoglykosider
potensere effekten av benzylpenicillin pa
streptokokker og enterokokker.

Empirisk sepsisbehandling med benzyl-
penicillin i monoterapi vil ikke ha et
tilfredsstillende antibakterielt spektrum.
Hvis vi i Norge skulle bruke B-laktamanti-
biotika i monoterapi ved empirisk sepsisbe-
handling, matte vi gé over til 4 bruke nyere

bredspektrede midler. Dette ville vaere en
uheldig utvikling. Vi har en gunstig situa-
sjon i Norge fordi kombinasjonsbehand-
lingen med benzylpenicillin og aminogly-
kosider ofte er effektivt i behandling av
sepsis. Benzylpenicillin og aminoglyko-
sider har relativt liten ekoskygge, og
begrenset bruk av de mer bredspektrede [3-
laktamantibiotika vil redusere utviklingen
av resistens mot disse midlene. Vi vil derfor
advare mot a bruke konklusjonen fra meta-
analysen til Paul og medarbeidere til

a endre bruken av antibiotika ved empirisk
sepsisbehandling i Norge.
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A. Bjorneklett svarer:

For ordens skyld — det er ikke undertegnede
som kommenterer artikkelen til Paul og
medarbeidere (1) i Tidsskriftet nr. 10/2004,
men referenten Michael Bretthauer. Trolig
fordi vi arbeider ved samme avdeling
utesket han i den forbindelse mitt syn pa
bruk av aminoglykosider ved empirisk
behandling av formodet bakteriell sepsis
hos antatt immunkompetente pasienter. De
to siste setningene i innlegget star for mitt
syn pd dette. Det er en oppfatning jeg har
ervervet gjennom flere tidrs arbeid med
slike pasienter, og ikke noe som primaert
baserer seg pa denne ene artikkelen.
Aminoglykosider er toksiske i Norge —
som i resten av verden. Enhver alvorlig syk
sepsispasient star i fare for & utvikle nyre-
svikt. Det er prognostisk noe av det verste
som kan skje (2). Det er ingen tvil om at
aminoglykosider gker faren for denne
komplikasjonen, og det er etter mitt syn
grunn god nok til & unnga bruk av disse
midlene i denne situasjonen nér det ikke
medisinsk sett er absolutt nedvendig. Som
Erik @ie & Aira Bucher papeker har vi
alternative midler som er minst like effek-
tive. At vi har en relativt gunstig situasjon
med hensyn til bakteriell resistens i norske
sykehus, oker faktisk utvalget av effektive
alternativer til penicillin/aminoglykosid.
Sepsispasienter som er i sjokk eller har
tegn pa begynnende sjokkutvikling, utgjer
uansett ikke noe stort antall ved noen norsk
sykehusavdeling, og det er ikke dokumen-
tert at man oker resistensproblematikken
i sykehus om man anvender bredspektrede
betalaktamer i den situasjonen. Ukritisk og
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ofte unedig langvarig bruk i andre situa-
sjoner kan trolig vaere et storre problem.
Ved Rikshospitalet har vi over de siste to
dekader forlatt den rutinemessige bruk av
penicillin/aminoglykosid til denne type
pasienter, og vi kan faktisk dokumentere at
vér resistenssituasjon for kliniske bakterie-
isolater ikke har endret seg pa noen foruro-
ligende mate. Hos pasienter med ngytropeni
og feber anvender vi fortsatt penicillin/
gentamycin, men dette er i all hovedsak
pasienter som er sirkulatorisk stabile og har
normal nyrefunksjon. Erfaringen har vaert at

de som regel taler denne behandlingen godt.

Arvid Bjorneklett
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Sovnighet ved dgdsfall
blant bilfarere

Bjorn Bjorvatn kommenterer i Tidsskriftet nr.
13—14/2004 (1) var artikkel om betydningen
av sykdom, ruspévirkning og selvmord blant
bilferere i Tidsskriftet nr. 7/2004 (2).

Vi er kjent med at ogsd sevnighet under
bilkjering kan vere en viktig arsak til
trafikkulykker. En dybdestudie, hvor infor-
masjon fra politiets saksdokumenter er
kombinert med opplysninger gitt av pare-
rende og ferere som har overlevd ulykker,
viste at tretthet/d duppe av utgjer en risiko-
faktor ved 29 % av trafikkulykkene (3).
Hvor stor andel av de uforklarlige ulykkene
i var studie som skyldes tretthet, er imid-
lertid vanskelig & vurdere, da det ikke kan
bevises at arsaken til en trafikkulykke der
foreren som fordrsaket ulykken omkommer,
er at vedkommende duppet av.

Ulike faktorer kan indikere tretthet —
foreren kan ha sovet darlig, jobbet mye,
kjort langt, ha sevnapnésyndrom osv. (3),
men slike faktorer mangler vi ofte opplys-
ninger om. Som Bjorvatn refererer til (1)
synes imidlertid sevnrelaterte trafikk-
ulykker i hovedsak & skje pa ettermiddagen
eller pd natten, tider pd degnet hvor degn-
rytmen normalt tilsier at vi er trette (4).

