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Antipsykotika kan gi økt risiko for venøs tromboembolisme2330

Økt risiko for venøs tromboembo-
lisme var mest markant hos nye 
brukere av antipsykotiske legemidler 
og ved bruk av atypiske antipsykotika.

Studier har vist at antipsykotiske legemidler 
gir økt risiko for venøs tromboembolisme, 
men studiene har vært små eller ikke 
omfattet nye atypiske antipsykotika. Nå 
har forskere undersøkt risikoen for venøs 
tromboembolisme ved bruk av ulike typer 
antipsykotiske legemidler i det britiske 
pasientregisteret til allmennleger (1).

En nøstet pasient-kontroll-studie omfattet 
15 975 med dyp venetrombose og 9 557 med 
lungeemboli og 89 491 kontrollpersoner. 
Pasienter som var blitt forskrevet antipsyko-
tika i de siste 24 månedene, hadde 32 % 

større risiko for venøs tromboembolisme enn 
ikke-brukere (OR 1,32; 95 % KI 1,23– 1,42). 
De som hadde startet med et nytt antipsyko-
tikum i løpet av de siste tre månedene, hadde 
dobbelt så høy risiko (1,97; 1,66– 2,33). 
Risikoen var større med atypiske legemidler 
enn med konvensjonelle.

– Studien viser hvor viktig det er å følge 
opp somatisk helse hos pasienter som 
behandles med antipsykotika, og man må 
være bevisst økt risiko for venetrombose, 
sier professor Ole A. Andreassen ved Oslo 
universitetssykehus.

– Flere mindre studier har antydet samme 
tendens tidligere, men dette store materialet 
gir meget overbevisende resultater. Det må 
imidlertid gjøres nye kliniske studier hvor 
flere aspekter blir studert, før man ev. 
endrer forskrivningspraksis. Det er viktig 
å merke seg at 98 % ble behandlet for svim-

melhet, oppkast og kvalme og ikke for 
alvorlig psykisk sykdom. Forskerne gjorde 
flere forbehold hva gjelder andre risiko-
faktorer for venøs tromboembolisme, som 
ikke er tatt med i studien. Selv om risiko-
økningen var høysignifikant, var den rela-
tivt beskjeden; 4 per 10 000 personår, sier 
Andreassen.
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Pipe- og sigarettrøyking 
i samme fareklasse2330

Piperøyking er like farlig som siga-
rettrøyking, ifølge en stor norsk 
undersøkelse.

Studien bygger på de store hjerte- og kar-
undersøkelsene som i 1970- og 80-årene ble 
gjennomført i Finnmark, Sogn og Fjordane 
og Oppland, og omfattet personer i alderen 
20–49 år. Undersøkelsene ble gjentatt med 
flere års intervall (1). Fremmøtet var nær 
90 %. Dette er den fjerde artikkelen om 
røyking skrevet av Aage Tverdal og Kjell 
Bjartveit basert på data fra disse fylkes-
undersøkelsene (2).

I den nye studien konsentrerte forskerne 
seg om menn med stødige vaner, dvs. de 
som var rene pipe- eller sigarettrøykere, 
eller aldrirøykere, ved begge undersøkel-
sene. Grupper som kunne påvirke resulta-
tene, ble ekskludert, f.eks. eksrøykere og 
sigarrøykere, og personer med tidligere 
hjerte- og karsykdommer og diabetes.

Mellom pipe- og sigarettrøykere med 
samme daglige forbruk var det ingen signi-
fikant forskjell i dødelighet av alle årsaker, 
og ingen eller bare mindre forskjell i døde-
lighet av spesifiserte røykerelaterte syk-
dommer. Stødige piperøykere med det 
laveste konsum (< 1 pakke per uke) hadde 
en relativ dødsrisiko av alle årsaker på 1,79 
(95 % KI 1,20–2,67) sammenliknet med 

stødige aldrirøykere. Resultatene ble 
justert for en serie andre risikofak-
torer som ble registrert ved frem-

møtet. Det var heller ingen signifikant 
forskjell mellom pipe- og sigarettrøykere 
i overlevelse. Rene sigarettrøykere som ved 
det andre fremmøtet hadde skiftet til ren 
piperøyking, hadde ikke signifikant lavere 
dødsrisiko enn menn som fortsatte som rene 
sigarettrøykere.
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Salmonella typhimurium 
bruker et vertscelleenzym
S typhimurium skiller ut et salmonella-
invasjonsprotein, SipA, som hjelper til 
med å invadere epitelceller i tarmen. 
Amerikanske og skotske forskere har 
nå studert virkningsmekansimen til dette 
proteinet (Science 2010; 330: 390–3).

Under infeksjonen aktiverer SipA verts-
celleenzymet kaspase-3. Kaspase-3 kløyver 
SipA ved et spesifikt gjenkjennelsessete. Det 
fører til danning av to funksjonelle domener 
som er nødvendig for patogenese. Den ene 
virulente effektoren stimulerer aktinpolyme-
riseringen, som letter bakteriens inntreng-
ning i cellen, den andre induserer inflamma-
sjon. En punktmutasjon i kaspasemotivet 
førte til tap av virulens i en musemodell. 
Kaspase-3-prosessering kan representere 
en felles vert-patogen-interaksjonsstrategi.

Kokainbelønning i hjernen
Nucleus accumbulens (NAc) er nøkkel-
mediator i kokainbelønningen, og aktivering 
av både dopamin D1-reseptorer og D2-resep-
torer bidrar til effekten. Nå er rollene til de to 
populasjonene NAc-projeksjonsnevroner, 
som uttrykker D1 versus D2, i kokainbeløn-
ning studert (Science 2010; 330: 385–90).

I en musemodell ble de to subtypene av 
nevroner manipulert slik at fyring av hver 
celletype kunne kontrolleres. Aktivering av 
D2-positive nevroner førte til suppresjon av 
kokainbelønning, motsatt effekt ble obser-
vert for de D1-positive. Ved kokainavhengig-
het kan det være ubalanse nevronene imel-
lom – overaktiv D1-signalering og redusert 
D2-aktivitet. Kunnskapen kan bidra til utvik-
ling av behandling for avhengighet.


