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L
e Eneste granulat av mesalazin med dobbel
frisettingsteknologi og matrikskjerne’

- 86% remisjon ved distal ulceras kolitt?

- hoyeste enkeltdose med peroral mesalazin' |

Salofalk «Dr. Falk»

Antiinflammatorisk middel. ATC-nr.: AO7E C02
ENTERODEPOTGRANULAT 17,5 g og 3 g: Hver dosepose inneh.. Mesalazin 1,5 g, resp. 3 g, aspartam, hjelpestoffer. Fargestoff: Titandiok-
sid (E 171). REKTALSKUM 17 g/dose: Hver dose inneh.: Mesalazin 1 g, hjelpestoffer. STIKKPILLER 7 g: Hver stikkpille inneh. Mesalazin
1 g, hardfett. Indikasjoner: £nterodepotgranulat: Til behandling av akutte episoder og vedlikehold ved remisjon av ulceres kolitt. Rektals-
kum: Til behandling av aktiv, mild ulceras proktosigmoiditt. Stikkpiller: Til behandling av akutt mild til moderat ulceras kolitt, begrenset il
rektum (ulceras proktitt). Dosering: Brukes regelmessig og konsekvent for 8 oppna ensket terapeutisk effekt. Enterodepotgranulat:
Voksne og eldre: Individuell dosering. 1 eller 2 doseposer 1 gang daglig (tilsv. 1,5-3 g mesalazin daglig). Barmn og ungdom (6-18 ar): Begren-
set dokumentasjon pa effekt. Anbefales normal dose ved vekt >40 kg. Totaldosen ber ikke overskride anbefalt voksendose. Pga. heyt innhold
av mesalazin passer ikke preparatet til barn <40 kg. Rektalskum: Voksne: 2 doser 1 gang daglig. En akutt episode med mild, ulceres kolitt
gar vanligvis over etter 4-6 uker. Vedlikeholdsbehandling med oral mesalazin anbefales. Barn: Liten erfaring og kun begrenset dokumentasjon
pa effekt. Stikkpiller: Behandlingsvarigheten bestemmes av lege. Voksne og eldre: 1 stikkpille daglig (tilsv. 1 g mesalazin daglig). Barm og
ungdom: Liten erfaring og bare begrenset dokumentasjon pa effekt. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever- og/eller nyrefunksjon: Se
Kontraindikasjoner og Forsiktighetsregler. Administrering: £/ 7" Jat: Bor tas om morgenen, regelmessig og konsekvent. Legges
pa tungen og svelges med rikelig veeske, uten & tygges. Rektalskum: 2 doser gis ved sengetid. Felg naye bruksanvisning i pakningsvedlegget.
Har pasienten problemer med & holde pa denne mengden skum, kan dosen administreres i 2 separate applikasjoner, 1. dose ved sengetid,
2. dose i lopet av natten (etter temming av 1. dose) eller tidlig om morgenen dagen etter. Best resultat ved temming av tarmen for administ-
rering. Stikkpiller: Innfores i endetarmen. Ber helst administreres ved sengetid, regelmessig og konsekvent. Kontraindikasjoner: Kjent
overfalsomhet for salisylsyre og dets derivater, eller noen av hjelpestoffene. Alvorlig nedsatt lever- og nyrefunksjon. Rektalskum: Sar i mage/
tarm. Diathesis hemorrhagia. Forsiktighetsregler: Blodtester (differensiert blodtelling, leverfunksjonstest som ALAT og ASAT, serumkreati-
nin) og urinstatus (urinstix) tas fer og under behandling, etter behandlende leges skjenn. Kontroll anbefales 14 dager etter behandlingsstart,
deretter 2 eller 3 ganger med 4 ukers mellomrom. Ved normale resultater, hver 3. maned. Ved ytterligere symptomer, oyeblikkelig kontroll.
Forsiktighet ved nedsatt leverfunksjon. Preparatet anbefales ikke ved nedsatt nyrefunksjon. Mesalazinindusert renal toksisitet skal mistenkes
ved forverret nyrefunksjon under behandlingen. Pasienter med lungesykdommer, srlig astma, overvakes spesielt. Pasienter med tidligere
overfalsomhet for sulfasalazinpreparater, overvakes neye ved behandlingsoppstart. Behandlingen avbrytes ayeblikkelig ved akutte reaksjoner,
som feks. kramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine og utslett. £nterodepotgranulat: Doseposer 1,5 g og 3 g inneh. hhv. aspar-
tam 3 mg og 6 mg som omdannes til hhv. fenylalanin 1,68 mg og 3,36 mg. Veer oppmerksom pa dette ved fenylketonuri. Rektalskum: For-
siktighet utvises ved behandling med rektalskum hos astmatikere, skummet inneholder sulfitt som kan forarsake overfelsomhetsreaksjoner. |
isolerte tilfeller kan overfalsomhetsreaksjoner pga. sulfittinnhold, hovedsakelig i form av respirasjonsproblemer, ogsa oppsta hos pasienter
som ikke har astma. Inneholder propylenglykol som kan forarsake melkesyreacidose, hyperosmolalitet, hemolyse og CNS-depresjon. Lett til
mild hudirritasjon pga. innhold av propylenglykol kan oppsta. Inneholder cetostearylalkohol som kan forarsake lokale hudreaksjoner (f.eks.
kontaktdermatitt). Interaksjoner: Spesifikke interaksjonsstudier ikke utfert. Interaksjoner kan forekomme ved samtidig administrering av:
Kumarinantikoagulantia med mulig potensering av antikoagulerende effekt (som aker risikoen for gastrointestinal bledning). Glukokortikoider
med mulig ekning av bivirkninger fra mage/tarm. Sulfonylureapreparater med mulig ekning av blodsukkersenkende effekt. Metotreksat med
mulig ekning av toksisk potensiale av metotreksat. Probenecid/sulfinpyrazon med mulig reduksjon av urikosurisk effekt. Spironolakton/furo-
semid med mulig reduksjon av diuretisk effekt. Rifampicin med mulig reduksjon av tuberkulostatisk effekt. Laktulose eller lignende legemidler
som senker pH i feces med mulig nedsatt frigivelse av mesalazin fra granulatet pga. nedsatt pH som felge av bakteriell metabolisme. Hos

Referanser:
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2. leifeld et al, Aliment Pharmacol Ther 2011, 34:1115-1122

...gjor en forskjell ved distal ulceras kolitt'?

pasienter som far samtidig behandling med azatioprin eller 6-merkaptopurin, ber mulige okte myelosuppressive virkninger av azatioprin eller
6-merkaptopurin tas i betraktning. Det er mulig at mesalazin kan redusere warfarins antikoagulerende effekt. Graviditet/Amming: Over-
gang i placenta: Ingen adekvate data fra bruk til gravide. Resultater fra et begrenset antall eksponeringer tyder ikke pa at mesalazin utever
noen negativ effekt under graviditeten/pa fosteret/det nyfedte barnet. Ingen relevante epidemiologiske data foreligger. Ett tilfelle av nedsatt
nyrefunksjon hos nyfedt barn er rapportert etter haye mesalazindoser (2-4 g, peroralt) til den gravide. Dyrestudier tyder ikke pa direkte/
indirekte skadelige effekter mhp. graviditet, embryonal/fetal utvikling, parturitio forlasning eller postnatal utvikling. Gis ikke til gravide hvis
ikke fordelene oppveier mulig risiko. Overgang / morsmelk: N-acetyl-5-aminosalisylsyre og i mindre grad mesalazin utskilles i brystmelk. Til-
strekkelig erfaring ved bruk under ammingsperioden finnes ikke. Overfalsomhetsreaksjoner, som f.eks. diaré, kan ikke utelukkes. Preparatet
skal kun gis til ammende hvis fordelene oppveier mulig risiko. Amming avsluttes om det diende bamet utvikler diaré. Bivirkninger: Alle
legemiddelformer: Sjeldne (=1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Buksmerter, diaré, flatulens, kvalme, oppkast. Hjerte/kar: Myokar-
ditt, perikarditt. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet. Sveert sjeldne (<1/10 000): Blod/lymfe: Forandringer i antall blodlegemer (aplastisk
anemi, agranulocytose, pancytopeni, naytropeni, leukopeni, trombocytopeni). Gastrointestinale: Akutt pankreatitt. Hud: Alopesi. Immunsyste-
met: Allergisk eksantem, temperaturstigning (legemiddelindusert feber), bronkospasme, peri- og myokarditt, akutt pankreatitt, allergisk
alveolitt, lupus erythematosus syndrom, pankolitt. Kjgnnsorganer/bryst: Oligospermi (reversibel). Lever/galle: Forandringer i leverfunksjonspa-
rametre (akt konsentrasjon av transaminase og choll di), hepatitt, cholestatisk hepatitt. Luftveier: Allergiske og fibrotiske lungereaks-
joner (dyspné, hoste, bronkospasme, alveolitt, pulmonzer eosinofili, lungeinfiltrasjon, pneumonitt). Muskel-skjelettsystemet: Myalgi, artralgi.
Nevrologiske: Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Svekket nyrefunksjon, bl.a. akutt og kronisk interstitiell nefritt og nyresvikt. Rektalskum:
Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Abdominal distensjon. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Gastrointestinale: Analt ubehag,
irritasjon pa applikasjonsstedet, rektal tenesmer. Stikkpiller: Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Forstoppelse, kvalme, oppkast
og/eller magesmerter. Nevrologiske: Hodepine. Overdosering/Forgiftning: Symp  Enterodepotgranulat og rektalskum: Ingen tilfeller
rapportert. Stikkpiller: Noen sjeldne rapporter om overdose (selvmordsforsek med haye mesalazindoser), som ikke indikerte nyre- eller
levertoksisitet. Behandiing: Intet spesifikt antidot. Om nedvendig kan i.v. infusjon av elektrolytter (tvungen diurese) tas i betraktning ved ev.
overdose. Symptomatisk og stettende. Se Giftinformasjonens anbefalinger AO7E C02 side d. Oppbevaring og holdbarhet: Rektalskum:
Holdbarhet etter forste avgitte dose: 12 uker. Oppbevares ved hayst 25°C. Oppbevares ikke i kjgleskap eller fryses. Trykkbeholderen innehol-
der 3,75 vektprosent brennbar drivgass. Unnga kontakt med flammer, gnister, brennbart materiale, inkl. sigaretter. Beskyttes mot direkte
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Vintermgtet 2015

1. nasjonale mgte om funksjonelle mage-tarm-sykdommer

sollys og temperaturer >50°C. Ma ikke stikkes hull i/ brennes, selv nar beholderen er tom. Pakninger og priser: £ depotg
1,5 9: 100 stk.? (dosepose) kr 1035,60. 3 g: 50 stk. (dosepose) kr. 1035,60. Rektalskum: 14 doser kr 397,80. Stikkpiller: 30 stk." kr
452,70. Refusjon: TA07E C02_1. Mesalazin - Stikkpille 1g Refusjonsberettiget bruk: . Behandling av aktiv ulceras proktitt. Refus-
jonskode: . ICPC Vilkar nr D94 Ulceres proktitt - ICD Vilkar nr K51.2 Ulceres (kronisk) proktitt - Vilkar: Ingen spesifisert. 2407€ €02_4.
Mesalazin - Enterodepotgranulat Refusjonsberettiget bruk:. Til behandling av akutte episoder og vedlikehold ved remisjon av ulceras kolitt.
Refusjonskode: . ICPC Vilkar nr D94 Kronisk enteritt/ulceras kolitt - ICD Vilkar nr K51 Ulceras kolitt - Vilkar: Ingen spesifisert. 3407 C02_6.
lazin - Rektalvaeske, rek stikkpille 500 mg Refusjonsberettiget bruk:. Ulceras proktosigmoiditt hos pasienter som ikke
taler eller av andre grunner ikke kan bruke sulfasalazin. Refusjonskode: . ICPC Vilkar nr D94 Kronisk enteritt/ulceras kolitt - Vilkar nr D94
Kronisk enteritt/ulceras kolitt - K51 Ulceras kolitt - Vilkar: Ingen spesifisert.

Sist endret: 04.06.2013
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Annonser i NGF-nytt

Gjennom NGF-nytt nar du eksklusivt norske gastrointeresserte leger.
Foreningen har ca. 600 leger som medlemmer.

NGF-nytt distribueres ogsa til alle avdelingsoverlegene pa
medisinske og Kirurgiske avd. ved norske sykehus. Annonser i
NGF-nytt legges ogsa ut pa NGFs hjemmeside og formidles til

medlemmene pr. epost.

1. Annonsepriser:
e Helside, 4-farge — 11.000,-

o Halvside staende, 4-farge — 7.000,-
e Halvside liggende, 4-farge — 7.000,-
o Arsavtale: 20% rabatt pa innrykk av 4 helsider pr. r.

® Prisene er eks. mva.

2. Annonseformat: Bredde Hoyde

1/1 side (satsflate) 190 277 mm

1/1 side (utfallende) 210 (+5) mm 297 (+5) mm
1/2 side (satsflate) 190 mm 138,5 mm

1/2 side (utfallende) 210 (+5) mm 148,5 (+5) mm
Hoyoppleste (300dpi) PDF-filer, fonter + hayoppl. bilder er inkludert.

Utgivelsesplan 2015
Materiellfrist  Utgivelse

Nr. 1 23/2 23/3
Nr. 2 18/5 15/6
Nr. 3 15/9 12110
Nr. 4 1711 15/12

Design, produksjon og annonsesalg:
DRD e DM, Reklame & Design AS, www.drd.no
Annonser: Ragnar Madsen: 22 59 90 07 / 92 84 84 02



OLYMPUS

Your Vision, Our Future

OLYMPUS — KVALITET | ALLE LEDD

Komplett leverandor for endoskopisk diagnostikk og behandling.

NY Endokapsel EC-10. Forbedret bildekvalitet,
nytt enkelt antennebelte, lang batteritid og en
rekke nye funksjoner.

Nye CF-HQ 190 kolonskop med dualfokus,
eksepsjonell bildekvalitet og mangvreringsevne.
Nye unike metall gallestenter uten forkortning,
X-SUIT NIR®.

Komplett program for EUS og EBUS. Meget bra
B-mode, ch-eus og elastografi.

For mer informasjon, vennligst se
www.olympus.no eller ta kontakt med var
salgsavdeling.

OLYMPUS NORGE AS
Kjelsasveien 168, Postboks 119, 0411 Oslo | www.olympus.no
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X-SUIT NIR® dekket og udekket
gallestent

Nytt CF-HQ 190 kolonskop

EUS og EBUS

Stephan Brackmann
Redaktor

Reidar Fossmark
Leder NGF

Kjeere leser av NGF-nytt

Velkommen til juleutgaven! Den har blitt omfattende,
0g det skyldes rett og slett et tema som mange
skribenter ble inspirert av samt mange gode tilsendte
bidrag utover vare faste spalter. Da er hdpet stort at
0gsa dere lesere kommer til 8 ha glede av stoffet.

Vet du noe om indikasjonen og komplikasjoner samt
avveininger som ma gjares ved postoperative
komplikasjoner i gvre Gl-traktus, ved bruk av stenter i
kolon, eller ved valg av en av de tallrike gallegangs-
stenter med enkel eller dobbelt pigtail, SEMS, udekket,
delvis eller heldekket? Vel, nd har du jo litt tid mellom
jul og nyttdr og kan lese deg gjennom temasidene som
alle sammen ble skrevet av entusiaster i sitt fag,
inklusive vare tyske kolleger fra Universitet i Tiibingen.
Hvis det er noe du ma fordype deg i hands-on, kan du
lese om stentkurset ved Ulleval sykehus i denne
utgaven og merke av datoen i oversikten over nasjonale
0g internasjonale mgater i slutten av bladet.

Gastroavdelingen pa Diakonhjemmet i Oslo har i svaert
mange &r blitt drevet av to faste overleger som na gar
av med pensjon. Ragnar Weberg nyter allerede livets
glade dager i Florida, mens Njaal Stray fortsatt var & fa
tak i for et portrett. To unge etterfalgere er allerede pa
plass. En tredje er man pa utkikk etter. Hvis du vil vite
mer om Diakonhjemmets gastroavdeling, kan du lese
Norge Rundt i denne utgaven.

Kjeere NGF-medlemmer

Arsmatet i 2015 naermer seg raskt, og det registreres
en betydelig gkning i antall innsendte abstrakts. Bredden
i norsk gastroenterologi er stor, og det er bra at
miljgene fra hele Norge bidrar til det faglige program-
met. Temamgtet pé lgrdagen arrangeres i 2015 av
Interessegruppen for inflammatorisk tarmsykdom.

Helsedirektoratet arbeider med sdkalte pakkeforlap for
utredning og behandling av 28 kreftformer. Intensjo-
nen er meget god, det er pasienter som venter for
lenge pé skopi, CT-undersakelser, operasjon eller
medikamentell behandling av kolorektal cancer.
Under et politisk press skal de fire farste forlgpene
implementeres allerede 1.1.2015, dette gjelder blant
annet pakkeforlgpet for kolorektal cancer. Dokumentet
om pakkeforlgp for tykk- og endetarmskreft fra
Helsedirektoratet er allerede ferdig trykket, men uten
at helheten er sendt ut til bredere hering blant landets
leger. Flere svakheter er synlige. Det er fastlegene
som i farste rekke avgjer hvilke pasienter som
henvises inn i pakkeforlgpet der nedre endoskopi skal
gjeres innen 9 kalenderdager. Betingelsene for hva
som utlgser rask utredning er imidlertid avgjgrende
for driften av en endoskopiavdeling, og de angitte

Er inntaket av transfett i maten relatert til risiko for
tykktarmskreft? Driver du med forskning og vet ikke
om NorCrin? Har du gétt glipp av UEGW, eller
Mikrobiotamgtet ved Gardemoen? Dette er bare noen
av innslagene i denne utgaven. Les ogsé mer om
EU-studien «IBD-character» og «duften av et sunt
indre jordsmonn» fra den kjente forfatter trioen til
Unger-Vetlesens Institutt. Selvfglgelig bringer vi 0gsa
alt du mé vite om arsmgtet pa Lillehammer 2015.

Til slutt oppfordres du til & lase géter i Pauls hjgrne. Det
kan godt hende at du vil bli rikelig belannet med en sar-
skilt omvisning pa Ullevalsmuseet. Legg ogsa merke til
annonser av kurs og mgter, samt utlysning av NGF-

forskningsfond med frist 1. januar 2015. Og fer du legger
deg, snubler du kanskje over en eller annen fot, og far et
plutselig innfall over blgdningskilden proksimaltijejunum?

Jeg takker s meget for en kjempeinnsats av alle dere
som har send inn bidrag i 2014, og ikke minst Kim og
Vemund samt Paul for et flott samarbeid i redaksjonen,
0g DRD for profesjonell layout og distribusjon.

Med «sommerfugl i maven» ser jeg frem til det nye ret.
0g ansker alle en gledelig jul!

Stephan Brackmann

kriteriene er ikke entydige. Pasienter over 40 &r
henvises ved ett av tre kriterier «-Uavklart blgdning fra
tarmen -Funn av tumor eller polypp ved ano-/
rektoskopi -Endring av et ellers stabilt avferingsman-
ster i over fire uker». Basert pa erfaringer fra Danmark
antar Helsedirektoratet at 1 pr 10-20 som gar inn i
hasteutredningen viser seg & ha kolorektal kreft, men
om fastlegene tolker kriteriene i Helsedirektoratets
hefte liberalt, kan nevneren gke. Slik mange far meg
har papekt er det ngdvendig med ekstra kapasitet for &
holde kaen kort ved varierende pasientpdgang, og
endoskopienhetene ber tildeles ekstra ressurser til dette.

Som i flere av de andre starre sakene de siste drene vil
endringer som i stor grad planlegges primart av
politikere f& store konsekvenser for legene uten at vi
involveres tilstrekkelig i prosessen.

Matte dystre tanker ikke gdelegge resten av desember,
God jul!

Reidar Fossmark
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Viktig sikkerhetsinformasjon om Simponi

Kontraindikasjoner
Simponi er kontraindisert hos pasienter med:

e Qverfglsomhet overfor virkestoffet eller hjelpestoffene.
e Aktiv tuberkulose eller andre alvorlige infeksjoner som sepsis og opportunistiske infeksjoner.
o Moderat til alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse III/IV).

For behandling:

Varselkortet for pasienter for Simponi inneholder viktig sikkerhetsinformasjon til pasienten. Det skal gis til
alle pasienter, og funksjon og bruk av dette kortet skal forklares til alle pasienter.

Pasientene skal vise varselkortet til enhver lege som er involvert i behandlingen, under og opptil
6 maneder etter siste behandling med Simponi.