I var artikkel refererer vi til at flertallet av
de trafikalt uforklarlige ulykkene fant sted
pa dagtid (kl 7—18), i motsetning til de
trafikalt forklarlige ulykkene, hvor de fleste
inntraff kveld og natt (kl 19—6) (2). Ser vi
narmere pa fordelingen av ulykkene i var
studie i forhold til tidspunkt pa degnet, ses
mensteret for de uforklarlige ulykkene

a folge monsteret for de trafikalt forklarlige
ulykkene for deler av degnet — begge grup-
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pene har en topp mellom kl 12 og kl 14 pa
formiddagen samt en relativt jevn fordeling
av tilfeller fra midnatt til k1 11. Pa etter-
middag og kveld fremkommer det imid-
lertid forskjeller mellom gruppene — de
trafikalt forklarlige ulykkene har en topp
mellom kl 19 og kl 24, mens de trafikalt
uforklarlige ulykkene har en topp mellom
kl 16 og kl 18.

Denne degnvariasjonen i ulykkesmenster
sammenfaller ikke helt med de tider pé
degnet hvor degnrytmen normalt tilsier at
vi er trette, slik at vi ut fra vare data ikke
sikkert kan konkludere med tretthet som
arsak til trafikalt uforklarlige ulykker.

Marianne Arnestad
Torleiv Ole Rognum
Rettsmedisinsk institutt
Universitetet i Oslo
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Hoydosebehandling med
autolog stamcellestotte —
siden 1981 1 Norge

Etter Knut Liseths artikkel om haydose-
behandling med autolog stamcellestatte

i Tidsskriftet nr. 10/2004 (1) setter Dagfinn
Albrechtsen i et innlegg i1 Tidsskriftet nr.
13/2004 tingene i rett historisk perspektiv
(2). Men historien gér enda lenger tilbake
enn 1983. Metoden ble faktisk introdusert
i Norge to ar tidligere, og da ved Radium-
hospitalet. Fire pasienter med Ewings
sarkom ble behandlet med heydosert
melfalan og autolog beinmargstransplanta-
sjon (3). Metoden var hentet fra Royal
Marsden Hospital i London og var
opptakten til dagens heydosebehandling,
som né gjeres med perifer stamcellestotte
og oftest ved maligne lymfomer.

Anne-Birgitte Jacobsen
Radiumhospitalet
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Lokale steroidinjeksjoner
ved skulderlidelse?

Etter 4 ha behandlet mange akutte skulder-
lidelser uten skader i mer enn 40 ar er min
erfaring at det ikke er noen indikasjoner for
steroidinjeksjoner i skulderen. Det er nok
av dokumentasjon om steroidenes uheldige
virkninger. Sett kortison i bicepssenen og
den ryker. Serlig beryktet er kortison rundt
akillessenen, med pafelgende ruptur, sa det
er vel ingen som gjor dette nd.

Den mest alminnelige arsaken til akutt
skulder er peritendinitis humeroscapularis
calcaria. Vanlig behandling av akutt kalk-
skulder synes & ha gatt i glemmeboken,
antakelig fordi det er sa enkelt, spesielt nar
man kjenner mekanismen. Grunnen til
smertene er at det foreligger en bursitt.
Bursaen star som en ballong pa grunn av
betennelse (steril). Kalken er da flytende.
Min erfaring er at den bare holder seg
flytende i omtrent fire dager. Sa stivner den
igjen, og uten behandling gdr man over
i den kroniske smertetilstanden man hadde
for den akutte oppblomstringen. Behand-
lingen er enkel. Stikk en nal inn i «bleereny,
hvorpé innholdet (kalken) forsvinner og
man blir helbredet. Jeg har sett pasienter
igjen 10—20 ar senere, og de er fortsatt helt
bra. Noen ganger har jeg sugd ut kalken, da
kommer den ut som tannpasta. Dette er ikke
nedvendig, det er nok 4 stikke hull pa
bursaen.

Ved rentgenkontroll 2—3 méneder senere
vises av og til kalknedslag i blatdelene
rundt hele skulderen, men pasienten er
smertefri.

Johs. M. Aas
Sykehuset i Vestfold — Tensberg

Ziprasidon og demens

I mars 2004 kom medisinalfirmaene
Janssen-Cilag og Lilly med informasjon om
nye forskrivningsregler for henholdsvis
risperidon (Risperdal) og olanzapin
(Zyprexa). Disse forskrivningsreglene inne-
barer begrensninger i muligheten til &
forskrive preparatene til pasienter med
demens og psykose/atferdsforstyrrelser pga.
okt risiko for cerebrovaskulere hendelser.
Antipsykotika har aldri hatt godkjenning
for behandling av psykose ved demens
i Norge, men er likevel i bruk. For risperi-
dons vedkommende synes de nye forskriv-
ningsreglene a vaere i trdd med advarselen
fra de amerikanske legemiddelmyndighe-
tene (FDA) i april 2004 (1). For olanzapins
vedkommende finnes det ikke noen
liknende advarsel per 19.5. 2004. Denne
nye situasjonen innebarer en utfordring for
leger som jobber med demens. Disse medi-
kamentene har hatt en nyttig plass i behand-
lingen ved siden av ikke-farmakologiske
tiltak. Behandlingen har kunnet stotte seg
pa rimelig god dokumentasjon om prepara-
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