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ke som har behov for nevroleptika. Desse
retningslinene tek for seg kontrollregime og
diskuterer indikasjonar for bytte av nevro-
leptika til medikament med lågare kjent risi-
ko. I løpet av 2004 og 2005 vart det interna-
sjonalt publisert seks slike retningsliner.
Desse vart samanlikna i ein artikkel i Cana-
dian Journal of Psychiatry (9). Retnings-
linene skil seg noko når det gjeld kontroll-
hyppigheit og om dei skal gjelde berre
pasientar som brukar atypiske antipsykotika
eller om dei skal gjelde alle som brukar slike
middel. Dei skil seg òg noko når det gjeld
tidspunkt for tilvising til indremedisinar og
ev. medikamentskifte. Dei er likevel i ho-
vudsak samstemte om variablane. Hovud-
punkta er oppsummerte i tabell 1, basert på
forslaget frå ei breitt samansett amerikansk
konsensusgruppe (10).

Så langt vi veit, eksisterer det ikkje offi-
sielle norske retningsliner for korleis dette
skal handsamast. Andreassen & Bentsen ar-
gumenterte i ein artikkel i Tidsskriftet i 2004
for at merksemda rundt denne problematik-
ken må aukast (11). Dette er ei oppmoding
som truleg må gjentakast.

Vi kan aldri bevise at det var ein kausal-
samanheng mellom bruken av olanzapin og
ketoacidosen hos pasienten vår. Hovud-
poenget er at det med den kunnskapen som i
dag er tilgjengeleg om innverknaden nevro-
leptika har på glukose- og lipidmetabolis-
men, er behov for retningsliner for korleis
metabolske biverknadar hos denne pasient-
gruppa skal handsamast. Når land det er van-
leg å samanlikne med har fått dette på plass,
vil det vere naturleg at dette òg skjer i Noreg.

Saka vart meldt til regionalt legemiddel-
informasjonssenter (RELIS). I si tilbake-
melding skriv dei: «Hyperglykemi og/eller
utvikling eller forverring av diabetes, av og
til assosiert med ketoacidose eller koma,
inkludert enkelte fatale tilfeller, er sett i me-
get sjeldne tilfeller ved behandling med
olanzapin. I noen tilfeller er forutgående
vektøkning rapportert, hvilket kan være en

disponerende faktor. Hensiktsmessig klinisk
overvåkning, spesielt av diabetikere og pa-
sienter med risikofaktorer for utvikling av
diabetes mellitus anbefales ved behandling
med olanzapin.»

Epilog
Pasienten vart ved utreise frå lokalsjuke-
huset tilvist medisinsk poliklinikk lokalt for
vidare oppfølging, men han har berre vore
følgt av eigen lege. Etter å ha vore i telefo-
nisk kontakt med fastlegen har vi fått greie
på at mannen har hatt stabile blodsukker-
verdiar på 6-talet utan bruk av antidiabetika
i snart to år etter den aktuelle episoden.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Det er anslått at personer med alvorlige
psykiske lidelser som schizofreni og bipolar
lidelse i gjennomsnitt har 25 år kortere forven-
tet levetid enn referansebefolkningen (1). Den
viktigste årsaken til denne overdødeligheten er
hjerte- og karsykdommer – ikke selvmord.
Denne økte risikoen har mange årsaker, blant
andre knyttet til lav sosioøkonomisk status,
uheldige levevaner og underbehandling av so-
matisk sykdom og risikofaktorer hos psykiat-
riske pasienter. 50–80% av dem med alvorlig
psykiatrisk sykdom røyker, og det er anslått at

de forbruker 34–44% av alle sigaretter i USA
(2). Også norske tall bekrefter denne tenden-
sen: Forekomsten av kardiovaskulære risiko-
faktorer som røyking, hypertensjon, fedme,
diabetes og dyslipidemi var omtrent dobbelt så
høy hos dem med alvorlige psykiske sykdom-
mer som i den generelle befolkningen (3). Per-
soner med alvorlig psykisk sykdom ser ut til å
ha en sykdomsassosiert sårbarhet som utsetter
dem for betydelig risiko når de eksponeres for
det moderne fedmefremmende (obesogene)
miljø.

Selv om det er holdepunkter for å anta
at de fleste nevroleptika kan medvirke til
vektøkning, ser det ut til at klozapin og olan-
zapin har størst slik effekt. Mekanismene for
denne vektøkningen er ikke fullt ut kartlagt,
men trolig er en direkte appetittstimulerende
virkning via stimulering av H1-histaminre-
septor viktig (4). Det kan passe med at de
medikamentene som har sterk affinitet til
H1-reseptoren, er de der dette er mest ak-
tuelt. I tillegg til, og delvis som en følge av
vektøkningen, forverres ofte risikofaktorer

Tabell 1 Retningsliner ved oppstart av antipsykotisk behandling, etter American Diabetes 
Association m.fl. (10)

Opp-
start 4 veker 8 veker 12 veker

Kvar 3. 
månad Årleg

Kvart 
5. år

Anamnese x x

Vekt (BMI) x x x x x

Midjeomkrins x x

Blodtrykk x x x

Fastande blodglukose x x x

Fastande blodlipidar x x x
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for metabolsk syndrom, type 2-diabetes og
aterosklerotisk hjerte- og karsykdom hos
personer med alvorlige psykisk sykdom.

I flere studier har man funnet at forekoms-
ten av metabolsk syndrom og type 2-diabetes
er økt 2–4 ganger hos personer med schizo-
freni. Og pasienter med psykisk sykdom har
gjennomgående dårligere diabetesregulering
enn andre. Det kan ha sammenheng med fak-
torer knyttet til pasienten (kommunikasjons-
vansker, vansker med oppfølging av behand-
lingsopplegg) eller til helsevesenet (for liten
tid til «vanskelige pasienter», prioritering av
den for øyeblikket mest alvorlige tilstand). I
en studie fra USA var mangelfull måloppnå-
else for diabetesbehandlingen betydelig hyp-
pigere hos pasienter som også hadde en psy-
kiatrisk diagnose (5). Det gjaldt både for pro-
sessmål (andel som fikk målt HbA1c eller
LDL-kolesterol) og for resultatmål (andel
med dårlig blodsukkerkontroll eller for høyt
kolesterolnivå). Selv om man de siste årene i
økende grad er blitt klar over viktigheten av

å følge opp kardiovaskulære og metabolske
risikofaktorer hos pasienter med psykisk
sykdom som bruker annengenerasjonsanti-
psykotika, måles fortsatt blodglukose og lipi-
der for sjelden hos disse (6). Som et ledd i å
ta seg bedre av den somatiske helsen til pa-
sienter med alvorlig psykisk sykdom er det
derfor en viktig påminning Sæverud & Ger-
lyng gir i sin kasuistikk.
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