For oppstart av behandlingen skal pasientene evalueres for

e Tuberkulose (TB): aktiv og inaktiv sykdom. Pasienter med aktiv TB skal ikke behandles med Simponi.
Dersom latent TB oppdages skal dette behandles for man starter opp med Simponi.

o (Tidligere) hepatitt B-virus (HBV)-infeksjon: Verdien av antiviral behandling for & forhindre reaktivering
av HBV hos pasienter behandlet med TNF-antagonister er ukjent. For pasienter som tester positivt pa
HBVinfeksjon anbefales henvisning til konsultasjon med lege med ekspertise i behandling av hepatitt B.
Disse pasientene skal falges naye opp mht reaktivering under behandling.

Under behandling:
Felgende pasienter som behandles med Simponi ma fglges naye opp:

« Alle pasienter for eventuelle infeksjoner, inkludert opportunistiske bakterielle, virale og soppinfeksjoner.
e Alle pasienter for ny begynnende hjertesvikt eller forverret hjertesvikt.

 Kroniske beerere av hepatitt B-virus.

o Alle pasienter for anafylaktiske eller andre alvorlige allergiske reaksjoner.

e Pasienter som har risikofaktorer for hudkreft (utfar regelmessige hudundersgkelser hos disse pasientene).

Det er en risiko for akutte injeksjonsrelaterte reaksjoner og forsinkede alvorlige systemiske hypersensiti-
vitetsreaksjoner, 0gsa etter den forste administrasjonen. Dersom en reaksjon oppstér, skal Simponi
seponeres umiddelbart og nedvendig behandling igangsettes.

Injeksjoner med Simponi

o Detaljerte instruksjoner om hvordan Simponi skal administreres finnes i pakningsvedlegget. Ytterligere
informasjon finnes tilgjengelig i instruksjonhefte for pasienter.

o Etter oppleering kan pasientene selv injisere Simponi, dersom legen mener dette er hensiktsmessig.

 Hele legemiddeldosen skal alltid gis. Alle feil eller mangler ved administrasjon ber rapporteres.

 Milde reaksjoner pa injeksjonsstedet er vanlig. Hvis alvorlige reaksjoner oppstar skal Simponi seponeres.

For forskrivning av Simponi® se preparatomtalen.

Simponi Janssen Biologics
Immunsuppressivt middel. ATC-nr.:LO4AB06

INJEKSJONSVASKE, opplasning 50 mg: Hver ferdigfylte penn/sprayte (0,5 ml) inneh.: Golimumab 50 mg,
sorbitol 20,5 mg, L-histidin, L-histidinmonohydrokloridmonohydrat, polysorbat 80, vann ftil injeksjonsveesker.
INJEKSJONSVASKE, opplasning 100 mg: Hver ferdigfylte penn/sprayte (1 mi) inneh.: Golimumab 100 mg,
sorbitol 41 mg, L-histidin, L-histidinmonohydrokloridmonohydrat, polysorbat 80, vann til injeksjonsvaesker.
Indikasjoner: Revmatoid artritt (RA): | kombinasjon med metotreksat for behandling av moderat til alvorlig, aktiv
revmatoid artritt hos voksne nar responsen pa sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler (DMARDs), inkl.
metotreksat, har veert utilstrekkelig og ved behandling av alvorlig, aktiv og progredierende revmatoid artritt hos
voksne som tidligere ikke er behandlet med metotreksat. Golimumab har i kombinasjon med metotreksat vist &
kunne redusere progresjonsraten av leddskade. Psoriasisartritt (PsA): Alene eller i kombinasjon med metotreksat
for behandling av aktiv og progredierende psoriasisartritt hos voksne, nar responsen pa tidligere behandling med
sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler (DMARDs) har veert utilstrekkelig. Golimumab har vist &
redusere progresjonsraten av perifer leddskade malt ved hjelp av rantgen hos pasienter med polyartikuleere
symmetriske subtyper av sykdommen og & bedre den fysiske funksjonen. Ankyloserende spondylitt (AS):
Behandling av alvorlig, aktiv ankyloserende spondylitt hos voksne som ikke har respondert tilfredsstillende pa
konvensjonell behandling. Ulceras kolitt (UC) Behandling av moderat til alvorlig aktiv ulcergs kolitt hos voksne
som ikke har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell behandling inkl. kortikosteroider og 6-merkaptopurin
eller azatioprin, eller som ikke téler eller har medisinske kontraindikasjoner for slik behandling. Dosering:
lgangsettes og folges opp av kvalifisert lege med erfaring i diagnostisering og behandling av revmatoid artritt,
psoriasisartritt, ankyloserende spondylitt eller ulceras kolitt. Pasienten skal fa utlevert det spesielle
pasientvarselskortet. Revmatoid artritt: 50 mg gis 1 gang i maneden (samme dato hver méned). Hos pasienter
>100 kg som ikke oppnar tilstrekkelig klinisk respons etter 3 eller 4 doser, kan det vurderes & gke dosen til 100 mg
1 gang i maneden. Bar gis i kombinasjon med metotreksat. Psoriasisartritt og ankyloserende spondylitt: 50
mg gis 1 gang i méneden (samme dato hver maned) Hos pasienter >100 kg som ikke oppnér tilstrekkelig klinisk
respons etter 3 eller 4 doser, kan det vurderes & ske dosen til 100 mg 1 gang i méneden. Fortsatt behandling ber
revurderes hos pasienter som ikke viser tegn til terapeutisk bedring etter a ha fatt ytterligere 3-4 doser pa 100 mg.
Ulceras kolitt: Voksne med kroppsvekt <80 kg: Gis som en startdose pa 200 mg, fulgt av 100 mg ved uke 2,
deretter 50 mg hver 4. uke. Voksne med kroppsvekt >80 kg: Gis som en startdose pa 200 mg, fulgt av 100 mg ved
uke 2, deretter 100 mg hver 4. uke. Under vedlikeholdshehandling kan kortikosteroider trappes ned iht. klinisk
praksis. Klinisk respons oppnas vanligvis innen 12-14 ukers behandling (etter 4 doser). Fortsatt behandling bar
revurderes hos pasienter som ikke viser tegn til bedring innen denne tidsperioden. Uteblitt dose: Den glemte
dosen injiseres sa snart pasienten husker det. Man skal ikke injisere dobbel dose for & erstatte en glemt dose.
Neste dose administreres etter falgende retningslinje: Dersom dosen er <2 uker pa etterskudd, injiseres den
glemte dosen, og deretter holdes den opprinnelige doseringsplanen. Dersom dosen er >2 uker pa etterskudd,
injiseres den glemte dosen, og deretter etableres en ny doseringsplan for injisering fra denne datoen. Spesielle
pasientgrupper: Nedsatt nyre- og leverfunksjon: Ikke undersgkt. Barn (<18 dr): Ikke anbefalt. Eldre (=65 ar): Ingen
dosejustering er nedvendig. Administrering: Skal injiseres s.c. Etter trening i s.c. injeksjonsteknikk kan pasienten
injisere golimumab selv, dersom legen vurderer dette som hensiktsmessig. Hele mengden golimumab skal
injiseres iht. instruksjonene i pakningsvedlegget. Dersom flere injeksjoner er ngdvendig, ber disse settes pa
forskjellige steder pa kroppen. Kontraindikasjoner: Aktiv tuberkulose eller andre alvorlige infeksjoner som
sepsis og opportunistiske infeksjoner. Moderat eller alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse I11/1V). Overfalsomhet for
noen av innholdsstoffene. Forsiktighetsregler: Infeksjoner: Pasienter som far TNF-hemmere er mer mottagelige
for alvorlige infeksjoner, sammenlignet med pasienter som kun féar konvensjonell behandling. Potensielle
risikofaktorer for infeksjon bar unngds. Pasienten ma overvakes naye for infeksjoner inkl. tuberkulose far, under og
i 5 maneder etter behandling (eliminasjonen av golimumab kan ta opptil 5 maneder). Pasienter som utvikler en ny
infeksjon under behandling skal overvakes ngye og gjennomga en fullstendig diagnostisk utredning. Ber ikke gis
ved en aktiv infeksjon av klinisk betydning. Forsiktighet ma utvises ved behandling av pasienter med kronisk
infeksjon eller som har hatt tilbakevendende infeksjoner. Bakterielle (inkl. sepsis og pneumoni), mykobakterielle
(inkl. tuberkulose), invasive soppinfeksjoner og andre opportunistiske infeksjoner, inkl. dadelige, er sett. Bade
immunsuppressiv behandling og underliggende sykdom kan predisponere for infeksjoner. Behandling skal
avsluttes dersom pasienten utvikler en ny alvorlig infeksjon eller sepsis, og egnet antimikrobiell eller antifungal
behandling skal iverksettes inntil infeksjonen er under kontroll. For pasienter som har veert bosatt i eller reist til
omrader hvor invasive soppinfeksjoner som histoplasmose, koksidiomykose eller blastomykose er endemiske, skal
nytte/risikoforholdet ved golimumabbehandling overveies naye far behandlingsstart. Ved bytte fra en biologisk
behandling til en annen skal pasienten overvakes for tegn pa infeksjon, ettersom overlappende biologisk aktivitet
kan gke risikoen for bivirkninger, inkl. infeksjon. Tuberkulose: Tuberkulose er rapportert hos pasienter som far
golimumab, primeert ekstrapulmonal, beskrevet som lokal eller disseminert sykdom. Far oppstart med golimumab
skal alle pasienter undersgkes for bade aktiv og latent tuberkulose. Undersgkelsen skal inneholde en detaljert
anamnese med tanke pd tidligere forekomst av tuberkulose eller mulig tidligere kontakt med tuberkulose og
tidligere og/eller pagéende immunsuppressiv behandling. Relevante screening-tester dvs. tuberkulin hud- eller
blodtest og lungerantgen skal utfares pé alle pasienter (lokale retningslinjer kan benyttes). Det anbefales at
gjiennomfaringen av disse testene noteres i pasientens varselkort. Forskrivere pdminnes risikoen for falsk negativ
tuberkulintest, spesielt hos pasienter som er alvorlig syke eller immunsupprimerte. Dersom aktiv tuberkulose
diagnostiseres, kan ikke golimumabbehandling startes opp. Dersom latent tuberkulose mistenkes, bar lege med
ekspertise i tuberkulosebehandling konsulteres. | alle situasjoner beskrevet under skal nytte/risikoforholdet ved
golimumabbehandling vurderes sveert naye. Dersom latent tuberkulose diagnostiseres skal behandling startes iht.
lokale retningslinjer for oppstart av golimumab. Ved flere eller signifikante risikofaktorer for tuberkulose og
negativ test for latent tuberkulose, eller ved tidligere latent eller aktiv tuberkulose hvor adekvat behandling ikke
kan bekreftes, ber antituberkulosebehandling vurderes for oppstart med golimumab. Alle pasienter skal
informeres om & sgke medisinsk hjelp dersom tegn/symptomer pé tuberkulose (f.eks. vedvarende hoste, teering/
vekttap, lav feber) oppstar under eller etter golimumabbehandling. Reaktivering av hepatitt B-virus (HBV): Sett hos
kroniske beerere av viruset. Noen tilfeller har hatt dedelig utfall. Pasienter skal testes for HBV far oppstart. Ved
positiv test anbefales henvisning til lege med ekspertise pd HBV. Beerere av HBV skal overvakes ngye for tegn og
symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandlingen og i flere méaneder etter avsluttet behandling. Ved
reaktivering av HBV skal golimumab seponeres og effektiv antiviral behandling med egnet stattebehandling
igangsettes. Maligniteter og lymfoproliferative sykdommer: Forsiktighet ma utvises ved vurdering av
TNF-hemmende behandling til pasienter med tidligere malignitet eller som utvikler malignitet. Mulig risiko for
utvikling av lymfomer, leukemi, hepatosplenisk T-cellelymfom eller andre maligniteter kan ikke utelukkes. Mulig
risiko for malignitetet hos barn som behandles med TNF-hemmere kan ikke utelukkes. Andre maligniteter:
Forsiktighet ber utvises i behandlingen av KOLS-pasienter. Dette gjelder ogsa ved gkt risiko for maligniteter som
skyldes omfattende rayking. Kolondysplasi/karsinom: Ved nylig diagnostisert dysplasi bar det for den individuelle
pasienten ngye overveies om behandlingen skal fortsette. Hudkreft: Melanom og merkelcellekarsinom er
rapportert hos pasienter behandlet med TNF-hemmere. Regelmessig hudundersgkelse er anbefalt, spesielt ved
risikofaktorer for hudkreft. Hjertesvikt: Bar brukes med forsiktighet ved mild hjertesvikt (NYHA klasse I/1).
Pasienten bar overvékes naye, og behandling skal seponeres ved utvikling av nye eller forverrede symptomer péa

hjertesvikt. Nevrologiske tilstander: Bruk av gol|mumab har veert forbundet med tilfeller av debut eller forverring
av kliniske symptomer og/eller radiografiske tegn pa demyeliniserende lidelser i sentralnervesystemet, inkl.
multippel sklerose og perifere demyeliniserende lidelser. Nytte/risiko mé derfor vurderes naye far oppstart med
golimumab ved eksisterende eller nylig inntruffet debut av demyeliniserende tilstander. Dersom noen av disse
lidelsene utvikles skal seponering av golimumab vurderes. Kirurgi: Det foreligger begrenset sikkerhetserfaring fra
kirurgi inkl. artroplastikk. Den lange halveringstiden ber tas i betraktning dersom kirurgi er planlagt. En pasient
som trenger kirurgi bar overvakes ngye for infeksjoner, og passende tiltak ber iverksettes. Immunsuppresjon:
TNF-hemmende legemidler kan pévirke vertsforsvaret mot infeksjoner og maligniteter, siden TNF medierer
inflammasjon og modulerer den cellulaere immunresponsen. Autoimmune prosesser. Det relative underskuddet av
TNFo fordrsaket av anti-TNF-behandling kan utlase en autoimmuniseringsprosess. Dersom en pasient utvikler
symptomer som indikerer et lupuslignende syndrom etter behandling, og pasienten utvikler antistoffer mot
dobbelttrddet DNA, ma behandlingen avsluttes. Hematologiske reaksjoner: Det er rapportert pancytopeni,
leukopeni, neytropeni, aplastisk anemi og trombocytopeni hos pasienter behandlet med TNF-hemmere. Med
golimumab er cytopenier inkl. pancytopeni rapportert sjelden. Pasienter ber anbefales & soke @yeblikkelig
medisinsk hjelp dersom de utvikler tegn og symptomer pa bloddyskrasier (f.eks. vedvarende feber, blamerker,
bladning, blekhet). Ved bekreftede signifikante hematologiske abnormaliteter skal seponering vurderes. Samtidig
behandling med andre biologiske legemidler: Samtidig bruk av golimumab og andre biologiske legemidler som
brukes mot de samme sykdommene, anbefales ikke, pga. muligheten for gkt risiko for infeksjoner, og andre
potensielle farmakologiske interaksjoner. Vaksinasjoner: Pasienten kan vaksineres, men ikke med levende
vaksiner. Administrering av levende vaksiner til spedbarn som har veert utsatt for infliksimab i livmoren, er ikke
anbefalt de farste 6 maneder etter morens siste infusjon under svangerskapet. Infeksiose agens: Behandling med
infeksigse agens, som f.eks. levende, svekkete bakterier (f.eks. instillasjon av tuberkulosevaksine i urinbleere til
kreftbehandling), kan resultere i kliniske infeksjoner, inkl. systemiske infeksjoner. Samtidig behandling med
golimumab er ikke anbefalt. Allergiske reaksjoner: Alvorlige systemiske hypersensitivitetsreaksjoner (inkl.
anafylaktisk reaksjon) er sett. Noen har oppstatt etter 1. administrering av golimumab. Dersom en anafylaktisk
reaksjon eller annen alvorlig allergisk reaksjon oppstar, skal golimumab seponeres umiddelbart og ngdvendig
behandling igangsettes. Svimmelhet kan forekomme etter administrering og kan pavirke evnen til & kjgre bil eller
bruke maskiner. Lateksoverfalsomhet: Beskyttelseshetten pa den ferdigfylte sprayten og pennen inneholder lateks
og kan forarsake allergiske reaksjoner hos individer som er overfglsomme for lateks. Pasienter med sjeldne,
arvelige problemer med fruktoseintoleranse ber ikke ta preparatet da det inneholder sorbitol. Eldre (=65 ér):
Forsiktighet bar utvises og man skal veere spesielt oppmerksom pd infeksjoner. Nedsatt nyre- og leverfunksjon:
Ikke undersgkt. Bar brukes med forsiktighet ved nedsatt leverfunksjon. Interaksjoner: Alvorlige infeksjoner og
ngytropeni er sett ved samtidig bruk av anakinra og anti-TNF-behandling. Samtidig bruk med andre biologiske
legemidler som brukes til behandling av de samme sykdommene, inkl. anakinra og abatacept, er assosiert med gkt
risiko for infeksjoner, inkl. alvorlige infeksjoner. Kombinasjon med abatacept eller anakinra anbefales derfor ikke.
Levende vaksiner bar ikke gis samtidig med golimumab. Samtidig behandling med infeksigse agens og golimumab
er ikke anbefalt. Selv om kombinert bruk med metotreksat resulterer i hayere steady state through-konsentrasjoner
av golimumab hos pasienter med RA, PsA eller AS, er det ingen data som statter behovet for dosejustering av
hverken golimumab eller metotreksat. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Risiko kan ikke utelukkes pga.
begrenset erfaring. Bruk hos gravide anbefales ikke; skal kun gis dersom det foreligger et klart behov. Golimumab
hemmer TNFou og det er derfor mulig at bruk under graviditet kan pévirke normale immunresponser hos den
nyfadte. Dyrestudier indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter pd svangerskapsforlap, embryo-/
fosterutvikling, fedsel eller postnatal utvikling. Kvinner i fertil alder ma bruke sikker prevensjon for @ unngd
graviditet under og i minst 6 maneder etter siste behandling. Amming: Overgang i morsmelk er ukjent, men
golimumab utskilles i morsmelk hos aper, og humane immunglobuliner skilles ut i melk. Amming frarddes under og
i minst 6 maneder etter siste behandling. Bivirkninger: Svaert vanlige (>1/10): Infeksigse: @vre luftveisinfeksjon
(nasofaryngitt, faryngitt, laryngitt og rhinitt). Vanlige (>1/100 til <1/10): Blod/lymfe: Anemi. Gastrointestinale:
Dyspepsi, gastrointestinal smerte, buksmerte, kvalme. Hjerte/kar: Hypertensjon. Hud: Klge, utslett. Immun-
systemet: Allergiske reaksjoner (bronkospasme, hypersensitivitet, urticaria), autoantistoff-positiv. Infeksigse:
Bakterieinfeksjoner (f.eks. cellulitt), virusinfeksjoner (f.eks. influensa og herpes), bronkitt, sinusitt, overflatiske
soppinfeksjoner. Lever/galle: @kt ALAT og ASAT. Nevrologiske: Svimmelhet, hodepine. @vrige: Feber, asteni,
reaksjon pa injeksjonsstedet (erytem pa injeksjonsstedet, urticaria, indurasjon, smerte, blamerker, pruritus,
irritasjon, parestesi). Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Blod/lymfe: Leukopeni, trombocytopeni, pancytopeni.
Endokrine: Thyreoideaforstyrrelse (f.eks. hypotyreoidisme, hypertyreoidisme og struma). Gastrointestinale:
Forstoppelse, gastrointestinale_inflammatoriske sykdommer (f.eks. gastritt og kolitt), gastrogsofageal refluks,
stomatitt. Hjerte/kar: Hjertesvikt (nyoppstétt eller forverret), arytmi, iskemiske koronare arteriesykdommer,
trombose (f.eks. dyp venetrombose eller aortatrombose), Raynauds fenomen, redming. Hud: Psoriasis (nyoppstétt
eller forverring av eksisterende psoriasis, palmar/plantar og pustulgs), urticaria, vaskulitt (kutan), alopesi,
dermatitt. Infeksigse: Septisk sjokk, sepsis, nedre luftveisinfeksjon (f.eks. pneumoni), opportunistiske infeksjoner
(f.eks. invasive soppinfeksjoner (histoplasmose, koksidiomykose, pneumocystose), bakteriell, atypisk myko-
bakteriell infeksjon og protozoiske), abscess, bakteriell artritt. Kjonnsorganer/bryst: Brystsykdommer,
menstruasjonsforstyrrelser. Lever/galle: Gallesten, leversykdommer. Luftveier: Astma og relaterte symptomer (f.
eks. pipende pust, og bronkial hyperaktivitet), interstitiell lungesykdom. Nevrologiske: Demyeliniserende lidelser
(sentrale og perifere), balanseforstyrrelser, smaksforstyrrelse, parestesi. Nyre/urinveier: Sykdommer i urinbleere,
nyresykdommer. Psykiske: Depresjon, insomni. Stoffskifte/ernaering: @kt blodglukose, ekte lipider. Svulster/
cyster: Svulster (f.eks. hudkreft, plateepitelkarsinom og melanocyttnevus). @ye: Synsforstyrrelser (f.eks. tdkesyn
og svekket synsskarphet), konjunktivitt, allergi i ayet (f.eks. kige og irritasjon). @vrige: Benfrakturer, ubehag i
brystet. Sjeldne (=1/10 000 til <1/1000): Hud: Hudavflassing. Immunsystemet: Alvorlige systemiske hyper-
sensitivitetsreaksjoner (inkl. anafylaktisk reaksjon), vaskulitt (systemisk), sarkoidose. Infeksigse: Hepatitt
B-reaktivering, tuberkulose, pyelonefritt, infeksigs bursitt. Muskel-skjelettsystemet: Lupuslignende syndrom.
Svulster/cyster: Lymfom, leukemi, melanom. @vrige: Svekket tilheling. Sveert sjeldne (<1/10 000), ukjent: Blod/
lymfe: Aplastisk anemi. Svulster/cyster: Merkelcellekarsinom, hepatosplenisk T-cellelymfom. Overdosering/
Forgiftning: Enkeltdoser <10 mg/kg gitt i.v. har ikke medfart toksiske effekter. Ved overdose skal pasienten
overvakes for tegn eller symptomer pa bivirkninger og symptomatisk behandling iverksettes umiddelbart. Se
Giftinformasjonens anbefalinger LO4A B06. Egenskaper: Klassifisering: Humant IgG,x monoklonalt antistoff.
Virkningsmekanisme: Tumornekrosefaktor alfa (TNFou-hemmer. Bindes med hay affinitet til bade lgselige og
transmembrane bioaktive former av humant TNFe, og forhindrer binding av TNFo til dens reseptorer. Neytraliserer
TNFa-indusert ekspresjon av adhesjonsmolekylene E-selektin, VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1) og
ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1) pa celleoverflaten til humane endotelceller. In vitro hemmes ogsa
TNF-indusert utskillelse av interleukin-6 (IL-6), IL-8 og GM-CSF (granulocytt-makrofag-kolonistimulerende faktor) fra
humane endotelceller. Absorpsjon: T,,,, = 2-6 dager. Biotilg'engethet 51%. Fordeling: Distribusjonsvolum = 115 +
19 ml/kg. Halveringstid: Terminal t,, = 12 + 3 dager. Steady state nas etter <12 uker. Clearance = 6,9 + 2 ml/dag/kg.
Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares i kjgleskap (2-8°C). Skal ikke fryses. Skal ikke omrystes. Oppbevares i
ytteremballasjen for & beskytte mot lys. Pakninger og priser: 50 mg: 1 stk. (ferdigfylt penn) kr 9391,80. 1 stk.
(ferdigfylt sprayte) kr 9391,80. 100 mg: 1 stk. (ferdigfylt penn) kr 18710,00. 1 stk. (ferdigfylt sprayte) kr 18710,00.
Sistendret: 10.01.2014
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yhet!

