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
Rikshospitalet
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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

Litteratur

1. Liseth K, Abrahamsen JF, Ekanger R et al. Overle-
velse etter haydosebehandling med autolog stam-
cellestotte. Tidsskr Nor Laegeforen 2004; 124:
1374-5.

2. Albrechtsen D. Haydosebehandling med autolog
stamcellestatte — siden 1983 i Norge. Tidsskr Nor
Leegeforen 2004; 124: 1828.

3. Jacobsen AB, Wist EA, Solheim @P. Treatment of
Ewing's sarcoma with high dose melphalan and
autologous bone marrow rescue. |: McVie JG, red.
Autologous bone marrow transplantation and solid
tumours. New York: Raven Press, 1984.

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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tenes effekt, selv om det foreligger fa
randomiserte, kontrollerte studier (2, 3).
Situasjonen inneberer at det har oppstatt et
behandlingsmessig tomrom.

Klinikeres og medisinalfirmaenes strate-
gier vil vise mange former i tiden fremover.
Det er verdt & merke seg at Pfizer er raskt
ute og lanserer sitt atypiske nevroleptikum
ziprasidon (Zeldox) som et mulig (?)
behandlingsalternativ. I sitt informasjons-
brev til norske leger gjor firmaet rede for
reseptorprofil pa bakgrunn av at det «har
vert mye oppmerksomhet om okt risiko for
apopleksi hos eldre pasienter ved behand-
ling med noen atypiske antipsykotika», og
at «mange leger har ensket & skifte pasien-
tene til et annet preparat». Pfizer konsta-
terer avslutningsvis i brevet at «for gvrig er
det pr. mars 2004 ikke observert okt slag-
hyppighet i Pfizer’s globale database over
uenskede medisinske hendelser».

For undertegnede virker det 4penbart at
Pfizer star klar til & fylle tomrommet etter
risperidon og olanzapin. Det firmaet
unnlater & informere om, er at det knapt
finnes dokumentasjon om ziprasidons
effekt pa psykoser hos demente. I Medline
far man per 21.4. 2004 seks treff pa sekeor-
dene «ziprasidone dementia». Hovedbud-
skapet er at man har begrenset erfaring.
Ved begrensning av sekeordet «ziprasi-
done til aldersgruppen over 65 ar, far man
15 treff, inklusive de seks. Dette innebacrer
at erfaringene med 4 behandle eldre med
ziprasidon er meget begrenset, og erfarin-
gene med psykotiske demente enda feerre.
Norske leger ber derfor fortsatt anse
behandling med ziprasidon hos demente
med psykoser som eksperimentell.

Eivind Aakhus
Gjovik
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Pfizer AS svarer:

Dokumentasjonen nar det gjelder zipra-
sidon (Zeldox) til eldre pasienter er
begrenset, serlig for eldre demente. Den
begrensede dokumentasjonen indikerer
likevel at ziprasidon kan vaere et effektivt
og godt tolerert antipsykotikum ogsa til
eldre pasienter (1).

Pfizer sendte 20.4. 2004 uoppfordret et
brev til Statens legemiddelverk i forbin-
delse med den pagédende diskusjon om risi-
koen for cerebrovaskulare hendelser hos
eldre pasienter med demens behandlet med
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noen atypiske antipsykotika. Vi papekte

i brevet at vi hadde gatt gjennom de sikker-
hetsdataene pa ziprasidon som finnes, og
gav uttrykk for at det ikke synes a vare okt
risiko for cerebrovaskulare hendelser hos
eldre pasienter behandlet med dette prepa-
ratet. Samtidig skrev vi at det heller ikke
synes & vaere noen sammenheng mellom
ziprasidonbehandling og ekt risiko for cere-
brovaskulare hendelser hos eldre pasienter
med demens.

I informasjonsbrevet vi sendte norske
leger, tok vi med en tabell som viste resep-
torprofilen til ulike antipsykotika. I forbin-
delse med denne tabellen diskuterte vi
utelukkende ziprasidon og dokumenterte
fordeler med dette preparatet basert pa
reseptorprofilen. Vi mente det kunne vaere
nyttig & vite om denne nar man skal
behandle eldre pasienter med et antipsyko-
tikum: Lite vektokning og sedasjon (2, 3),
liten risiko for ortostatisk hypotensjon
(2—4), okt blodtrykk er uvanlig (2, 5),
hukommelsestap, urinretensjon, sinustaky-
kardi og kognitiv dysfunksjon er uvanlig
(2-4).

Pa bakgrunn av den begrensede doku-
mentasjonen som finnes, synes dog zipra-
sidon & veere et sikkert og effektivt medika-
ment til eldre pasienter.

@Jivind Hakonsen
Sverre Maehlum
Pfizer AS
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Mus og menn

I Tidsskriftet nr. 11/2004 omtales en studie
av arimoklomol mot motornevronsykdom
hos mus, under tittelen Lovende behandling
ved amyotrofisk lateralsklerose (1, 2).
Denne tittelen er etter mitt skjenn villedende.
Leseren fér inntrykk av at medikamentet har
vert forsekt ved amyotrofisk lateralsklerose
(ALS), og at resultatene har vert lovende.
Preparatet har imidlertid kun veert forsekt

i en musemodell for sykdommen og ikke pa
mennesker. Derfor foreligger det ingen
«lovende behandling ved amyotrofisk late-
ralsklerose», men en dyrestudie som kan gi
hdp om at det aktuelle medikamentet kan

vare lovende behandling ved amyotrofisk
lateralsklerose. I dette tilfellet lover tittelen
mer enn innholdet i studien gir dekning for.
Selv om den for evrig glimrende omtalen
korrigerer den misvisende overskriften alle-
rede i ingressen, vil et skjevt inntrykk av nye
behandlingsmuligheter kanskje ha festet seg.

Trygve Holmay
Ulleval universitetssykehus
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