SIMPONI (golimumab)

- na ogsa i 100 mg spreyte og penn

SIMPONI: Effekt som varer

Kontinuerlig klinisk respons gjennom 54 uker'?
e Rask respons: Simponi har vist signifikant klinisk respons, klinisk remisjon,
slimhinnetilheling og bedring i livskvalitet (IBDQ) etter bare 2 induksjonsdoser’

e Kontinuerlig respons: Den eneste TNFo-hemmer som har vist
kontinuerlig klinisk respons gjennom 54 uker'-

o Utviklet med tanke pa pasienten: Vedlikeholdsbehandling med
dosering hver 4. uke.

Simponi dosering:

For pasienter
<80 Kg

For pasienter
>80 Kg
uke 0 200mg

uke 2 100mg
hver 4. uke 50mg

200mg
100mg
100mg

% SIMPONI er na godkjent for behandling av moderat til alvorlig ulcergs kolitt hos voksne pasienter som ikke
har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell behandling med kortikosteroider, 6-merkaptopurin (6-MP)
eller azatioprin (AZA), eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjon mot slike behandlinger. Fra far er
SIMPONI godkjent ved revmatoid artritt (RA), ankyloserende spondylitt (AS) og psoriasis artritt (PsA).

Se preparatomtalen for fullstendig indikasjonstekst.

Ved utstedelse av H-resept er den nasjonale saerkode WL000 — koden for Simponi er 4AB06
Helsedirektoratet — Innsatsstyrt finansiering 2013

For forskrivning av Simponi® se preparatomtalen

aSykdomsaktivitet hos UC-pasientene ble vurdert hver 4. uke ved bruk
av partiell Mayo score (tap av effekt ble bekreftet med endoskopi).’

TNF= tumor necrosis factor
IBDQ= Inflammatory Bowel Disease Questionnaire

Referanser: 1. SIMPONI SPC 19.09.13 2. REMICADE SPC Mai 2013.
3. HUMIRA SPC April 2013

Simponi

MSD golimumab
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TEMA: STENTING

Tema:
Stenting i mage-tarm-kanalen

Av Kim V. Anonsen

I julenummeret av NGF-nytt handler det om
stenter i alle kanaler. Det er trolig flere pasienter
som kunne hatt nytte av forebyggende stent slik
at pinnekjgttet og ribben ikke stanget mot en
striktur. Det kunne ha spart endoskopivakten en
utrykning eller to i jula, men dette er og kommer
neppe til 3 bli stentindikasjon ter redaksjonen
anta. Stenting har endoskopgrene bedrevet i flere
tiar, men det er et medisinsk felt i utvikling. Nye
felter apner seg, slik som stenting ved benigne
@sofagusstrikturer, og andre blir mindre aktuelle,
slik som colonstenting som bro til kirurgi. Et felt
hvor stenting er stadig mer aktuelt er ved
kirurgiske komplikasjoner. For alle praktiske
formal betyr det anastomoselekkasjer. Lekkasjer
etter kirurgi har riktignok blitt behandlet med
stenting i mange ar, men da i galle- og pankreas.
Galleveisstentingens ABC er med.

For & dekke behovene for stentbehandling, har
det kommet en rekke nye varianter pd markedet:
«alle» former og starrelser er tilgjengelige. Det er
snakk om skreddersgm av stenter. Man har
endog fatt bionedbrytbare stenter laget av
suturmateriale.

Stenting er ikke en aktivitet man bare setter i
gang med. Beslutningenes irrganger er mange,
0g mange erfaringer er gjort gjennom darene.
Truls Hauge har i samarbeid med Universitetet i
Tubingen i en arrekke arrangert stentkurs pa OUS,
0og de kommer til & fortsette. Triks og fallgruber
er avslgrt for de mange deltakerne.

En spesiell takk til overlege og stent-Ph.D. Lene
Larssen som sto for utformingen av temaet i
arets julenummer av NGF-nytt.




TEMA: STENTING

Stenting av galleganger

Endoskopisk retrograd cholangiopancreaticografi (ERCP) er en etablert prosedyre for @ behandle en rekke
tilstander relatert til galle- og pancreasganger. Diagnostisk har ERCP en marginalisert rolle. Uavhengig

av underliggende patologi gir obstruksjon av galleveiene plagsomme symptomer og kan fordrsake
alvorlig infeksjon (kolangitt) og pankreatitt. Ved ERCP kan galledrenasjen i mange tilfeller gjenopprettes
ved plassering av en eller flere stenter av plast eller en selvekspanderende metallstent (SEMS) forbi

prosessen som obstruerer.

Tekst og bilder: Vemund Paulsen og Lars Aabakken, Gastrolab, OUS Rikshospitalet

Plaststenter av polyetylen finnes i et rikt utvalg med
stentdiameter fra 5-12 F, stentlengde fra 3 til 18 cm,
rette og med enkel eller dobbelt pigtail. Selvekspan-
derende metallstenter (SEMS) lages av stél eller ni-
tinol med diameter fra 6-10 mm og stentlengde fra 4
til 10 cm. De kan veere udekket, delvis eller heldekket
av silikon. Udekkede stenter kan ikke fjernes og ma
derfor kun anlegges palliativt ved malign okklusjon,
delvis dekkede stenter kan vanligvis fjernes etter
noen uker, mens enkelte heldekkede stenter enkelt
kan fiernes/skiftes etter 1 &r. Det er vanligvis ikke
behov for verken papillotomi eller ballongdilatasjon
far anleggelse av plast- eller metallstenter. Valg av
rett stenttype og -starrelse er avgjerende for optimal
galledrenasje og krever en del erfaring.

Malign galleobstruksjon

Svulster i caput pancreatis gir ofte gallestase og er
etter steinsykdom den vanligste indikasjonen for
ERCP med stentinnleggelse. Kolangiocarcinomer kan
gi et lignende kolangiografisk bilde.

Palliativ stenting ved malign

distal galleokklusjon

Dette er blant de hyppigste (og beste) indikasjonene
for ERCP. Ved irresektabel sykdom gir endoskopisk
stenting adekvat galledreansje og god palliasjon hos
>80 % av pasientene. Endoskopisk tilgang kan vare
utfordrende ved store svulster som komprimerer/
vokser inn i duodenum. Ved forventet livslengde
under 4 mndr er plaststent et godt valg. Ved forventet
levetid > 4 mndr gir SEMS halvert risiko for stentdys-
funksjon og behov for nye prosedyrer. Randomiserte
studier har ikke vist forskjell i patency pé heldekkede
versus udekkede metallstenter. Forskjellene med
hensyn pa risiko for kolecystitt og pankreatitt er hel-
ler ikke overbevisende.

Stenting for Whipple-kirurgi?
Rutinemessig stentavlastning far Whipple-kirurgi
ved pancreaskreft er vist & gi gkt morbiditet sam-
menlignet med kirurgi direkte. Indikasjoner for
preoperativ stenting er kolangitt, forsinket kirurgi ved
neoadjunvant kjemoterapi eller av logistiske hensyn
dersom pasienten har plagsomme symptomer av
ikterus. Ofte benyttes plaststenter, men anleggelse
av en heldekket SEMS forkludrer ikke operasjonen

0g kan kanskje gi faerre septiske komplikasjoner, i
alle fall ved lang ventetid.

Kolangiocarcinom

Kolangiocarcinomer kan oppsta i alle segmenter av
galletreet. Klinikken varierer med tumorubredelsen,
og diagnostikken er utfordrende, s&rlig hos pasien-
ter med primeer skleroserende kolangitt. Prognosen
er dérlig. Stentstrategi ved distale cholangiocarci-
nomer blir som ved galleobstruerende pancreas-
svulster. Cholangiocarcinomer som affiserer hilus
(Klatskin-tumor) er utfordrende. ERCP hos disse
pasientene bar gjeres pa hayvolumsentra. Drenasje
av > 50 % av levervolumet gir bedre prognose og
reduserer risikoen for kolangitt. 2-4 stenter er ofte
ngdvendig for @ oppné adekvat drenasje. Pigtailsten-
ter foretrekkes. Kolangittrisikoen er hay.

Ampullesvulster

Ampullesvulster (benigne og maligne) gir oftest
dilatasjon av choledochus helt ned til duodenum,
stenting kan her ofte unngas ved at det anlegges en
adekvat papillotomi. Dersom en ampulletumor vokser
submukosalt/innover i choledochus vil en papil-
lotomi i mange tilfeller ogsd gi mulighet for adekvate
biopsier i tillegg til at adekvat galledrenasje oppnas. |
utvalgte tilfeller kan hele tumor fiernes endoskopisk.

Levermetastaser

Levermetastaser kan gi ikterus pa grunn av tapt vitalt
levervev, men ogsé dersom de gir gallegangsaf-
feksjon, sarlig sentralt i lever. Stentbehandling blir
ofte vurdert men er i virkeligheten sjelden noen god
lzsning. Derimot vil en del pasienter med galle-
gangsobstruksjon pga maligne hilusnare glandler
kunne ha nytte av palliativ stentavlastning.

Stenting av benigne gallestrikturer
Gallegangsstrikturer sekundaert til
kronisk pankreatitt

Stenose av choledochus sekundert til kronisk
pankreatitt kan i mange tilfeller vaere vanskelig & skil-
le fra maligne strikurer, og en grundig utredning og
vurdering av pancreaskirurg er pakrevet. Stenting er
aktuelt ved klinisk relevant kolestase. Strikturene er
typisk langstrakte og vanskelig & behandle og kirur-
gisk anleggelse av hepaticojejunostomi bar vurderes.

Plassering av en enkelt plaststent gir residiv hos 2/3,
mens flere parallelle plaststenter anlagt under flere
pafelgende prosedyrer gir vesentlig bedre resultater.
Vihar gode erfaringer med bruk av heldekket metall-
stent hos disse pasientene, vi lar stenten ligge i 6-12
mndr. 0gsa benigne cystiske lesjoner i pankreas

kan gi kolestase, i mange tilfeller er drenasje av
cysten (cystgastrostomi/cystduodenostomi) et bedre
alternativ enn stenting av gallegangen.

Primzer skleroserende kolangitt

PSC er en kronisk progressiv autoimmun inflam-
matorisk tilstand som affiserer bade ekstra- og
intrahepatiske galleganger med stenoser og ektasier.
Typisk har pasienten et svingende klinisk forlap med
kolestastiske symptomer og residiverende kolangit-
ter. Tilstanden er assosiert med cholangiocarcinom.
ERCP med ballongdilatasjon eller intermitternde
stentbehandling kan gi effekt pd symptomer og
biokjemi, men har sa langt ikke dokumentert effekt
pa tid til transplantasjon. Korttidsstenting (1-3 uker)
gir mindre komplikasjoner enn stenting over lengre
intervaller. Metallstent er sjelden aktuelt.

Gallegangsstrikturer etter
levertransplantasjon

Det transplanteres ca. 100 levere i dret i Norge.
Galleveiskomplikasjoner er vanlige, og gallegangs-
strikturer oppstar hos opptil 40 %, sarlig etter
primar anastomoselekkasje. Strikturer kan oppstéd

i galleanastomosen eller som falge av iskemi eller
andre prosesser. Det er avgjerende a forsté anato-
mien, da galleanastomosen i noen tilfeller anlegges
til resipientens choledochus, andre ganger til tarm
(hepaticoduodenostomi eller hepaticojejunotstomi).
P& Rikshospitalet er ca. 100 ERCP-prosedyrer pr ar
relatert til gallegangskomplikasjoner hos transplan-
terte. De fleste av disse pasientene bar henvises til
ERCP hos oss.

Stenting ved steinsykdom

Ved sentrale gallegangskonkrementer tilstrebes
primart steinsanering etter papillotomi. Komplett
steinsanering oppnés ikke alltid, heller ikke ndr
prosedyren utfgres av en erfaren endoskopar. Ved
inkomplett eller mistenke om inkomplett sanering av
gallegangen bar det legges opp en eller flere stenter

Bilde 1: Plassering av 4 pigtailstenter hos en pasient
med Klatskin-tumor.

forbi konkrementet(-ene) for & unngd kolestase/
kolangitt. Stenten(e) vil ogsé kunne gjare stein-
behandlingen lettere i neste omgang. Vi har hatt
suksess med temporar innleggelse av en heldek-
ket SEMS distalt for konkrementet(-ene) i spesielt
vanskelige situasjoner, men gallegangskaliber mé
vurderes kritisk.

Akutt kolangitt

Ascenderende bakteriell gallegangsinfeksjon mé
alltid mistenkes ved feber, stigning av inflammas-
jonsmarkarer og gallestasepraver. | de aller fleste
tilfeller har pasienten en tilgrunnliggende galle-
gangsobstruksjon. Et flertall responderer pd initial
konservativ behandling med antibiotika, med péfal-
gende ERCP i rolig fase. Ca en fjerdedel responderer
darlig pa antibiotika og trenger rask ERCP.

Som hoverdregel bar antibiotikaprofylakse begrenses
til ERCP-prosedyrer der man etter prosedyren ikke kan
forvente fullstendig galledrenasje. Eksempler pa dette
er Klatskin tumor og primer skleroserende kolangitt.

Stenting ved gallelekkasje

etter kirurgi

Kolecystektomi er et av de vanligste gastrokirurgiske
inngrepene, og gjares i stor grad laparoskopisk med
lite komplikasjoner. Gallelekkasje ses imidlertid

hos ca 1 % og er en fryktet komplikasjon. Oftest

ses lekkasje fra cysticusstumpen, sjeldnere fra
Lutscka-ganger (anatomiske variantganger fra
hayresidige galleganger til galleblaresengen) eller
andre deler av galletreet (les operasjonsbeskrivel-
sen!). Ved intrahepatisk lekkasje er kontrastinjek-
sjon farst etter ballongokklusjon oppstrams for
cystikusavgangen ofte ngdvendig for & identifisere
lekkasjestedet. Transpapiller drenasje og anleggelse
av en plaststent er tilstrekkelig for tilheling av de
fleste lekkasjer. Papillotomi kan veere et alternativ,
men bar helst unngés hos yngre. Eventuglle steiner

i choledochus mé saneres. Stenten kan fiernes etter
4-8 uker, med ny fremstilling for & sikre at lekkasjen
har opphart og for sanering av debris/konkrementer.
Anleggelse av en heldekket sems med proksimale
ende over cysticusavgangen kan vare et alternativ til
kirurgi ved stor lekkasje fra cystikusstumpen.

TEMA: STENTING

Bilde 2: Anastomosestriktur etter lever-
fransplantasjon.

Stenting av galleveier ved kirurgisk
endret anatomi

Etter inngrep som Bilroth Il og Whipples prosedyre
kan det vaere vanskelig & gjgre ERCP med vanlig
duodenoskop. Ved Roux-en-Y anatomi er dette
vanligvis nyttelgst. | disse tilfellene kan ERCP ofte
gjares ved bruk av et ballongassistert enteroskop.
Ved Rh har vi utfart > 250 ERCP-prosedyrer med
slike skop. Terapeutisk er disse skopene begrenset
av en mindre skopkanal (fra 2,8 til 3,2 mm), men
inntil 7 Fr plaststenter passerer og bade ballongdila-
tasjon og steinekstraksjon kan gjares.

Komplikasjoner

Stentdysfunksjon

Dysfunksjon, dvs. manglende galledrenansije, er den
vanligste komplikasjonen og ledsages ofte av ko-
langitt og raskt stigende bilirubin. Stentdysfunksjon
kan skyldes suboptimal plassering, dislokasjon eller
tett stent. Stenter som disloserer inn i gallegangen
vil som oftest kunne hentes ut med gripetang/

kurv etter papillotomi. Stenter som disloserer ut i
tarmen vil i de fleste tilfeller passere helt ut spontant,
men kan i sjeldne tilfeller fare til tarmperforasjon.
Rantgen oversikt av abdomen avklarer enkelt om

en stent er retinert i tarm. Papillotomi gker risikoen
for stentdislokasjon. Ved fortsatt stentbehov etter
stentdislokasjon vil det ofte vaere et godt alternativ
0g anlegge en eller flere pigtailstenter med proksimal
ende intrahepatisk.

Plaststenter, béde rette og pigtailstenter gér gjerne
tett i lopet av 3-4 mndr. Flere parallelle stenter vil ofte
kunne gi en viss drenasje selv om de er tette da galle
0gsé kan drenere mellom stentene. Tete stenter ma
som regel erstattes med nye plaststenter eller en SEMS.

Metallstenter kan ogsé gé tett pga sludge/steindan-
nelse og gjennomvekst (udekkede) og overvekst

av tumor eller reaktivt vev ved den proksimale
stentenden, men SEMSer har generelt vesentlig
lengre patency enn plaststenter. Dersom det primart
er anlagt en heldekket SEMS kan denne fjernes og
erstattes. Dersom en udekket/delvis dekket stent
gar tett er den beste lgsningen som regel & legge
ytterligere en SEMS inne i den gamle.

Bilde 3: Intrahepatisk gallelekkasje etter leverkirurgi.

Skade pa tarm

Rette plaststenter kan dersom de ligger langt ut i
duodenallumen gnage seg inn i duodenenalveggen
pad motsatt side av papillen. Pasienten klager typisk
over stillingsavhengige stikkende smerter i hgyre
hypokondrium. | verste fall kan stenten perforere til
fri buk eller lage abscesser retroperitoealt.

Kolecystitt

Kolecystitt etter anleggelse av SEMS ses hos ca 5 %,
risikoen er gkt ved galleblarestein og tumorinnvekst
i cysticusostiet. Det er ikke sett forskjell pd dekkede/
udekkede stenter.

Intrahepatisk skade

Stenter, bade rett og pigtailstenter kan ekstravasere
gallegangene enten direkte i forbindelse med sten-
tanleggelse eller senere i forlgpet.

Blodning

Bladning ved ERCP er farst og fremst relatert til
papillotomi, men béade plaststenter og metallstenter
kan en sjelden gang gi bladning. Vi har sett bade
arterielle bladninger fra grener av areria hepatica og
portvenegrener intrahepatisk, det er ogsa beskrevet
blgdning fra portovengse kolateraler ekstrahepatisk
0g subkapsulare hematomer relatert til wire-skade.

Alternativer til stenting

Galleveisdrenasie kan vare kritisk ngdvendig, men
noen ganger lykkes ikke ERCP. Ved akutt behov for
avlastning er PTC (i noen tilfeller perkutan galleblee-
redrenasje) aktuelle alternativer. Ved mer kroniske
tilstander, f.eks. ved kronisk pankreatitt og langvarig
behov for stent(skifter) kan kirurgisk avlastning med
Roux-y slynge og hepaticojejunostomi veere et bedre
alternativ. Disse pasientene ber alltid diskuteres med
vare kirurgiske kollegaer.

Referanser:
Dumonceau J-M et al. ESGE Clinical Guideline for biliary
stenting... Endoscopy 2012; 44: 277-298
Dumonceau J-M. et al. ESGE Technology Review: Biliary
stenting... Endoscopy 2011; 43: 617-626
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C Remsima «Celltrion»

Immunsuppressivt middel.
ATC-nr.: LO4A B02

PULVER TIL KONSENTRAT TIL INFUSJONSVASKE, opplesning 100 mg: Hvert
hetteglass inneh.: Infliksimab 100 mg, sakkarose, polysorbat 80, natriumdihydrogenfos-
fatmonohydrat, dinatriumfosfatdihydrat.

Indikasjoner: Voksne: R id artritt: | kombi med metotreksat til
reduksjon av tegn og symptomer, samt forbedring av fysisk funksjon hos pasienter
med aktiv sykdom, som ikke har respondert tilfredsstillende pa andre sykdomsmod-
ifiserende antirevmatiske legemidler (DOMARDS), inkl. metotreksat, og hos pasienter
med alvorlig, aktiv og progredierende sykdom som ikke tidligere er behandlet med
metotreksat eller andre DMARDs. | disse pasientpopulasjonene er det, malt ved ront-
gen, vist en reduk i progresj igheten av leddskade. Crohns sy
Behandling av moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom hos pasienter som ikke har
respondert pa en fullstendig og adekvat behandling med et kortikosteroid og/eller
et immunsuppressivt legemiddel, eller som ikke tolererer eller har k indikasjon
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Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever- og nyrefunksjon: Ingen d befaling:
er. Barn <6 dr: Ingen doseanbefalinger. Eldre: Ingen dosejustering. Tilberedning:

Nodvendig totalvolum rekonstituert konsentrat beregnes. Hvert hetteglass rekonstitu-

Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bruk under graviditet kan pavirke
normale immunresponser hos nyfadte. Pga. begrenset klinisk erfaring anbefales
ikke bruk under graviditet. Amming: Utskillelse i morsmelk er ukjent. Humane

eres med 10 ml vann til injeksj sker, under aseptiske forhold. Nedvendig volum

av rekonstituert opplasning fortynnes til 250 ml med natriumklorid infusjonsvaeske
9 mg/ml (0,9%). For ytterligere opplysninger, se SPC. Administrering: .v. over 2
timer. Noye observasjon i 1-2 timer etter infusjon mht. akutte infusjonsrelaterte

ksjoner. Utstyr for akut g ma vere tilgjengelig. Profylakse med anti-

bahandli i Ii

lobuliner skilles ut i morsmelk, og amming ma ikke gjenopptas for minst

6 maneder etter behandling. Fertilitet: Utilstrekkelig preklinisk dok tasjon
Fertile kvinner ma bruke sikker p jon under behandling og i minst 6 d
etterpa.

histamin, hydrokortison og/eller paracetamol og redusert infusjonshastighet kan
redusere risikoen for infusjonsrelaterte reaksjoner. Hos utvalgte voksne som har
tolerert minst 3 innledende 2-timers infusjoner og som vedlikeholdshehandles, kan
administrering av pafalgende infusjoner over en periode pa minst 1 time vurderes.
Pga. sporbarhet skal handelsnavn og batchnr. noteres i pasientjournalen.

Kontraindikasjoner: Kjent overfalsomhet for infliksimab, andre murine proteiner
eller noen av hjelpestoffene. Tuberkulose eller andre alvorlige infeksjoner som sepsis,
abscesser og opportunistiske infeksjoner. Moderat eller alvorlig hjertesvikt (NYHA,
klasse I11/1V).
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Bivirkninger: Sveert vanlige (=1/10): Gastrointestinale: Magesmerter, kvalme.
Infeksigse: Virusinfeksjon (f.eks. influensa, herpesvirusinfeksjon). Luftveier: In-
feksjon i ovre luftveier, sinusitt. Nevrologiske: Hodepine. @vrige: Infusjonsrelatert
reaksjon, smerte. Vanlige (=1/100 til <1/10): Blod/lymfe: Noytropeni, leukopeni,
anemi, lymfadenopati. G inale: Gastrointestinal bledning, diaré, dyspepsi,
gastrosofageal refluks, forstoppelse. Hjerte/kar: Takykardi, palpitasjon, hypoten-
sjon, hypertensjon, ekkymoser, hetetokter, radming. Hud: Debut av eller forverret
psoriasis, inkl. pustulas psoriasis (hovedsakelig i handflater og fotsaler), urticaria,
utslett, kloe, hyperhidrose, torr hud, soppdermatitt, eksem, alopesi. Imnmunsystem-
et: Allergisk luftveissymptom. Infeksigse: Bakterielle infeksjoner (f.eks. sepsis, cellu-
litt, abscesser). Lever/galle: Abnormal leverfunksjon, okte transaminaser. Luftveier:

Forsiktighetsregler: Akutte infusjonsreaksjoner, inkl. anafy j

kan utvikles under (i lopet av sekunder) eller innen f& timer etter infusjon. Ved
akutte infusjonsreaksjoner skal infusjonen avbrytes umiddelbart. Antistoffer kan ut-
vikles og kan véere forbundet med okt frekvens av infusjonsreaksjoner. Sammenheng
mellom utvikling av antistoffer mot infliksimab og redusert varighet av respons er
sett. Pasienter som slutter med immunsuppressiver for eller under behandling,

Infeksjon i nedre luftveier (f.eks. bronkitt, pneumoni), dyspné, epistakse. Muskel-
skjelettsystemet: Artralgi, myalgi, ryggsmerte. Nevrologiske: Vertigo, svimmelhet,
hypoestesi, parestesi. Nyre/urinveier: Urinveisinfeksjon. Psykiske: Depresjon, in-
somni. @ye: Konjunktivitt. Gvrige: Brystsmerte, tretthet, feber, reaksjon pa injeks-
jonsstedet, frysninger, sdem. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Blod/lymfe:
Trombocytopeni, lymfopeni, lymfocytose. Gastrointestinale: Intestinal perforasjon,

har starre risiko for & utvikle fe

hehandli

p

Ved alvorlige reaksjoner ma
hehandli

mot slik behandling. Behandling av aktiv fistulerende Crohns sykdom hos pasienter
som ikke har respondert pa en fullstendig og adekvat konvensjonell behandling (inkI.
antibiotika, drenasje ogimmunsuppressiv behandling). Ulceras kolitt: Behandling av
moderat til alvorlig aktiv ulceres kolitt hos pasienter som ikke har respondert tilfreds-
stillende pa konvensjonell behandling inkl. kortikosteroider, 6-merkaptopurin eller
azatioprin, eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjon mot slik behandling.
Ankyloserende spondylitt: Behandling av alvorlig, aktiv ankyloserende spondylitt
hos voksne pasienter som ikke har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell be-
handling. Psoriasisartritt: Behandling av aktiv og progredierende psoriasisartritt
ndr responsen pa tidligere DMARD-behandling ikke har veert tilfredsstillende.
Administreres i kombinasjon med metotreksat, eller alene til pasienter som ikke
taler metotreksat eller hvor metotreksat er kontraindisert. Har vist & forbedre fysisk
funksjon hos pasienter med psoriasisartritt og redusere progresjonshastigheten av
perifer leddskade, malt ved rontgen, hos pasienter med polyartikulaere symmetriske

subtyper av sykdommen. Psoriasis: Behandling av moderat til alvorlig p -

gis og D . Forsinkede hypersensitivitet:
kan forekomme. Noye monitorering mht. infeksjoner inkl. tuberkulose for, under og
etter behandling. Videre behandling skal ikke gis ved alvorlig infeksjon eller sepsis.
Forsiktighet utvises ved kronisk infeksjon eller tilbakevendende infeksjoner, inkl.
samtidig immunsuppressiv behandling. TNFa er viktig for @ bekjempe intracellulaere
infeksjoner. Infliksimab kan hos noen nedsette infeksjonsforsvaret. Hemming av
TNFa kan maskere symptomer pd infeksjoner, slik som feber. Bruk av TNF-hemmere
gir okt mottag for alvorlige infeksjoner. Ved utvikling av ny infeksjon under be-
handling, skal behandlingen sep og passende antimikrobiell eller antifungal
behandling skal pabegynnes inntil infeksjonen er under kontroll. Aktiv tuberku-
lose kan forekomme. Undersgkelse mht. aktiv og inaktiv (latent) tuberkulose
utfores for behandling med infliksimab igangsettes. Infliksimab er kontraindisert
ved aktiv tuberkulose. Ved flere eller signifikante risikofaktorer for tuberkulose, men
negativ test for latent tuberkulose, ber antituberkulosebehandling overveies for
oppstart med infliksimab. Ved alvorlig systemisk sykdom kan invasiv soppinfeksjon
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riasis hos pasienter som ikke har respondert pé, som har en kontraindikasjon mot
eller som ikke tolererer annen systemisk behandling, inkl. ciklosporin, metotreksat
eller PUVA. Barn: Crohns sykdom: Behandling av alvorlig, aktiv Crohns sykdom
hos barn og ungdom i alderen 6-17 ar som ikke har respondert pa konvensjonell
behandling, inkl. et kortikosteroid, enimmunmodulator og emzeringsterapi, eller som ikke
tolererer eller har kontraindikasjon mot slik behandling. Er kun studert i kombinas-
jon med konvensjonell immunsuppressiv behandling. Ulcergs kolitt: Behandling
av alvorlig aktiv ulceras kolitt hos barn og ungdom i alderen 6-17 &r, som ikke har
respondert tilfredsstillende pa konvensjonell behandling inkl. kortikosteroider,
6-merkaptopurin eller azatioprin, eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjon
mot slik behandling.

Dosering: Behandling igangsettes og falges opp av kvalifisert lege med erfaring
i diagnostisering og behandling av revmatoid artritt, inflammatoriske tarmsyk-
dommer, ankyloserende spondylitt, psoriasisartritt eller psoriasis. Infusjon skal gis
av kvalifisert helsepersonell med trening i & oppdage infusjonsrelaterte problemer.
Annen samtidig behandling, f.eks. med kortikosteroider og immunsuppressiver, ber vaere
optimalisert. Revmatoid artritt: Voksne: 3 mg/kg etterfulgt av ytterligere 3 mg/
kg, 2 0g 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver 8. uke. Ma gis i kombinasjon med
metotreksatbehandling. Ved inadekvat respons ber trinnvis skning med ca. 1,5 mg/
kg opp til maks. 7,5 mg/kg hver 8. uke vurderes. Alternativt 3 mg/kg hver 4. uke.
Fortsatt behandling ber neye revurderes ved manglende tegn til terapeutisk nytte
innen de 12 forste behandlingsukene eller etter dosejustering. Crohns sykdom:
Moderat til alvorlig hos voksne: 5 mg/kq etterfulgt av 5 mg/kg 2 uker etter 1.
infusjon. Ved manglende respons etter 2 doser, ber behandlingen seponeres.
Ved respons fortsettes behandling enten ved vedlikeholdshehandling: 5 mg/kg 6
uker etter 1. dose, etterfulgt av infusjoner hver 8. uke, eller fornyet behandling:
5 mg/kg dersom tegn og symptomer pa sykdommen kommer tilbake. Aktiv fis-
tulerende hos voksne: 5 mg/kg etterfulgt av 5 mg/kg 2 og 6 uker etter 1. infusjon.
Ved manglende respons etter 6 uker/3 doser, bor behandlingen seponeres. Ved
respons fortsettes behandling enten ved vedlikeholdshehandling: 5 mg/kg hver 8.
uke, eller fornyet behandling: 5 mg/kg dersom tegn eller symptomer pa sykdom-
men kommer tilbake, etterfulgt av 5 mg/kg hver 8. uke. Barn (6-17 dr): 5 mg/kg
etterfulgt av ytterligere 5 mg/kg, 2 og 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver 8. uke.
Videre behandling stottes ikke ved manglende respons de forste 10 ukene. Ulcergs
kolitt: Voksne: 5 mg/kg etterfulgt av ytterligere 5 mg/kg, 2 0g 6 uker etter 1. infus-
jon, deretter hver 8. uke. Klinisk respons vanligvis i lopet av 14 uker/3 doser. Fortsatt
behandling bor nye revurderes ved manglende respons. Barn (6-17 dr): 5 mg/kg
etterfulgt av ytterligere 5 mg/kg, 2 og 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver 8. uke.
Videre behandling stattes ikke ved manglende respons de forste 8 ukene. Ankyloserende
spondylitt: Voksne: 5 mg/kqg etterfulgt av ytterligere 5 mg/kg, 2 og 6 uker etter 1.
infusjon, deretter hver 6.-8. uke. Ved manglende respons etter 6 uker/2 doser bor
behandlingen seponeres. Psoriasisartritt: Voksne: 5 mg/kg etterfulgt av ytter-
ligere 5 mg/kg 2 og 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver 8. uke. Psoriasis: Voksne:
5mg/kg etterfulgt av ytterligere 5 mg/kg 2 og 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver
8. uke. Ved manglende respons etter 14 uker/4 doser bor behandlingen seponeres.
Fornyet behandling ved Crohns sykdom og revmatoid artritt: Voksne: Der-
som tegn eller symptomer pa sykdom kommer tilbake kan en ny administrering gis
innen 16 uker etter siste infusjon. Fornyet behandling ved alle indikasjoner:
Voksne: Dersom vedlikeholdshehandling avbrytes og det er behov for ny oppstart
av behandling, anbefales ikke reinduksjonshehandling. | slike tilfeller gis én enkelt
dose etterfulgt av vedlikeholdsbehandling iht. anbefalingene beskrevet tidligere.

kes (f.eks. aspergillose, ¢ is, p ystose, histoplasmose, coccidi-
oidomykose eller blastomykose) og ekspertise innen diagnose og behandling ber
konsulteres. Hensiktsmessig empirisk antifungal behandling br vurderes samtidig
som diagnostisk utredning gjennomfores. For pasienter som har bodd/reist i omrader
hvor invasive soppinfeksjoner er endemiske, bor fordeler og risiko med infliksimab
vurderes noye for behandling innledes. Ved fistulerende Crohns sykdom med akutte
suppurative fistler skal ikke infliksimab initieres for kilde til mulig infeksjon, spesielt
abscess, er utelukket. Reaktivering av hepatitt B har forekommet hos kroniske
baerere under administrering av en TNF-antagonist. Noen tilfeller har hatt dodelig
utfall. Test for HBV-infeksjon far oppstart av behandling. Brere av HBV med behov
for behandling, skal overvakes naye for tegn og symp pa aktiv HBV-infeksj
under behandling og i flere maneder etterpd. Ved HBV-reaktivering skal behandling
seponeres og effektiv antiviral behandling med egnet stottebehandling igangsettes.
Ved symptomer eller tegn pa leverdysfunksjon foretas en undersgkelse mht. lever-
skade. Ved gulsott og/eller ALAT-gkning >5 X gvre normalgrense, seponeres be-
handlingen og grundig undersokelse gjennomfores. Risiko for alvorlige infeksjoner
og naytropeni kan ikke utelukkes ved samtidig bruk av anakinra, og anbefales derfor
ikke. Samtidig bruk av TNF-antagonister og abatacept kan gi okt risiko for infek-
sjoner, og anbefales derfor ikke. Forsiktighet utvises ved bytte fra en annen biologisk
behandling siden overlappende biologisk aktivitet kan gi okt risiko for bivirkninger,
inkl. infeksjon. Relativ mangel pa TNFa fordrsaket av anti-TNF-behandling kan resultere i
starten pd en autoimmuniseringsprosess. Ved symptomer pé lupuslignende syndrom et-

inal stenose, divertikulitt, pankreatitt, keilitt. Hjerte/kar: Hjertesvikt (ny eller

forverret), arytmi, synkope, bradykardi, perifer iskemi, tromboflebitt, hematom.
Hud: Bullgs erupsjon, onykomykose, seborré, rosacea, hudpapillom, hyperkeratose,
unormal hudpigmentering. Immunsystemet: Anafylaktisk reaksjon, lupuslignende
syndrom, serumsyke eller serumsykelignende reaksjon. Infeksigse: Tuberkulose,

ppinfeksjoner (feks. candidose). Kjonnsorganer/bryst: Vaginitt. Lever/galle:
Hepatitt, hepatocelluler skade, kolecystitt. Luftveier: Lungeadem, bronkospasmer,
plevritt, plevraleffusjon. Nevrologiske: Krampeanfall, nevropatier. Nyre/urinveier:
Pyelonefritt. Psykiske: Amnesi, agitasjon, forvirring, somnolens, nervasitet. Under-
spkelser: Autoantistoff-positiv. @ye: Keratitt, periorbitalt edem, hordeolum. @vrige:
Nedsatt sérheling. Sjeldne (=1/10 000 til <1/1000): Blod/lymfe: Agranulocytose,
trombotisk trombocytopenisk purpura, pancytopeni, hemolytisk anemi, idiopatisk
trombocytopenisk purpura. Hjerte/kar: Cyanose, perikardeffusjon, sirkulatorisk
svikt, petekkier, vasospasmer. Hud: Toksisk epidermal nekrolyse, Stevens-Jok
syndrom, erythema multiforme, furunkulose. Inmunsystemet: Anafylaktisk sjokk,
vaskulitt, sarkoi de reaksjon. itt, opportunistiske infeks-
joner (som invasive soppinfeksjoner, (p ystose, histopl pergill
koksidiomykose, kryptokokkose, blastomykose), bakterielle infeksjoner (atypisk mykob-
akteriell, listeriose, salmonellose) og virale infeksjoner (cytomegalovirus)), parasittinfek-
sjoner, reaktivering av hepatitt B. Lever/galle: Autoimmun hepatitt, gulsott. Luft-
veier: Interstitiell lungesykdom (inkl. raskt progredierende sykdom, lungefibrose og
pneumonitt). Nevrologiske: Transvers myelitt, demyeliniserende sykdommer i CNS
(multippel sklerose-lignende sykdom og optisk nevritt), perifere demyeliniserende
sykdommer (Guillain Barrés syndrom, kronisk inflammatorisk demyeliniserende
polynevropati og multifokal motornevropati). Psykiske: Apati. Svulster/cyster: Lym-
fom, non-Hodgkins lymfom, Hodgkins sykdom, leukemi, melanom. Undersokelser:
Unormal komplementfaktor. @ye: Endoftalmitt. @vrige: Granulomatas lesjon. Svaert
sjeldne (<1/10000), ukjent: Hjerte/kar: Myokardiskemi/myokardinfarkt under el-
ler innen 2 timer etter infusjon. Hud: Forverring av symptomer pa dermatomyositt.
Lever/galle: Leversvikt. Svulster/cyster: Hepatosplenisk T-cellelymfom (hovedsake-
lig hos ungdom og unge voksne med Crohns sykdom og ulceras kolitt), Merkel-
cellekarsinom. @ye: Forbigdende synstap under eller innen 2 timer etter infusjon.
Forekomst av alvorlige infeksjoner er hayere hos eldre (=65 ar).
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Overdosering/Forgiftning: Ingen rapporterte tilfeller. Enkeltdoser pa opptil 20
mg ga ingen toksiske effekter. Se Felleskatalogen for Giftinformasjonens anbefalinger
L04A B02 side d.

ter behandling og utvikling av antistoffer mot dobbelttradet DNA, sep videre
behandling. Bruk av TNF-hemmere kan gi debut eller forverring av kliniske symp-
tomer og/eller radiografiske tegn pa demyeliniserende sykdommer i CNS og perifer

| q

: Klassifisering: Biotilsvarende. Et kimerisk humanmurint 1gG1-
monoklonalt antistoff produsert i murine hybridomceller ved rekombinant DNA-
teknologi. Virkningsmekanisme: Bindes med hgy affinitet til bade loselige og
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demyeliniserende sykdom. Ved eksisterende eller nylig debut av demyelini syk-
dom, vurderes nytte og risiko noye for oppstart av anti-TNF-behandling. Seponering
bor vurderes dersom noen av disse sykdommene oppstar. Bruk av TNF-hemmere kan
gi maligniteter. Det er sett flere maligniteter hos pasienter med moderat til alvorlig

brane former av TNFa, men ikke til TNFB. Forhayede konsentrasjoner av
TNFa er funnet i leddene hos pasienter med revmatoid artritt, og korrelerer med
forhoyet sykdomsaktivitet. Behandling gir redusert infiltrering av inflammatoriske
celler til inflammatoriske omrader i leddene og redusert uttrykkelse av molekyler

kronisk obstruktiv lungesykdom. Forsiktighet utvises ved vurdering av behandli
ved storrayking. Forsik-tighet utvises ved vurdering av TNF-hemmere ved tidligere
malignitet eller ved vurdering av fortsatt behandling ved utvikling av malignitet.
Forsiktighet utvises ved psoriasis, ekstensiv i ppressiv behandling eller
forlenget PUVA-behandling i Regelmessig hudundersokelse anbefales
spesielt ved risikofaktorer for hudkreft. Undersokelser mht. dysplasi foretas regel-
messig for og under behandling ved ulceras kolitt, som gir okt risiko for dysplasi
eller tykktarmskreft, og ved dysplasi eller tykktarmskreft. Forsiktighet utvises ved
mild hjertesvikt (NYHA klasse I/11). Naye monitorering er pakrevd, og behandling se-
poneres ved nye eller forverrede symp Oyeblikkelig medisinsk hjelp skal opp-
spkes ved tegn og symptomer pd bloddyskrasier (f.eks. vedvarende feber, bldmerker,
bladning, blekhet). Begrenset sikkerhetserfaring mht. kirurgiske inngrep, inkl.
artroplastikk. Manglende respons pa behandling av Crohns sykdom kan indikere
vedvarende fibrotisk striktur, som kan kreve kirurgisk behandling. Eldre: Oppmerk-
somhet utvises mht. risiko for infeksjon pga. hoyere forekomst av alvorlige infeksjoner
hos pasienter >65 ar. Barn: Alle vaksinasjoner iht. gjeldende retningslinjer for vaksinas-
jon bor utfores, hvis mulig, for behandling innledes.

tIngenil udier er utfort. Samtidig administrering av lev-
ende vaksiner anbefales ikke. Samtidig bruk av andre biologiske legemidler (samme
indikasjoner) anbefales ikke pga. okt risiko for infeksjoner og andre potensielle
farmakologiske interaksjoner.

som medierer cellulzer adhesjon, kjemoattraksjon og vevsnedbryting. Etter behandling
er det sett reduserte nivder av seruminterleukin-6 og C-reaktivt protein hos artritt-
pasienter med reduserte hemoglobinnivaer. Absorpsjon: |.v. enkeltinfusjoner pd
1,3, 5,10 eller 20 mg/kg gir linezre, doseavhengige okninger av (max og AUC.
Fordeling: Median Vd pa 3-4,1 liter er uavhengig av dosen, dvs. hovedsakelig
vaskular distribusjon. Halveringstid: Ved doser pé 3, 5 eller 10 mg/kg var

medianverdiene for C_ pd hhv. 77, 118 og 277 pg/ml. Medianverdien for terminal
halveringstid 8-9,5 dager. Utskillelse: Uforandret infliksimab er ikke pavist i urin.

Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares ved 2-8°C. Rekonstituert opplasning
er kjemisk og fysisk stabil i 24 timer i kjoleskap. Brukes innen 3 timer etter rekon-
stituering og fortynning.

Pakninger og priser: 1stk. (hettegl.) kr 4839,80 (maks AUP).
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TEMA: STENTING

Colonic Stenting:
Still a Challenge?!

The implantation of self-expanding metal stents (SEMS) into the colon - especially as a “bridge to
surgery” — has become increasingly established, even though the characteristics of the colon make the
implantation of prostheses difficult and no optimal stents for this site are available to date.

In acute colonic obstruction, stent placement allows an immediate decompression of the over-distended
colon, and can help to avoid emergency surgery associated with high mortality and complication rate.
Alternative methods, e.q. an endoscopically placed decompression tube, should be considered as well as

oncologic aspects.

In spite of a large number of positive study results by stenting, a critical analysis of the publications
based on various parameters reveals a considerable heterogeneity.
To yield good results, stent implantation in the colon should only be performed by an experienced

endoscopist.

Key words: SEMS, colonic stent, colonic obstruction, decompression
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1. Stent implantation in the colon
1.1 Introduction

Since the mid-1990s, the implantation of self-expan-
ding metal stents (SEMS) into the esophagus and
the biliary tree has increasingly become a standard
procedure [1]. After considerable hesitation due

to difficult anatomy and (patho-)physiology of the
colorectum (table 1) and problems of stent design
(table 2), stent implantation into the colon has been
attempted relatively late.

1.2 Primary causes for problems
with stent implantation in the colon
Concerning pathology, there are very different tumor
morphologies, sometimes with asymmetrical, even
bizarre configurations of the stenosis - moreover, at
this site, siphon and/or bend stenoses are often more
pronounced than, e.g. in the esophagus or at the cardia.
Extreme differences in lumen are another problem:
Prestenotic distensions of the right colon of more
than 10 cm in diameter have been repeatedly found.
In such cases, the post-stenotic lumen often is extre-
mely narrow. These circumstances, which are even
subject to dynamic change after decompression, make
effective and safe stent implantation quite difficult.

1.3 Problems of stent design

Even though SEMS for the colon are in the meantime
available in a large variety of types, they rarely meet
the requirements concerning configuration and
diameter of tulip and shaft as well as flexibility and
elasticity in an optimal way.

2. Indications for stent
implantations in the colorectum
2.1 Palliative situation

In this context stent implantation is used with
favorable results [2] in order to avoid the need for a
colostomy, which seriously compromises the quality
of life of the often elderly patients. Nevertheless, it
has to be taken into account that a palliative surgical

resection should definitely be discussed for the
colorectum as the only curative therapy.

2.2 Acute obstruction and

primary decompression

To treat an acute tumor obstruction in the left colon,
till now immediate emergency surgery has been the
gold standard. After open laparotomy the intestine

Table 1: Colorectum: anatomical and (patho-)physiological characteristics

e Thin wall (<1 (!!) to 3 mm)

e Inconstant lumen (haustra, taenia)

e Narrow resp. sharp bends or loops, siphon-configurations

e Complex anatomy in the rectosigmoid and the rectum

¢ Different contents (watery to fecoliths)

¢ Vivid motility with mass movements and vigorous peristalsis

Table 2: Requirements for an optimal prosthesis for the colorectum

1. Very high flexibility and elasticity

2. Smooth extratumoral structures, high intratumoral radial force

3. Anatomically correct proximal and distal tulip

4. Reversible release (proximal OR distall)

5. Slim, flexible stent carrier that can be stiffened

6. Good wall adhesion (CAVE coating), anti-migration surface

7. Endoscopic correction, manipulation, and removal possible

Especially points 2, 3, 4 and 7 have hardly been adequately realized to date.

is subsequently decompressed and a colostomy is
performed, which is associated with mortality rates
up to 40% and complication rates up to 50% [3]. Af-
terwards several operations are necessary to resect
the tumor and to close the stoma.

In such left-sided acute colon obstructions, stent
implantation as a minimally invasive endoscopic
method is discussed to induce decompression
and to bridge the interval to definitive surgery
(“bridge to surgery”).

In the mid-1990s, the introduction of endoscopic
procedures for primary decompression as a “bridge
to surgery” constituted a decisive step forward.
Decompression can be achieved by endoscopic
placement of a decompression tube (see below) or by
primary implantation of a stent.

Primary endoscopic decompression (fig. 1) is advi-
sable and has the decisive advantage that emergency
surgery with all its problems can be avoided and
replaced by an elective operation after decompres-
sion and appropriate staging. This approach has a
mortality of less than 5% and a morbidity of less
than 15%, which is a huge improvement compared
to the results of emergency surgery (see above); in
most cases, it also avoids the need for a colostomy
and reinterventions.

Beneath stent implantation, endoscopic placement
of a decompression tube using the over-the-wire
(OTW)-/Seldinger technique is possibly the easiest
way to establish such a “bridge to surgery” (Table 3).
This technique has the potential to meet all aims of
the “bridge to surgery” concept. If placed correctly,
the tube causes effective decompression very quick-
ly, the patient is out of danger, and after intermittent
staging, a differentiated therapeutic decision can be
made without time pressure (e.g. elective surgery or
targeted palliative therapy).

In case of absolute or relative inoperability (T4 tumor,
metastatic disease, ASA llI-IV etc.), the implantation
of an SEMS instead of a decompression tube aims at
reaching a definite — at least medium-term — solution
of the problem with the first treatment step [2], but
SEMS implantation in the acute situation with a
distended colon represents a challenge, at least for
technical reasons.

3 Analysis of the literature

The first reports of stent implantations in the colo-
rectum showed that such implantations are feasible
and yield quite satisfactory results. Several years
later, the results of metaanalyses [4] also led to very
positive evaluations, and stents in the colorectum
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Decompression tube

SEMS

Advantages e relatively easy to insert in over e generally effective
the wire (OTW)-mode recanalization/decompression
e placement does not need e definitive therapy for
to be very precise non-operable patients
¢ generally effective
decompression
e repeatable in case of dislocation
e reasonably priced
Disadvantages | ¢ further definitive therapy required | ® complex insertion technique

(flushing etc.)

e possible dislocation

e danger of perforation if
placed too deeply

were described as “being on their way to becoming
routine procedures”. However, a critical evaluation
reveals that some of these studies report very short
follow-up or survival periods (e.g. 42 days or 88
days) and describe cumulative complication rates of
30-70% as acceptable. Today, an analysis of the lite-
rature, which now comprises a substantial amount of
studies, yields surprisingly contradictory results [5-
12]. In the range of interventional endoscopy, there
is probably no field with equally diverging results of
clinical studies as that of stent implantation in the
colorectum, particularly with regard to the indication
“bridge to surgery”.

3.1 Criteria for the comparison of
clinical studies with regard to stent
implantation in the colon

The fact that different patient groups and stent indi-
cations are mixed up to some extent has to be taken
into account. However, emergency indications in the
case of a manifest colon obstruction warrant a com-
pletely different assessment than elective indications
for non- or scarcely stenosing colon carcinoma. Due
to the serious impact of the pathophysiology of the
mechanical ileus on complication rate, mortality and
outcome, the two entities are not comparable.

Many studies deal with different time periods and
different types of stents. Understandably, esophagus
stents used in the early pioneering period for the
colon are not comparable with especially developed
colon stents.

e close-mesh care needed

(emergency situation! maxi-
mum stool contamination)

e exact placement mandatory

e omission of diagnostics and/
or curative therapy

e hardly removable in case of
problems

e dissemination of tumor cells?

¢ perforation/bleeding

e expensive

Figure 1: Correctly placed decompression tube im-
mediately after insertion. A lot of gas and liquid stool
Dasses.

Even if special colon stents are used, there are non-

comparable stent types with different designs, com-
plete, partial or no coating, with different mechanical
properties and with different releasing systems.

Additionally, there are different implantation
techniques — purely radiological, purely endosco-
pic, as well as combined endoscopic-radiological
implantation. Moreover, there are different doctrines
regarding the use, type, and extent of pretreatment
(e.g. dilatation, argon plasma coagulation (APC)).
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Figure 2: Planning a stent implantation according to configuration of the stenosis (a: X-ray, b: endoscopy). An
intramural injection of contrast (Lipiodol®) exactly shows the target site (arrow).

Furthermore, there is an obvious lack of comparabi-
lity regarding the expertise of endoscopists; there are
even some published studies in which the learning
curve becomes obvious.

A main problem with the differences in study design
is that the definitions of technical and clinical
success rates as well as of the primary, secondary
and tertiary endpoints of the studies are not identical.
Moreover, the statistical analyses range from purely
descriptive to highly complex [6,11].

There is a conspicuously low representation of ran-
domized controlled studies carried out according to
evidence-based medicine (EBM) criteria. For exam-
ple, a recent meta-analysis [11] with 2844 analyzed
studies showed that only four randomized controlled
trials met the strict inclusion criteria, which corre-
sponds to 0.14%. Since three of these four trials were
stopped prematurely, partly for contradictory reasons
(overwhelming superiority of stent implantation, on
the other hand serious complications in the majority
of patients in the stent group), only one single study
is left for reference, which corresponds to 0.035%

of the publications [11]. These data illustrate the
enormous difficulty to perform a comparative eva-
luation of studies and study results in this field. The
situation of non-comparable criteria of the different
studies seems to be clearly underestimated even in
latest publications [12].

4. Special aspects

4.1 Oncologic criteria

Omission of staging and neglect of curative
therapy options: The analysis of the literature
shows, that the necessary staging is omitted to a
high percentage (up to 50%), especially in stent
implantations performed by radiologists (without
endoscopy). After the symptoms of obstruction have
been eliminated by stenting, patients are relatively
free of complaints, and it is obviously difficult to

Figure 3: SEMS in a sharp colonic bend with preser-
ved viability.

Figure 4: Insufficient stent deployment (a), treated by cautious balloon dilatation (trans-balloon view) (b)

motivate them to consent to undergo further steps
for staging or even to consider surgical therapy,
which constitutes the only curative option. Here,
the “bridge to surgery” becomes a “bridge to wait
and see”, which cannot be tolerated in view of the
oncologic facts.

Spreading of tumor cells: For decades, onco-
logic (especially colorectal) surgery has followed
the principle of "no-touch technique” for operations
[13], i.e. in order to avoid spreading of tumor cells or
gven perforation, mechanical alteration of the tumor
should be kept to a minimum. These aspects should
also be taken into consideration for endoscopic sten-
ting measures, at least theoretically. According to
experience during preparation and execution of stent
implantation, it is impossible to avoid considerable
mechanical irritation in the immediate vicinity of the
tumor. Cave: any silent or overt perforation has to be
seen as an oncologic catastrophe (tumor perforation
is considered a T4-criterion!).

Combination with radio-/chemotherapy: All
studies show that compared to an operation, stent
implantation does not lead to a significant gain in
time for the application of adjuvant therapy options
(radiotherapy and/or chemotherapy). On the other
hand, due to special situations in different health
systems there are also sometimes long periods of
waiting for an operation, also for the stent group.

Special attention should be paid to the fact, that seve-
ral studies have reported a significantly higher perfo-
ration rate during or post stent implantation when

angiogenesis inhibitors (e.g. Bevacizumab) were used,
with the serious consequences described above [12].

4.2 Stent implantation technique

The expertise of the endoscopist has an important
influence on the results: stenting in the colorectum is
one of the most challenging indications in interven-
tional endoscopy. The safest method seems to be a
primarily endoscopic implantation in combination
with fluoroscopy and use of contrast medium (fig. 2-5).

4.3 Localization in the colon

The rectum, the left flexure and the right colon are
particularly difficult. There are only few reports

on successful stent implantation in the transverse
colon, the right flexure, and the right colon. Most
OTW stent delivery systems being too short for this
localization, here even through-the-scope (TTS)

systems need a highly experienced endoscopist [14].

On the other hand, due to tenesma and continence
problems, implantation in the rectum is limited to
especially suitable individual cases.

5. Conclusion

The implantation of self-expanding metal stents
(SEMS) into the colon is feasible and, in certain
situations and for certain patients, it is also effective
and helpful — especially as a “bridge to surgery” [2].

In cases of acute large bowel obstruction caused

by a tumor in the left colon, such a procedure can
reduce the serious problems and risks of emergency
surgery, which would otherwise be necessary; after
decompression the patient can undergo an elective
operation if this is an option following the neces-
sary staging and therapy planning. Other than in the
esophagus, the bile ducts and the gastroduodenal
junction, stent implantations in the colorectum are
not routine measures, i.e. the indication has to be
justified for each individual case. To date, no optimal
stents are available for the colon, the high require-
ments for an appropriate prosthesis have only been
fulfilled punctually and inadequately.
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It also has to be taken into account that endoscopic
placement of a decompression tube is an equally
effective therapy option for decompression and can
reach the same aim, a “bridge to surgery”.

Both alternatives for the “bridge to surgery” — de-
compression and stent implantation — require a very
experienced endoscopist who is competent for the
entire range of endoscopic interventions.

In general, oncologic aspects should always be
respected. Radical surgery is the only curative treat-
ment chance for patients with a colorectal carcinoma;
it is mandatory not to gamble this chance by primary
stent implantation without a further look into the
curative option.

When evaluating the meanwhile extensive literature
dealing with this topic, it becomes particularly clear
that the comparability of studies represents a highly
relevant and unsolved problem. Results in the litera-
ture have to be analyzed very critically in order to get
helpful guidelines for clinical practice.
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Stenting for kirurgiske
komplikasjoner

Pa Ulleval har vi brukt stentbehandling ved postoperative lekkasjer i @sofagus og gvre ventrikkel siden
2011. Totalt er 31 pasienter behandlet med stent, derav 7 pasienter etter operasjon for benign tilstand,
de gvrige etter cancerkirurgi. Denne artikkelen vil presentere de av pasientene som ble stentet for ren
anastomoselekkasje, for & gjare materialet mer ensartet, og deretter diskutere problemer og eventuelle

lgsninger ved stentbehandling.

Egil Johnson'?, Bjgrn Hofstad®

'Avdeling for gastro- og barnekirurgi, *Gastromedisinsk avdeling, Oslo Universitetssykehus, Ulleval,

?Institutt for Klinisk Medisin, Universitetet i Oslo

Innledning

Anastomoselekkasje ved kirurgi for gsofagus og ven-
trikkelcancer er en fryktet komplikasjon pa grunn av
gkt morbiditet og mortalitet og redusert 5-arsoverle-
velse hos disse pasientene’. Ifalge Nasjonale hand-
lingsprogrammer for ventrikkel- og @sofaguscancer
er det et mél & tilstrebe forekomst av anastomoselek-
kasje i hvert fall pd mindre enn 5 % av pasientene.
Videre er det vesentlig, ndr anastomoselekkasje fore-
ligger, & optimalisere behandlingen slik at mortaliten
kan reduseres til et minimum. Hensikten med dette
arbeidet er & rapportere erfaringene med stenting for
anastomoselekkasje etter gsofagusreseksjon og total
gastrektomi for cancer i respektive organer.

Materiale og metode

Pasientene med gsofaguscancer operert med
gsofagus- og ventrikklereseksjon (n=136) eller gas-
trektomi (n=3) i perioden oktober 2011 til september
2014 og pasienter gastrektomert for ventrikkelcancer
(n=16) i perioden januar 2012 til desember 2013

er inkludert i dette materialet, totalt 155 pasienter.
Pasientdata ble fortlgpende registrert.

Resultater

Tretten av pasientene (8,4 %) med gsofaguscancer
hadde anastomoselekkasje og en av disse pasientene
var operert med gastrektomi og gsofagusreseksjon.
En av disse pasientene med liten lekkasjedpning (<5
mm) ble behandlet konservativt med drenasje og
faste/ parenteral ernaring, mens gvrige 12 pasienter
ble stentet.

Tre av pasientene (18,7 %), som ble gastrektomert
for ventrikkelcancer, hadde anastomoselekkasje

og ble stentbehandlet. Séledes fikk totalt 15 av 16
pasienter (n=16/155; 10,3 %) med anastomoselekka-
sje stent. Pasienten som ble konservativt behandlet
overlevde. To av 15 pasienter (13,3 %) som ble
stentet etter henholdsvis gsofagus- og ventrik-

kelreseksjon eller gastrektomi, ble reoperert for

kontaminasjon av lungehulen med debridement og
dekortikering av hayre lunge. En av disse pasientene
dede av sepsis og multiorgansvikt etter 25 dager.
Mortalitet i sykehus for hele materialet var én av 155
pasienter (0,6 %). Resultater etter stenting i forhold
til antall stenter brukt, restenting, komplikasjoner og
sekvele fremgdr av tabell 1.

Diskusjon

| dette materialet hadde 16 pasienter eller 10,3 %
av pasientene anastomoselekkasje. Grunnen til det
relativt haye tallet er at kun ventrikkelcancer pasi-
enter, som ble gastrektomert, er inkludert. Generelt
er det sveert sjelden (< 1 %) at ventrikkelreseserte
pasienter med anastomose mellom ventrikkelrest
og tynntarm far anastomoselekkasje. Dette fordi en

Tabell 1. Resultater etter stenting for anastomoselekkasje hos 15

pasienter med ventrikkel- og gsofaguscancer. Alle pasientene var menn.

Nr | Fodt | Antall Stent(er) | Komplikasjoner | Sekvele Mortalitet
stenter | fjernet
-50 2 Ja| - - -
2 -67 1 Ja| - - -
3 -53 4 Ja | OTSC Klips av - -
apen anastomose
4 -53 2 Ja | forbigdende - -
striktur
5 -32 1 Ja| - - -
6 -60 1 Ja| - = =
7 -39 2 Nei | - - Ja
8 -46 2 Ja | - Anastomose- | -
ulcus
9 -41 1 Ja | - - -
10 -61 2 Ja | - Anastomose- | -
defekt
1 -51 4 Nei | @sofagotracheal lkke ferdig- -
fistel v/stentfierning | behandlet
12 -59 1 Ja | - = =
13 -64 2 Ja| - - -
14 -39 1 Ja | - = =
15 -65 2 Ja| - - -
restentet
9(B0%) 13(87 %) 3(20 %) 2 (13 %) 1(7 %)

Figur 1. Dvre ende av nylagt stent.

gastroenterostomi er mye mer robust pa grunn bedre
blodsirkulasjon, mindre stramming og at begge
tarmender har intakt serosa som bidrar til & styrke
anastomosen.

I en oversikt basert pd 8 studier med totalt 166

ble selvekspanderende stenter brukt ved lekkasje
mellom gsofagus og ventrikkelrest samt gsofagus
0g jejunum? var gjennomsnittlige tall for tilheling 85
% (spredning 70-95 %) og mortaliteten i sykehus
14 % (0-29 %). Hovedforklaringen bak behov for
restenting var stentmigrasjon eller at stenten ikke
tilfredsstillende dekket defekten i anastomosen.

Stenting av anastomoselekkasje er en relativt ny
behandlingstype. Basert pa at 14 av 15 anastomoser
(93,3 %) tilhelte samt relativt lavt mortalitet (6,7 %)
og internasjonale studier® er stenting av anastomo-
selekkasje etter gsofagusreseksjon og gastrektomi
for cancer farste valg av behandling hos disse
pasientene.

Tekniske utfordringer

ved gsofagusstenting av
anastomoselekkasjer

Stenting av gsofagus (figur 1) ved lekkasje er i
utgangspunktet ikke vanskelig, da det ikke forelig-
ger passasjeproblemer, og anastomosen er lett &
oppdage, selv om selve perforasjonen kan vere liten
og unnselig. Som regel er lekkasjen pavist pd CT
med peroral kontrast eller klinisk ved at farget peroral
vaeske satt ned i gsofagus gjenfinnes i bukdren. Da
det oftest ikke er stenose i anastomosen, er det lite
som holder stenten pa plass. Heldekkede stenter mi-
grerer derfor ofte. Muligens skyldes det svart hgye
tallet pa disloserte stenter i internasjonale materialer
at det har veaert brukt mye heldekkede stenter. De
fleste vi har lagt er derfor partielt dekkete, dvs. udek-
ket krage rundt 1,5 cm i begge ender. Vanligvis har
vi brukt 10 cm lengde. Migrasjon av partielt dekket
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Figur 2. Stent etter flere uker.

stenter forekommer ogsa. Den kan replasseres, men
det er nok lurest & legge en ny stent, da en replassert
stent har lettere for & skli pd nytt. Det er forelgpig
ingen god lasning pa a fiksere stenter som stadig
disloserer. Klipsing med "smaklips” fungerer dérlig.

| den udekkete del, spesielt den proksimale, vil
hyperplasi-reaksjonen ofte komme raskt, vokse gjen-
nom nettverket og derved tette, slik at det ikke lekker
innhold pa siden av stenten (figur 2). Dessverre ser
vien god del ganger at det ikke tetter rundt hele
cirkumferensen (figur 3), og man kan da prave en ny
overlappende stent, som ender litt hayere opp. Det
kan 0gsa praves stent med en bredere krage, men
det kan lett gi for stort press mot gsofagusveggen,
med ulcerasjoner og kraftigere hyperplasi, som igjen
kan lukke hele inngangen til stenten. En sjelden gang
kan stentkanten gnage hull pd gsofagus.

Ved lekkasjer i anastomosen mellom den trange
@sofagus og den bredere ventrikkel vil stenten
derfor ofte ikke tette godt i nedre kant. Hvis

stenten kommer for langt ned i ventrikkelen, kan
det skape problemer i motsatt vegg, og nar stenten
trekkes nok opp, kan den udekkete del av en partielt
dekket stent ligge over perforasjonsépningen. Det
kan ofte lases med 4 skifte ut stenten til en som
ligger noe lengre ned, men helst legge en eksakt
overlappende heldekket stent.

Vi har ikke opplevd tydelig perforasjon av silikon-
dekket i stenten, slik at ndr vi opplever en fortsatt
lekkasje eller lekkasje pa nytt, md det regnes med at
stenten ikke tetter godt nok pé over eller undersiden,
eller at stenten er migrert. Man bar prave 4 4 dette
fremstilt pa CT eller rtg gsofagus med peroral kon-
trast, slik at nar man ikke tydelig ser om lekkasjen er
pa over- eller undersiden, vet man hvor den overlap-
pende stenten skal legges.

Figur 3. Stent med innvekst i udekket krage, men
ikke helt rundt, og derved fortsatt lekkasje.

Nar stentingen blir vellykket, kommer sparsmélet
om hvor lenge stenten, kan eller skal ligge far den
fiernes. Lengst mulig sikrer en tilheling. Etter 1
méned vil det imidlertid bli tiltagende vanskelig &
fierne stenten, pga. den hyperplastiske innveksten.
Man fér da lett med seg mye gsofagusvev under
uttrekkingen, med fare for ny perforasjon, selv om vi
har ikke opplevd dette. Hvis stenten sitter for hardt,
er det lgnnsomt @ legge en heldekket innerstent i 1-2
uker, som nekrotiserer noe av innveksten.

Noen ganger klarer vi ikke a f tettet lekkasjen, selv
med tiltakende overfor, og man mé da vurdere opera-
sjon. Det vil ofte ikke veere et alternativ, da en pri-
marsutur tenderer til & lgsne igjen. Det vil antagelig
innebare en ytterligere reseksjon. Et alternativ kan

til slutt vaere & akseptere lekkasjen ved & gi pasienten
0 per os, gi enteral ernaring gjennom jejunumsonde
med aspirasjon av ventrikkelsekret fra en nasogas-
trisk sonde, eksternt pigtail kateter i mediastinum, og
hape pd at det gror.
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til pasienter med HCV genotype 1 og 4
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uten interferon- og ribavirin'
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dosering en gang daglig’
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TEMA: STENTING

Erfaringer med bionedbrytbare
(BD) stenter i gsofagus ved Oslo
universitetssykehus, Ulleval

BD-stent har blitt brukt i behandlingen av benigne gsofaqgusstrikturer. Til nd har 23 pasienter fatt
74 stenter. Median tid til restenose, som et mal pa suksess, var 13 uker. BD-stent kan veere et godt
alternativ til blokking hos pasienter med postoperative gsofagusstrikturer, eller hos pasienter hvor
blokking ikke har gitt gnsket resultat.

Av Maia Elstad og Truls Hauge. Det medisinske fakultet, Universitetet i Oslo og Gastromedisinsk avdeling, Oslo universitetssykehus

De vanligste drsakene til benigne strikturer i
gsofagus er gastrogsofagal refluks (peptisk striktur),
etseskader etter inntak enten i suicidal hensikt eller
ved uhell, postoperative strikturer (anastomosestrik-
turer) og striktur etter stralebehandling (1).

Det har veert gnskelig  evaluere nytten av BD-stent
ved benigne strikturer. Dessuten om det er en type
benign gsofagusstriktur BD-stenten fungerer bedre
pd enn andre. Blokking med ballong eller pinner gir
vanligvis en umiddelbar bedring i pasientens dysfagi
hos 80-90%, men det er relativt stor sjanse, 30-
60%, for at strikturene kommer tilbake (2).

BD-stenter har blitt brukt mot benigne gsofagustrik-
turer pa OUS, Ulleval siden 2008. ELLA BD-stent,
fra ELLA-CS, Tsjekkia har blitt benyttet. Denne er
laget av det bionedbrytbare stoffet polydioxanone
(bilde 1). Det tar 2-4 méneder far denne stenten

er fullstendig degradert (bilde 2). Lav pH gker
hastigheten pa nedbrytningen av stenten (1). Det
finnes fire ulike lengder og diametere pa stenten. De
vanligste komplikasjonene til BD-stent er brystsmer-
ter som stort sett er kortvarige og milde, kvalme og
oppkast, migrasjon av stent, overvekst og innvekst.
Det starste problemet med overvekst er at stenosen
i noen tilfeller strekker seg lengre og lengre opp mot
gvre sfinkter. Da blir behandlingen i gkende grad
vanskelig.

Vart mal pd effektiv behandling er tid til restenose,
0g hva pasientene ville ha valgt hvis de fikk valget
mellom BD-stent hver 14 uke, og blokking hver 4
uke. | litteraturen har BD-stent en varighet pa 2-4
maneder (1).

Prosedyren er tilsvarende annen stentinnleggelse

i psofagus ved hjelp av gastroskopi og gjennom-
lysning. Introduceren kan ikke fares igjennom en
biopsikanal, og det forutsettes blokking til minst 10
mm for & kunne passere.

Materiale

Innsamling av data har foregatt i to omganger: 2008-
10 0g 2010-14. Pasientene som fikk BD-stent hadde
alle vaert blokket med ballong eller blokkepinner over
lengre tid. @sofagusstrikturene ble inndelt i etseska-
der, peptiske strikturer, postoperative strikturer og
andre (striktur etter stralebehandling, striktur etter
kjemoterapi, striktur etter slankeoperasjon, striktur
etter gsofagusperforasjon og striktur pga. Wegeners
granulomatose).

Resultater

Fram til 2014 har 23 pasienter fatt 74 BD-stenter. |
farste del av prosjektet var median tid til restenose
14 (1-31) og gjennomsnittet pa 18 (1-31) uker.
Samlet har hele materialet en median tid til restenose
pd 13 (2-31) og et gjennomsnitt pd 14 (2-31) uker
(tabell 1). Gruppen der det isolert sett gar lengst

tid til restenose, er pasientene med postoperative
strikturer med en median pd 15 (8-21) uker. En
kvinne med @sofagusstriktur etter kjiemoterapi har
alene fatt 21 stenter med median tid til restenose péa
16 (4-24) uker.

To av pasientene, en 85 ar gammel kvinne og en 85
ar gammel mann, hadde ingen tegn til restenose

6 maneder etter innlagt BD-stent. Den kvinnelige
pasienten hadde en peptisk striktur og den mannlige

Bilde 1. Ekspandert BD-stent og introducer.

pasienten hadde en postoperativ striktur etter kreftki-
rurgi. Det vil si at hos disse to pasientene hadde den
ene BD-stenten en god og vedvarende effekt.

Det ble rapportert flest tilfeller av smerter og over-
vekst i vare pasientdata. Brystsmerter har veert den
vanligste komplikasjon, med relativ kort varighet, og
er mest uttalt rett etter prosedyren. Pasienter med
peptiske strikturer hadde flest tilfeller med overvekst.
Hos pasientene med striktur pga. etseskade har det
veert flest tilfeller av migrasjon (til ventrikkel). Fistel
er rapportert i fire tilfeller. To av pasientene, hhv med
peptisk striktur og etter stralebehandling, fikk fistel i
enden av tidligere BD-stent.

Alle pasienter som ble spurt, bortsett fra en, svarte
at de opplevde selve prosedyren. som akseptabel.
Det var 10 av 14 pasienter som foretrakk BD-stent
framfor blokking De resterende 9 pasientene har det
ikke vaert mulig & fa kontakt med. De fire pasientene
som foretrakk blokking framfor BD-stent gjorde dette
grunnet smerter, brekninger og kvalme, mer uttalt
enn etter blokking.

Bilde 2. BD-stent etter innleggelse.

Diskusjon

Pasientene som har blitt behandlet med BD-stent,
har alle kompliserte strikturer, som i utgangspunktet
har vart vanskelige & behandle. Alle har blitt blokket
flere ganger far BD-stent. Flertallet foretrakk BD-
stent hver 14. uke framfor blokking hver 4. uke. Alle,
bortsett fra én, syntes prosedyren var akseptabel.
BD-stent har fungert best hos pasienter med posto-
perative strikturer. Her er det 0gsé rapportert feerrest
komplikasjoner. 0gsa hos den ene pasienten med
striktur pga. kjemoterapi har BD-stent veert et sveert
godt alternativ.

De to pasientgruppene det har vart vanskeligst &
behandle med BD-stent er de med etseskader og
peptiske strikturer. Selv om det sammenlagt er flere
komplikasjoner ved peptiske strikturer enn etseska-
der, har de med etseskader hatt et mer komplisert
forlgp og behandlingsresistens. | denne gruppen har
flere gatt ut av studien pga. annen behandling som
operasjon og metallstent.

Bilde 3. BD-stent fire uker etter innleggelse.

TEMA: STENTING

Selv med BD-stent er det vanlig & blokke nar pasien-
ten pa ny far gsofagusstriktur.

Litteraturen konkluderer med at BD-stent kun har
midlertidig effekt pd de med kompliserte strikturer
(3), men at BD-stent bar praves hvis strikturen er
komplisert og dilatasjon ikke gir nok effekt (1, 2).

Hos pasienter hvor man ikke kom igjennom med
introducer, pa 9,4 mm (2), ble det blokket fgr BD-
stenten ble plassert (1-3). De fleste har blitt blokket
flere ganger for BD-stent ble prevd. | Hirdes et al
hadde alle pasientene gjennomgétt minst 10 blok-
kinger innenfor en periode pd 6 méaneder, men det
vanlige er 1-3 blokkinger (3).

Konklusjon

BD-stent kan veere et godt alternativ til videre blok-
king hos pasienter med postoperative strikturer.
Hos de pasientgruppene hvor man ikke har kommet
i mdl med blokking kan ogsa BD-stent vere et godt
alternativ. Selv om det ikke ser ut som om disse

Type strikiur:

gruppene har like god effekt. Det er lav risiko ved
selve prosedyren og det rapporteres f& postoperative
komplikasjoner. Av 14 pasienter ville 10 heller fatt
BD-stent hver 14. uke enn blokking hver 4.uke. Det
kreves ytterligere studier for 8 komme med en klar
anbefaling
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TEMA: STENTING

Femten ar med «stentkurs»

- Ulleval endoskopikurs

Kunnskap og god trening er en forutsetning for a utfare en vellykket prosedyre. Teamtrening - lege og
sykepleier fra samme avdeling - er viktig. Modeller av ikke-biologisk materiale og virtuell gjennomlysning.

Av Truls Hauge, Gastromedisinsk avdeling, Oslo universitetssykehus

[ februar 1997 ble de to farste gsofagusstentene lagt
ved Sykehuset @stfold Fredrikstad. A lgse ut en stent
var enkelt, & legge en stent som fungerer godt til
hjelp for pasienten krever kunnskap og trening. For
repetert trening trengte vi egnede modeller, dyremo-
deller var for 0ss ikke tilgjengelig, dessuten var de
beheftet med avvikende anatomi, egne dyreskop og
noen hadde etiske innvendinger.

Ved endoskopiavdelingen og gastrokirurgisk
avdeling universitetssykehuset i Tiibingen, Tysk-
land hadde professor Karl-Ernst Grund sammen
med ingenigren Giinter Farin (den gang leder av
forsknings- og utviklingsavdelingen i ERBE) og

en doktorand laget de farste treningsmodellene av
ikke-biologisk materiale. | fgrste halvdel av 90-tallet
hadde de samme personene utviklet en gsofagus-
stent som senere ble UltraFlex (Boston). De ulike
svulstene ble laget av et cellulosemateriale og hadde
like egenskaper i forhold til stenting som virkelige
svulster. Utstyrsprodusenter som Boston Scientific
innsa tidlig at tilfredsstillende trening var en forutset-
ning for at stentbehandling skulle kunne hjelpe den
enkelte pasient. Tumorreduksjonsbehandling med
argonplasmakoagulasjon (APC) har ogsé vaert et
viktig tema, og ingenigren Farin overbeviste 0ss om
at noe teknikk matte vi ogsa kunne.

Rundt &r 2000 startet kolonstenting, farst de radiolo-
giske, senere Bostons stenter som vi kunne fare igjen-
nom skopkanalen. Det ble behov for mer trening, 0gsa
for duodenalstenter og metallstenter i galleveiene.

| Igpet av disse femten arene med 20 deltakere og
kurs minst en gang per ar, har séledes 300 leger fétt
opplering i avansert endoskopisk behandling med
stent, noen har deltatt flere ganger. De siste fire drene
har endoskopisykepleiere blitt en viktig deltakergrup-
pe, og det har blitt gkende fokus pd teamarbeid.

Innholdsmessig har kursene bestétt av en teoretisk del
(oppdatering) inkludert noen teknologiske basiskunn-
skaper, men hovedvekten har vart pa hands-on, van-
ligvis i tre—fire grupper med egne tutorer. Det har blitt
lagt mest mulig vekt pa en realistisk trening; samme
skop og tilleggsutstyr, i endoskopilokalene, definerte
problemstillinger som skal lases, modeller med lik
anatomi som i virkeligheten. Vi har blitt mye mer bevis-
ste pa at en god plan, gjerne en skisse av hva man har
tenkt seg 0g en ekstra gjennomgang av utstyret som
planlegges brukt, er avgjarende for et vellykket resultat.
Evalueringene har pekt pa at hands-on er det man

gnsker mest. Vi har tre modeller til rddighet, som i
utgangspunktet kan brukes til alle typer endosko-
piske prosedyrer, 0gsa bronkoskopi. Til stentkursene
har ulike typer svulster med forskjellig vanskelig-
hetsgrad blitt laget ved senteret i Tiibingen pa for-
hand (haye, langstrakte gsofagussvulster, Klatskins
tumor i galleveiene for multippel stentbehandling,
sigmoideumtumor, etc). Stenting av maligne stenoser
har vart ett fast tema pd alle kursene, de siste ar
stenting 0gsa for a tette perforasjoner/fistler i kom-
binasjon med andre tiltak. | tillegg bruk av diatermi —
hva betyr de ulike innstillinger i praksis? Videre bruk
av store klips (OTSC), PEG-teknikker, hemostase

0g ERCP med terapi i galleveier og pancreas. Siden
treningssenteret i Tibingen ogsé arbeider med
utvikling av nytt utstyr, har ulike prototyper blitt vist,
flere anvendt i forbindelse med kurset ("stentcutter”).
Behandling med OTSC-klips for & lukke perforasjo-
ner har det blitt trenet pd parallelt med stenting.

Bruk av 3-4 rom inkludert leger og sykepleiere i
avdelingen betyr reduksjon i dagsprogrammet i en
presset hverdag, men kursene har hatt og har en stor
betydning for avdelingens kontinuerlige kompetanse-
bygging i avansert endoskopi.

Etter at den siste ERCP-modellen uten behov for rantgen
(VR overfaring til egen rtg. skjerm, se bilde nedenfor)
ble tatt i bruk, har man gode modeller i forhold il anato-
mi, ikke-biologisk materiale og «gjennomlysning> uten
rtg., noe som gjer at trening i komplekse prosedyrer
som krever rtg. kan gjeres pa en god og ufarlig méte. En
slik trening er avgjerende for  oppnd nadvendige fer-
digheter i avansert stentbehandling. De siste arene har
lege og sykepleier fra samme avdeling deltatt sammen,
dette er sveert viktig og noe vi vil fortsette med.

Neste Ulleval endoskopikurs vil finne sted
4.-5.mai 2015.

Dobbal stenting

Miolalks lent

"Rentgen” uten strdler — fra innvielsen av det nye
treningssenteret i Tiibingen sept 2014
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Forskjellige treningsmuligheter i endoskopi (omtalte
modeller er "Complex phant. art tissue”, prof KE
Grund SADE kurset 2013)

Kanylering pd modell ved siste kurs pd Ulleval mai 2014
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C Remicade «SChering'Plough» Immunsuppressivt middel

PULVER TIL INFUSJONSVASKE 100 mg: Hvert hetteglass inneh.: Infliksimab 100 mg, sakkarose, polysorbat 80, natrium-
dihydrogenfosfatmonohydrat, dinatriumfosfatdihydrat. Indikasjoner: Revmatoid artritt: Reduksjon av tegn og symptomer,
samt forbedring av fysisk funksjon i kombinasjon med metotreksat hos pasienter med aktiv sykdom som ikke har respondert
tilfredsstillende pa andre sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler (DOMARDSs), inkl. metotreksat. Reduksjon av tegn og
symptomer i kombinasjon med metotreksat hos pasienter med alvorlig, aktiv og progredierende sykdom som Ikke tidligere er
behandlet med metotreksat eller andre DMARD. | disse pasientgruppene er det, malt ved rentgen, vist en reduksjon i progre-
sjonshastigheten av leddskade. Crohns sykdom hos voksne: Behandling av moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom hos pasi-
enter som ikke har respondert pa en fullstendig og adekvat behandling med et kortikosteroid og/eller et immunsuppressivt
legemiddel, eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjon mot slike behandlinger. Behandling av aktiv fistulerende Crohns
sykdom hos pasienter som ikke har respondert pa en fullstendig og adekvat konvensjonell behandling (inkl. antibiotika, dre-
nasje og immunsuppressiv behandling). Crohns sykdom hos barn: Behandling av alvorlig, aktiv Crohns sykdom hos barn og
ungdom i alderen 6-17 ar som ikke har respondert pa konvensjonell behandling inkl. kortikosteroid, immunmodulator og er-
neeringsterapi, eller som ikke tolererer eller har kontramdlkasloner mot slike behandlinger. Ulceras kolitt: Behandling av mo-
derat til alvorlig aktiv ulceres kolitt hos pasienter som ikke har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell behandling med
kortikosteroider, 6-merkaptopurin (6-MP) eller azatioprin (AZA), eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjon mot slike
behandlinger. Ulceres kolitt hos barn: Behandling av alvorlig aktiv ulceres kolitt hos barn og ungdom i alderen 6-17 &r, som
ikke har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell behandling, inkl. kortikosteroider, 6-MP eller AZA, eller som ikke tolere-
rer eller har kontraindikasjoner mot slike behandlinger. Ankyloserende spondylitt (Bekhterevs sykdom): Behandling av alvorlig,
aktiv ankyloserende spondylitt (Bekhterevs sykdom) hos voksne som ikke har respondert tilfredsstillende pa konvensjonell
behandling. Psoriasisartritt: Behandling av aktiv og progredierende psoriasisartritt hos voksne nar responsen pa tidligere
DMARDs-behandling ikke har véert tilfredsstillende. Gitt alene (hos pasienter som ikke taler metotreksat eller hvor metotreksat
er kontraindisert) eller i kombinasjon med metotreksat. Infliksimab har vist & forbedre fysisk funksjon ved psoriasisartritt og
redusere progresjonshastigheten av perifer leddskade, malt ved rentgen, ved polyartikulaere symmetriske subtyper av sykdom-
men. Psoriasis: Behandling av moderat til alvorlig plakkpsoriasis hos voksne som ikke har respondert pa, som har en kontra-
indikasjon mot eller som ikke tolererer annen systemisk behandling, inkl. ciklosporin, metotreksat eller PUVA. Dosering:
Igangsettes og felges opp av lege med erfaring i & diagnostisere og behandle en eller flere av de godkjente indikasjonene.
Infliksimabinfusjoner skal gis av kvalifisert helsepersonell som har trening i 8 oppdage infusjonsrelaterte problemer. Pasienter
ehandles med infliksimab ber fa utlevert pakningsvedlegget og det spesielle varselskortet. Voksne: =18 ar: Revmatoid

itt: 3 mg/kg etterfulgt av 3 mg/kg, 2 og 6 uker etter 1. infusjon, deretter hver 8. uke. Klinisk respons oppnas vanligvis innen

12 ukers behandhng Ved inadekvat respons eller tap av respons etter denne perioden, ber en vurdere & eke dosen trinnvis
med ca. 1,5 mg/kg opp til maks. 7,5 mg/kg hver 8. uke. Alternativt kan det vurderes & gi 3 mg/kg sa ofte som hver 4. uke.
Dersom tilstrekkehg respons oppnas skal pasienten fortsette med valgt dose eller dosefrekvens. Fortsatt behandling ber naye
revurderes hos pasienter som ikke viser tegn til terapeutisk nytte innen de 12 forste behandlingsukene eller etter dosejustering.
Moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom: 5 mg/kg etterfulgt av 5 mg/kg 2 uker etter 1. dose. Dersom ingen respons etter 2
doser, ber det ikke gis ytterligere infliksimabdoser. Tilgjengelige data stetter ikke videre behandling hos pasienter som ikke
responderer innen 6 uker etter 1. infusjon. Hos pasienter som responderer er de alternative strategiene for fortsatt behandling
enten vedlikeholdshehandling eller fornyet behandling: Vedlikeholdsbehandling: Ytterligere infusjoner pa 5 mg/kg 6 uker etter
1. dose, deretter hver 8. uke. Fornyet behandling: Infusjon pa 5 mg/kg dersom tegn og symptomer pa sykdommen kommer
tilbake. Begrenset data fra pasienter som initialt responderte pa 5 mg/kg, men som mistet responsen, indikerer at noen pasi-
enter kan gjeninnhente responsen med doseekning. Fortsatt behandling ber neye revurderes hos pasienter som ikke viser tegn
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sepkning. Fortsatt behandling ber neye revurderes hos pasienter som ikke viser tegn pa terapeutisk nytte etter dosejustering.
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risiko for de alternative strategiene for fortsatt behandling mangler. Ulceres kolitt, psoriasisartritt og psoriasis: 5 mg/kg et-
terfulgt av 5 mg/kg 2 og 6 uker senere, deretter hver 8. uke. Klinisk respons hos pasienter med ulceres kolitt oppnas vanligvis
innen 14 ukers behandling (3 infusjoner). Fortsatt behandling ber neye revurderes hos pasienter som ikke viser noen tegn til
terapeutisk nytte innen denne tidsperioden. Pasienter med psoriasisartritt og psoriasis som ikke responderer etter 14 uker (etter
4 infusjoner), ber ikke gis flere behandlinger. Ankyloserende spondylitt: 5 mg/kg etterfulgt av 5 mg/kg 2 og 6 uker senere,
deretter hver 6.-8. uke. Dersom en pasient ikke responderer innen 6 uker (dvs. etter 2 infusjoner), ber det ikke gis flere be-
handlinger. Fornyet behandling ved Crohns sykdom og revmatoid artritt: Dersom tegn eller symptomer pa sykdom kommer
tilbake kan ny infusjon gis <16 uker etter den siste infusjonen. Forsinkede hypersensitivitetsreaksjoner etter infliksimabopphold
<1 ar, se Forsiktighetsregler. Sikkerhet og effekt ved gjentatt administrering etter infliksimabopphold pa >16 uker er ikke
fastslatt. Dette gjelder bade for pasienter med Crohns sykdom og revmatoid artritt. Fornyet behandling ved ulceres kolitt og
psoriasisartritt: Sikkerhet og effekt ved gjentatt behandling, annet enn hver 8. uke, er ikke undersekt. Fornyet behandling ved
ankyloserende spondylitt: Sikkerhet og effekt ved gjentatt behandling, annet enn hver 6. - 8. uke, er ikke undersekt. Fornyet
behandling ved psoriasis: Begrenset erfaring fra fornyet behandling i form av re-induksjonsbehandling etter oppbluss av syk-
domsaktivitet, antyder en gkt insidens av infusjonsreaksjoner, ogsa alvorlige, sammenlignet med 8 ukers vedlikeholdsbehand-
ling. Fornyet behandling ved alle godkjente indikasjoner: Dersom vedlikeholdsbehandling avbrytes og det er behov for ny
oppstart av behandling, anbefales ikke re-induksjonsbehandling. I slike tilfeller ber infliksimab gis som en enkelt dose etterfulgt
8 ukers vedlikeholdsbehandling. Barn og ungdom: 6-17 &r: Crohns sykdom: 5 mg/kg etterfulgt av 5 mg/kg 2 og 6 uker
senere, deretter hver 8. uke. Enkelte kan trenge et kortere eller lengre doseringsintervall. Kortere doseringsintervall (<8 uker)
kan gi hayere risiko for bivirkninger, og skal neye vurderes hos pasienter som ikke viser ytterligere terapeutisk nytte etter endret
doseringsintervall. Behandlingen skal stoppes dersom barnet/ungdommen ikke responderer innen de ferste 10 behandlingsu-
kene. Ulceros kolitt: 5 mg/kg etterfulgt av 5 mg/kg 2 og 6 uker senere, deretter hver 8. uke. Behandlingen skal stoppes dersom
barnet/ungdommen ikke responderer innen de ferste 8 behandlingsukene. Administrering: Skal administreres intravengst
over en 2-timers periode. Alle pasienter ma observeres i minst 1-2 timer etter infusjonen mhp. akutte infusjonsrelaterte reak-
sjoner. Ved indikasjoner til voksne: Hos naye utvalgte pasienter som har tolerert 3 initiale 2-timersinfusjoner og som far ved-
likeholdsbehandling, kan det overveies a gi pafelgende infusjoner med varighet pa ikke mindre enn 1 time. Kortere infusjoner
ved doser >6 mg/kg er ikke undersekt. Kontraindikasjoner: Tuberkulose og andre alvorlige infeksjoner som sepsis, absces-
ser og opportunistiske infeksjoner. Moderat eller alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse I11/1V). Kjent hypersensitivitet for innholds-
stoffene eller murine proteiner. Forsiktighetsregler: Erfaring viser at hos noen pasienter er eget forsvar mot infeksjoner
nedsatt under infliksimabbehandling. Hemming av TNFa kan maskere symptomer pa infeksjon som f.eks. feber. Tidlig gjenkjen-
nelse av et atypisk klinisk forlep for alvorlige infeksjoner og for typiske kliniske forlep for sjeldne og uvanlige infeksjoner er
kritisk for a redusere forsinkelse av diagnostisering og behandling. Ved fistulerende Crohns sykdom med akutte suppurative
fistler skal ikke infliksimabbehandling initieres fer en kilde til mulig infeksjon, spesielt abscess, er utelukket. Pasienter ma
monitoreres naye for infeksjoner inkl. tuberkulose fer, under og etter infliksimabbehandling. Siden eliminasjonen av infliksimab
kan ta opptil 6 maneder, skal monitorering fortsette gjennom hele pelioden Videre inﬂ'\ksimabbehandhng skal ikke gis dersom
en pasient utvikler en alvorlig infeksjon eller sepsis. Forsiktighet ma utvises om infliksimab skal gis til pasienter med kronisk
infeksjon, som har hatt tilbakevendende infeksjoner samtidig med immunsuppressiv behandling. Pasientene ber unngé poten-
sielle risikofaktorer for infeksjon. Infeksjoner er oftere rapportert hos barn, enn hos voksne. Pasienter som far TNF-hemmere
er mer mottagelige for alvorlige infeksjoner. Tuberkulose, bakterielle \’nfeksjoner, inkl. sepsis og pneumoni, invasive soppinfek-
sjoner, virale infeksjoner og andre opportunistiske infeksjoner er rapportert. Noen av disse har veert dedelige; de mest frekvent
rapporterte med en mortalitetsrate pd >5% inkluderer pneumocystose, kandidose, listeriose og aspergillose. Pasienter som
utvikler ny infeksjon under behandlingen skal overvakes neye og gjennomga en fullstendig diagnostisk evaluering. Preparatet
seponeres dersom pasienten utvikler ny alvorlig infeksjon eller sepsis, og passende antimikrobiell eller antifungal behandling
skal pabegynnes inntil infeksjonen er under kontroll. Det er begrenset informasjon om samtidig bruk av infliksimab med andre
biologiske legemidler som brukes til 3 behandle de samme sykdommene. Samtidig bruk anbefales derfor ikke pga. muligheten
for infeksjoner, og andre farmakologiske interaksjoner. Ved bytte fra en biologisk behandling til en annen skal pasienten
overvakes for tegn pa infeksjon. Overlappende biologisk aktivitet kan ke bivirkningsrisikoen. Aktiv tuberkulose er rapportert,
hovedandelen ekstrapulmonal, beskrevet som lokal eller disseminert sykdom. Fer oppstart med infliksimab skal alle pasienter
undersakes neye for tuberkulose (bade aktiv og latent). Undersekelsen skal inneholde en detaljert anamnese med tanke pa
tidligere forekomst av tuberkulose, ev. mulig tidligere kontakt med tuberkulose og tidligere og/eller pagaende immunsuppres-
siv behandling. Relevante «screening»-tester dvs. tuberkulintest og rentgen av lungene ber utferes pa alle pasienter (lokale
retningslinjer kan benyttes). Veer oppmerksom pa at en kan fa falsk negativ tuberkulintest spesielt hos pasienter som er alvor-
lig syke eller immunsupprimerte. Dersom aktiv tuberkulose diagnostiseres, ma ikke infliksimabbehandling startes. Dersom la-
tent tuberkulose mistenkes, ber lege med ekspertise i tuberkulosebehandling konsulteres. | alle situasjoner beskrevet under
skal nytte-risikoforholdet ved infliksimabbehandling vurderes sveert naye. Dersom latent tuberkulose diagnostiseres, skal be-
handling startes iht. lokale retningslinjer for oppstart med infliksimab. Ved flere eller signifikante risikofaktorer for tuberkulose
0g negativ test for latent tuberkulose, eller ved tidligere latent eller aktiv tuberkulose hvor adekvat behandling ikke kan be-
kreftes, ber anti-tuberkulosebehandling overveies for oppstart med infliksimab. Alle pasienter skal informeres om & seke me-
disinsk hjelp dersom tegn/symptomer pa tuberkulose oppstar (f.eks. vedvarende hoste, taering/vekttap, mild feber) under eller
etter infliksimabbehandling. Hos pasienter behandlet med infliksimab og som utvikler alvorlig systemisk sykdom, kan man
mistenke invasiv soppinfeksjon, f.eks. aspergillose, candidiasis, pneumocystose, histoplasmose, coccidioidomykose eller blasto-
mykose. Lege med ekspertise innen diagnose og behandling av invasive soppinfeksjoner ber konsulteres i tidlig fase ved utred-
ning. Invasive soppinfeksjoner opptrer heller som disseminerte enn lokaliserte, og antigen- og antistofftesting kan vare nega-
tiv hos noen med aktiv sykdom. Hensiktsmessig empirisk antifungal behandling ber vurderes. For pasienter som har veert bosatt
i eller reist til omrader hvor invasive soppinfeksjoner som histoplasmose, coccidioidomykose eller blastomykose er endemiske,
skal nytte-risikoforholdet ved infliksimabbehandling overveies naye for behandling startes. Ingen data foreligger mht. respons
pa vaksinering med levende vaksiner eller sekundzer overfering av infeksjon med levende vaksiner ved anti-TNF-behandling.
Samtidig administrering av levende vaksiner er derfor ikke anbefalt. Administrering av levende vaksiner til spedbarn som har
veert utsatt for infliksimab i livmoren, er ikke anbefalt de ferste 6 maneder etter morens siste infusjon under svangerskapet.
Det anbefales at barn vaksineres iht. gjeldende retningslinjer fer oppstart av infliksimabbehandling. Det foreligger begrenset
sikkerhetserfaring fra kirurgi inkl. artroplastikk hos pasienter behandlet med infliksimab. Den lange halveringstiden til infliksi-

ATC-nr.: LO4A B02

mab ber tas i betraktning dersom kirurgi er planlagt. Infliksimabbehandlede pasienter som trenger kirurgi, ber monitoreres
noye for infeksjoner, og passende tiltak iverksettes. Reaktivering av hepatitt B-virus (HBV) er sett hos kroniske baerere av viru-
set. Noen tilfeller med dedelig utfall. Pasienter ber testes for HBV fer oppstart, ved positiv test ber pasienten henvises til lege
med ekspertise pa HBV. Baerere av HBV skal overvakes naye for tegn og symptomer pa aktiv HBV under og i flere maneder
etter avsluttet behandling. Ved reaktivering av HBV skal infliksimab seponeres og effektiv antiviral behandling med egnet
stottebehandling igangsettes. Isolerte tilfeller av leversvikt som resulterte i levertransplantasjon eller ded har forekommet.
Pasienter med symptomer eller tegn pa leverdysfunksjon, skal undersakes for tegn pa leverskade. Ved gulsott og/eller ALAT-
okning =5 ganger den evre normalgrensen, skal preparatet seponeres og grundig undersekelse gjennomferes. Akutte infu-
sjonsreaksjoner, inkl. sjeldne anafylaktiske reaksjoner, kan utvikles under (i lapet av sekunder) eller innen fa timer etter infu-
sjon. Dersom akutte infusjonsreaksjoner inntreffer skal infusjonen avbrytes umiddelbart og dersom alvorlige reaksjoner oppstar,
ma symptomatisk behandling gis og infliksimabbehandling avsluttes. Utstyr for akuttbehandling mé veere tilgjengelig. Pasien-
ten kan behandles pa forhand med f.eks. et antihistamin, hydrokortison og/eller paracetamol, og infusjonshastigheten kan
senkes for a redusere risikoen for infusjonsrelaterte reaksjoner, spesielt dersom infusjonsreaksjoner har inntruffet tidligere.

Antistoffer mot infliksimab kan utvikles og er forbundet med okt frekvens av meSJonsreaLSJonew Det er ogsa sett en sam-

menheng mellom utvikling av antistoffer mot infliksimab og redusert varighet av respons. Samtidig administrering av immun-
modulerende legemidler er forbundet med lavere insidens av antistoffer og redusert frekvens av infusjonsreaksjoner. Effekten
av samtidig immunsuppressiv behandling er mer uttalt hos pasienter behandlet episodisk enn ved vedlikeholdsbehandling.
Annen samtidig medisinering (f.eks. kortikosteroider og immunsuppressiver) ber veere optimalisert. Pasienter som slutter med
immunsuppressiver fer eller under infliksimabbehandling, har sterre risiko for utvikling av antistoffer, som ikke alltid detekteres
i serumprever. Alvorlige infusjonsreaksjoner ved fornyet behandling er sett hos pasienter med moderat til alvorlig psoriasis.
Pasientene fikk ikke samtidig immunsupprimerende behandling. Flesteparten oppstod under den andre infusjonen (uke 2).
Symptomer inkluderte, men var ikke begrenset til, dyspné, urticaria, ansiktsedem og hypotensjon. | alle tilfellene ble infliksimab
seponert og/eller annen behandling igangsatt med pdfelgende fullstendig oppher av alle tegn og symptomer. Forsinkede hy-
persensitivitetsreaksjoner har forekommet etter legemiddelopphold <1 &r. Tegn og symptomer inkl. myalgi og/eller artralgi med
feber og/eller utslett. Noen pasienter opplever klae, edem i ansikt, hender eller leppe, dysfagi, urticaria, sar hals og hodepine.

@kt risiko for forsinket hypersensitivitet med ekende lengde pa legemiddeloppholdet. Pasienter ma rades til umiddelbart & seke
medisinsk hjelp dersom de opplever forsinkede bivirkninger. Dersom pasienter behandles pa nytt etter et lengre opphold, ma
de overvakes naye for tegn og symptomer pa forsinket hypersensitivitetsreaksjon. En mulig risiko for utvikling av lymfomer eller
andre maligniteter ved behandling med TNF-hemmere hos barn og voksne kan ikke utelukkes. Seerlig forsiktighet ma utvises
ved vurdering av behandling av pasienter som utvikler maligniteter mens de far infliksimab, ved maligniteter i anamnesen, samt
hos pasienter med okt risiko for maligniteter pga. storreyking. Forsiktighet skal ogsa utvises ved psoriasis og ekstensiv im-
munsuppressiv behandling, eller forlenget PUVA-behandling i anamnesen. Pasienter med ulcerss kolitt, som har ekt risiko for
dysplasi eller tykktarmskreft (f.eks. pasienter med mangeérig ulceres kolitt eller primaer skleroserende kolangitt) eller som har
hatt dysplasi eller tykktarmskreft, ber undersakes for dysplasi jevnlig fer behandling og gjennom hele sykdomsforlepet. Under-
sakelsen bar inkl. koloskopi og biopsi ifalge lokale retningslinjer. Ved nydiagnostisert dysplasi ber det vurderes neye hvorvidt
infliksimabbehandlingen skal avsluttes. Sjeldne tilfeller av hepatosplenisk T-cellelymfom er rapportert hos pasienter behandlet
med TNF-hemmere, inkl. infliksimab. Denne sjeldne typen T-cellelymfom har et veldig aggressivt sykdomsforlep og er vanligvis
dodelig. Alle tilfellene med infliksimab inntraff hos pasienter med Crohns sykdom eller ulceres kolitt, primert ungdom eller
unge voksne menn. Alle pasientene hadde fatt behandling med AZA eller 6-MP samtidig eller rett for infliksimab. Den poten-
sielle risikoen med kombinasjonen av AZA eller 6-MP og infliksimab ber overveies naye. Melanom og merkelcellekarsinom er
rapportert hos pasienter behandlet med TNF-hemmere, inkl. infliksimab. Regelmessig hudundersakelse er anbefalt, spesielt
ved risikofaktorer for hudkreft. Det skal utvises forsiktighet ved mild hjertesvikt (NYHA klasse I/1). Utvikles nye eller forverrede
symptomer pa hjertesvikt, skal infliksimabbehandling avbrytes. Pasienter som utvikler tegn pa bloddyskrasier (f.eks. vedvarende
feber, bldmerker, bladning, blekhet) skal ayeblikkelig sake medisinsk hjelp. Ved hematologiske unormaliteter skal seponering
vurderes. Det relative underskuddet av TNFo som forarsakes av anti-TNF-behandling, kan forrsake en autoimmuniseringspro-
sess. Hvis en pasient utvikler antistoffer mot dobbelttradet DNA og symptomer som indikerer et lupus-lignende syndrom etter
infliksimabbehandling, ma videre behandling med infliksimab ikke gis. Bruk av TNF-hemmere, inkl. infliksimab, har veert for-
bundet med debut eller forverring av kliniske symptomer og/eller radiografiske tegn pa demyeliniserende sykdommer i sentral-
nervesystemet, inkl. multippel sklerose, og perifere demyeliniserende sykdommer, inkl. Guillain-Barrés syndrom. Nytte/risiko
ma derfor vurderes noye for oppstart med anti-TNF-behandling hos pasienter med eksisterende eller nylig inntruffet debut av
demyeliniserende tilstander. Hvis noen av disse sykdommene oppstar skal seponering vurderes. Manglende respons pa be-
handling av Crohns sykdom kan indikere en vedvarende fibrotisk striktur som kan kreve kirurgisk behandling. Hos eldre bar
det utvises spesiell oppmerksomhet angdende risikoen for infeksjon. Interaksjoner: Sikkerhet og effekt av anakinra brukt i
kombinasjon med infliksimab er ikke etablert. Derimot er det sett skt risiko for alvorlige infeksjoner og naytropeni ved kombi-
nasjon av annen anti-TNFa-behandling og anakinra, og ingen ytterligere nytte sammenlignet med TNFa-hemmer gitt alene.
Kombinasjonen er derfor ikke anbefalt. | kliniske studier har samtidig administrering av TNF-hemmere og abatacept véert as-
sosiert med en okt risiko for infeksjoner, inkl. alvorlige infeksjoner sammenlignet med TNF-hemmere alene, uten okt klinisk
nytte. Kombinasjonen av infliksimab med andre biologiske legemidler brukt for a behandle de samme sykdommene, inkl.

anakinra og abatacept er ikke anbefalt. Det anbefales at levende vaksiner ikke gis samtidig med infliksimab. Graviditet/
Amming: Overgang i placenta: Ingen uventede effekter pa utfallet av graviditeten. Infliksimab hemmer TNFa og det er derfor
mulig at bruk under graviditet kan pavirke normale immunresponser hos nyfedte. Risiko kan ikke utelukkes pga. begrenset
erfaring, og infliksimab er derfor ikke anbefalt under graviditet. Fertile kvinner mé bruke sikker prevensjon under og i minst 6
maneder etter siste infliksimabbehandling. Overgang i morsmelk: Ukjent, men |mmung|0bu|mer skilles ut i melk. Amming
frarades fer minst 6 maneder etter avsluttet behandling. Bivirkninger: Svéert vanlige (=1/10): Gastrointestinale: Magesmerter,
kvalme. Infeksiase: Virusinfeksjon (f.eks. influensa, herpesvirusinfeksjon). Luftveier: Infeksjon i avre luftveier, sinusitt. Nevro-
logiske: Hodepine. @vrige: Infusjonsrelatert reaksjon, smerte. Vanlige (=1/100 til <1/10): Blod/lymfe: Naytropeni, leukopeni,
anemi, lymfadenopati. Gastrointestinale: Gastrointestinal bladning, diaré, dyspepsi, gastrossofageal refluks, forstoppelse

Hjerte/kar: Takykardi, palpitasjon, hypotensjon, hypertensjon, ekkymoser, hetetokter, redming. Hud: Debut av eller forverret
psoriasis, inkl. pustules psoriasis (hovedsakelig i handflater og fotsaler), urticaria, utslett, klee, okt svetting, terr hud, soppder-
matitt, eksem, alopesi. Immunsystemet: Allergisk luftveissymptom. Infeksigse: Bakterielle \m‘ePSJoner (f.eks. sepsis, cellulitt,

abscesser). Lever/galle: Abnormal leverfunksjon, okte transaminaser. Luftveier: Infeksjon i nedre luftveier (f.e

pneumoni), dyspné, epistakse. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, myalgi, ryggsmerte. Nevrologiske: Vertigo, svimr

poestesi, parestesi. Nyre/urinveier: Urinveisinfeksjon. Psykiske: Depresjon, insomni. @ye: Konjunktivitt. @vrige: Brystsmerte,
tretthet, feber, reaksjon pa injeksjonsstedet, frysninger, edem. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Blod/lymfe: Trombocyto-
peni, lymfopeni, lymfocytose. Gastrointestinale: Intestinal perforasjon, intestinal stenose, divertikulitt, pankreatitt, keilitt
Hjerte/kar: Hjertesvikt (ny eller forverret), arytmi, synkope, bradykardi, perifer iskemi, tromboflebitt, hematom. Hud: Bulles
erupsjon, onykomykose, seboré, rosacea, hudpapillom, hyperkeratose, abnormal hudpigmentering. Immunsystemet: Anafylak-
tisk reaksjon, lupuslignende syndrom, serumsyke eller serumsykelignende reaksjon. Infeksigse: Tuberkulose, soppinfeksjoner
(f.eks. kandidose). Kjennsorganer/bryst: Vaginitt. Lever/galle: Hepatitt, hepatocelluleer skade, kolecystitt. Luftveier: Lungeadem,

bronkospasmer, pleuritt, pleuraleffusjon. Nevrologiske: Krampeanfall, nevropatier. Nyre/urinveier: Pyelonefritt. Psykiske: Am-
nesi, agitasjon, forvirring, somnolens, nervesitet. Undersekelser: Positiv autoantistoffer. @ye: Keratitt, periorbital edem, hor-
deolum. @vrige: Nedsatt sérheling. Sjeldne (=1/10 000 til <1/1000): Blod/lymfe: Agranulocytose, trombotisk trombocytopenisk
purpura, pancytopeni, hemolytisk anemi, idiopatisk trombocytopenisk purpura. Hjerte/kar: Cyanose, perikardeffusjon, sirkula-
torisk svikt, petekkier, vasospasmer. Hud: Toksisk epidermal nekrolyse, Stevens-Johnsons syndrom, erythema multiforme, fu-
runkulose. Immunsystemet: Anafylaktisk sjokk, vaskulitt, sarkoidlignende reaksjon. Infeksiose: Meningitt, opportunistiske in-
feksjoner (som invasive soppinfeksjoner, f.eks. pneumocystose, histoplasmose, aspergillose, koksidiomykose, kryptokokkose
og blastomykose; bakterielle infeksjoner, f.eks. atypisk mykobakteriose, listeriose og salmonellose og virale infeksjoner f.eks.
cytomegalovirus), parasittinfeksjoner, reaktivering av hepatitt B. Lever/galle: Autoimmun hepatitt, gulsott. Luftveier: |

ell lungesykdom (inkl. raskt progredierende sykdom, lungefibrose og pneumonitt). Nevrologiske: Transvers myelitt,

serende sykdommer i sentralnervesystemet (multippel sklerose-lignende sykdom og optisk nevritt), perifere demyeliniserende
sykdommer (slik som Guillain-Barrés syndrom, kronisk inflammatorisk demyeliniserende polynevropati og multifokal motornev-
ropati). Psykiske: Apati. Svulster/cyster: Lymfom, non-Hodgkins lymfom, Hodgkins sykdom, leukemi, melanom. Undersakelser:
Unormal komplementfaktor. @ye: Endoftalmitt. @vrige: Granulomates lesjon. Svaert sjeldne (<1/10 000), ukjent: Hjerte/kar:
Myokardiskemi/-infarkt under eller innen 2 timer etter infusjon. Inmunsystemet: Anafylaksilignende reaksjoner (inkl. laryngealt/
faryngealt adem, alvorlige bronkospasmer og krampeanfall), forsinket hypersensitivitet. Lever/galle: Leversvikt. Svulster/cyster:
Hepatosplenisk T-cellelymfom (primeert hos ungdom og unge voksne med Crohns sykdom og ulceres kolitt), merkelcellekarsi-
nom. @ye: Forbigdende synstap under eller innen 2 timer etter infusjon. @vrige: Alvorlige infusjonsreaksjoner (inkl. dyspné,
urticaria, ansiktsadem, hypotensjon) ved reinduksjonsbehandling. Se SPC for mer detaljer om enkelte bivirkninger. Noen bi-
virkninger har hatt dedelig utfall. Spesielle faktorer for barn og ungdom: Maligniteter, inkl. hepatosplenisk T-cellelymfom,
forbigdende leverenzymabnormaliteter, lupuslignende syndrom, positive antistoffer, infusjonsrelaterte reaksjoner, immunoge-
nisitet, infeksjoner (infeksjon i avre luftveier, faryngitt, abscess, pneumoni, herpes zoster). Juvenil revmatoid artritt: Mulig
anafylaktisk reaksjon. Crohns sykdom: Anemi, blod i avferingen, leukopeni, radming, virusinfeksjon, naytropeni, benbrudd,
bakterielle infeksjoner, allergiske reaksjoner i luftveiene, anafylaktisk reaksjon. Ulceras kolitt: Magesmerter, feber, hodepine,
forverring av ulceres kolitt. Se SPC for mer detaljer om bivirkninger hos barn og ungdom. Spesielle faktorer for eldre: Alvorlige
infeksjoner. Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Enkeltdoser <20 mg/kg har ikke medfert toksiske effekter. Se Giftin-

formasjonens anbefalinger LO4A B02. Egenskaper: Klassifisering: Kimaert humantmurint monoklonalt antistoff (IgG,). Vir-
kningsmekanisme: Binder med hay affinitet til loselige og transmembrane former av TNFe, og hemmer dermed bioaktiviteten
til TNFer. Forheyede konsentrasjoner av TNFo er funnet i leddene til pasienter med revmatoid artritt og korrelerer med okt
sykdomsaktivitet. Preparatet gir betydelig reduksjon i det vanligvis forheyede nivaet av serumbetennelsesmarkeren C-reaktivt
protein (CRP). Behandlingen gir en reduksjon i antall celler som er i stand til & utskille TNFa og interferon-y, og reduserer in-

filtrasjon av inflammatoriske celler i det angrepne omradet samt tilstedeveerelse av inflammasjonsmarkerer. Fofde//ng Hoved-
sakelig vaskuler. Halveringstid: 91/2 dag. Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares ved 2-8°C. Den rekonstituerte opp-
lesningen er kjemisk og fysisk stabil i 24 timer i kjeleskap. Opplesningen inneholder ikke konserveringsmidler, og preparatet
ber brukes sa snart som mulig i 3 timer etter rekonstituering og fortynning. Andre opplysninger: Hvert hetteglass skal
rekonstitueres med 10 ml vann til injeksjon vha. spreyte med 21 gauge (0,8 mm) eller tynnere ndl. Den totale dosen av den
rekonstituerte opplesningen fortynnes videre med natriumklorid infusjonsvaeske 9 mg/ml til 250 ml. Bruk et lavproteinbindende
filter (porestr. 1,2 pmeter eller mindre) under infusjonen. Pakninger og priser: 1 stk. (hettegl.) kr 5 336,30. 3 stk. (hettegl.)
kr 15939,00. Sist endret: 16.01.2013

A
’ ’ MSD MSD (Norge) AS, Postboks 458 Brakeraya, 3002 Drammen, telefon 32 2073 00, telefaks 32 20 73 10, www.remicade.no.
yright © 2013 Merck Sharp & Dohme Corp., et datterselskap av Merck & Co., Inc. All rights reserved. GAST-1070780-0000 (Januar 2013)
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NorCRIN “Norwegian Clinical
Research Infrastructure Network”
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Forventninger til
NorCRIN-samarbeidet

NorCRIN skal vare en nasjonal plattform for koordi-
nering og styrking av kliniske studier. Vi har etablert
felles webportal (http://www.norcrin.no). Den gir
tilgang pa nasjonale SOPer (standard operating
procedures) og en rekke viktige dokumentmaler. Vi
skal gi rdd og veiledning for a sikre gjennomfaring av
kliniske studier av hay kvalitet. Vi skal delta i og veaere
bindeledd til nasjonale og internasjonale forskernett-
verk og aktivt sgke tverrfaglig forskningssamarbeid.
NorCRIN skal samordne gjennomfgring av overord-
nede kvalitetskrav som Good Clinical Practice (GCP),
overvaking (monitorering), og utdanning/kurs.

Pé sikt forventes dette a fre til:

e Flere nasjonale, forskerinitierte kliniske studier

e Flere industrifinansierte studier lagt til Norge

o Starre deltakelse i internasjonale (nordiske/EU)
studier

o (kt gjennomfaringshastighet pa kliniske studier

e (kt grunnlag for forskningsbasert medisinsk praksis

Vi skal sammen med vdre partnere f4 til mer klinisk
forskning for hver krone som investeres, fil nytte for
folkehelsen.

Vdre tjenester

NorCRIN har som oppgave & koordinerer flere

nasjonale oppgaver:

e Nasjonale prosedyrer for klinisk
legemiddelforskning (SOPer)

e Monitorering

NorCRIN har som hovedmal & styrke og forenkle samarbeid innen alle kategorier
av klinisk forskning i Norge. Videre har NorCRIN som mal & vaere den norske
avdelingen av et starre europeisk forskningsnettverk, ECRIN. Initiativet til
opprettelse av NorCRIN ble tatt av Helse-og omsorgsdepartementet (HOD), og
ansvar for koordinering og drift av nettverket ble lagt til St.Olavs Hospital.

Samarbeidende p

re er St. Olavs Hospital (St. Olav),

Oslo Universitetssykehus (OUS), Stavanger Universitetssykehus (SUS),
Akershus Universitetssykehus (Ahus), Universitetssykehuset i Tromsa (UNN)

0g Haukeland Universitetssykehus (HUS).

e |CH GCP-kurs

e |nformasjon om legemiddeltilvirkere for klinisk
utpraving

¢ Datahédndtering og elektroniske CRF-lgsninger

e Qversikt over forskernettverk i Norge

e Bidra med ressurser og veiledning i nasjonale
studier, eksempelvis:

1. Ipid-studien, ledes av OUS,
Radiumhospitalet, (Pl Steinar Aamdal)

2. ME-studien, ledes av HUS, (PI Olav Mella)

3. Bytte-studien, ledes fra Diakonhjemmet
(Pl'er Tore Kvien)

P& hjsmmesiden vér finner du viktig informasjon
for & gjennomfare alle typer intervensjonsforskning,
men med sarskilt vekt pa klinisk utpraving av lege-
midler (http://www.norcrin.no). Vi skal na etablere
tilsvarende tilbud for ikke-farmasgytiske interven-
sjonsstudier.

Sekretariatet ved St. Olavs Hospital
bestér av falgende personer:

Sigrun K. Seether,
nettverkskoordinator
NorCRIN-sekretariatet.

%
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Ingvill Langgard Finnes,
forskningskoordinator,
NorCRIN-sekretariatet.

Valentina Iversen,
ECRIN-korrespondent,
NorCRIN-sekretariatet.

Ola Dale, vitenskapelig
representant i ECRIN,
NorCRIN-sekretariatet.

Siv Markved, forsknings-
sjef St Olavs Hospital og

prosjektleder for NorCRIN,

NorCRIN-sekretariatet.

oo

-

PENTASA®

MESALAZIN

GIR DEG MULIGHETER

Effektivt ved venstresidig kolitt
bade i aktiv fase og som vedlikeholdsbehandling
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Pentasa «Ferring Legemidler AS»
Pentasa Sachet «Ferring Legemidler AS»

Antiinflammatorisk middel. ATC-nr.: AO7E C02

DEPOTTABLETTER 500 mg og 1 g: Pentasa: Hver depottablett inneh.: Mesalazin
500 mg, resp. 1 g, povidon, etylcellulose, magnesiumstearat, talkum, mikrokrystallinsk cellulose.
REKTALVASKE, suspensjon 1 g: Pentasa: 100 ml inneh.: N in 1 g, natri isulfitt (E 223),
natrit ihydrat (E 262), dinatri konsentrert saltsyre til pH 4,8, renset vann.
STIKKPILLER 1 g: Pentasa: Hver stikkpille inneh.: Mesalazin 1 g, magnesiumstearat, talkum, povidon, makrogol 6000.
DEPOTGRANULAT 17 g og 2 g: Pentasa Sachet: Hver dosepose inneh.: Mesalazin 1 g, resp. 2 g, etylcellulose, povidon.
Indlkasmner Depottabletter o9 depotgranulat: Ulcergs kolitt og Morbus Crohn. Rektalvaeske: Ulcergs proktosigmoiditt. Stikkpiller: Aktiv ulcergs proktitt.

og d ' Individuell dosering. Voksne: Aktiv sykdom og remisjon: Opptil 4 g/dag fordelt pa flere doser. Anbefalt vedlikeholdsdose ved mild til moderat ulcergs kolitt er 2 g 1 gang daglig. Barn 26-18 ar: Begrenset
dokumentaslon mht. effekt. Generelt anbefales halv voksen dose til barn <40 kg og normal voksen dose til barn >40 kg. Aktiv sykdom: Start med 30-50 mg/kg/dag, fordelt pa flere doser. Maks. dose 75 mg/kg/dag, fordelt pa flere doser. Total dose ber
ikke overskride 4 g/dag. Remisjon: Start med 15-30 mg/kg/dag, fordelt pa flere doser. Total dose ber ikke overskride anbefalt voksen dose. Rektalvaeske: Voksne: 1 klyster hver kveld fer sengetid i 2-4 uker. Barn: Liten erfaring og begrenset doku-
mentasjon mht. effekt. Stikkpiller: Voksne: 1 stikkpille 1 gang daglig. Barn: Liten erfaring og begrenset dokumentasjon mht. effekt. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever- og/eller nyrefunksjon: Se Kontraindikasjoner og Forsiktighetsregler. Admi-
nistrering: Depottabletter: Kan tas med eller uten mat. Depottabletter 500 mg: Ma ikke tygges. Mé ikke knuses. Kan deles. Kan ev. slemmes opp i litt vann eller juice umiddelbart for inntak for & lette inntaket. Depottabletter 1 g: Skal svelges hele. Kan
ev. slemmes opp i litt vann eller juice umiddelbart far inntak for & lette inntaket. Rektalvaeske: Falg bruksanvisning i pakningsvedlegget. Stikkpiller: Folg bruksanvisning i pakningsve Depotg lat: Posens innhold helles direkte i munnen og
skylles ned med f.eks. vann eller juice. Kan tas med eller uten mat. Ma ikke tygges.
Kontraindikasjoner: Overfglsomhet for innholdsstoffer eller salisylater. Alvorlig nedsatt nyre- eller leverfunksjon.
Forsiktighetsregler: Forsiktighet ber utvises ved nedsatt leverfunksjon. Nyrefunksjonen ber kontrolleres regelmessig, spesielt i starten av behandllngen Urinstatus (unnstlx) ber kontrolleres for og under behandling. ALAT og ASAT ber folges neye
og vurderes fer og under behandling. M& gis med forsiktighet til pasienter som er overgmfintlige for st in. Ved akutte o tlighetsreaksjoner slik som abdc nper, akutte abdominalsmerter, feber, kraftig hodepine eller utslett, skal
behandlingen seponeres umiddelbart. Pasienter med lungesykdommer, spesielt astma, ber overvakes spesielt ngye under behandling. Ved mistanke om eller paviste tilfeller av mesalazinindusert myo- og perikarditt eller alvorlig bloddyskrasi ber be-
handlingen avbrytes. Differensiert blodtelling ber utferes for og under behandling. Som en retningslinje anbefales oppfelgingstester 14 dager etter behandlingsstart, og deretter ytterligere 2-3 tester med 4 ukers mellomrom. Dersom funnene er nor-
male, ber oppfalgingstester utferes hver 3. maned. Dersom ytterligere symptomer oppstar, ber slike tester utferes omgaende.
Interaksjoner: Ved samtidig bruk av andre kjente nefrotoksiske legemidler ber nyrefunksjonen kontrolleres hyppig. Hos pasienter som far azatioprin, 6-merkaptopurin eller tioguanin, kan samtidig mesalazinbehandling eke risikoen for bloddyskrasi og
myelosuppressive virkninger. Regelmessig overvakning av hvite blodceller anbefales, og doseringen av tiopuriner bar om ngdvendig justeres. Ved mistanke om eller paviste tilfeller av slike bivirkninger, ber behandlingen avbrytes. Det er en viss mu-
lighet for at mesalazin kan redusere den antikoagulerende effekten av warfarin.
Graviditet/Amming: Forsiktighet ber utvises. Bar kun brukes i samrad med lege etter naye vurdering av ford llemper. Overgang i Passerer. Teratogen effekt er ikke observert i dyrestudier. Blodsykdommer (leukopeni, trombocytopeni,
anemi) er sett hos nyfadte barn av madre som har brukt mesalazin. Overgang i morsmelk: Gar over. Mesalazinkonsentrasjonen i morsmelk er lavere enn i morens plasma, mens konsentrasjonen av metabolitten acetylmesalazin forekommer i samme
eller hpyere konsentrasjon. Begrenset erfaring. Overfgelsomhetsreaksjoner som diaré hos spedbarn er rapportert og kan ikke utelukkes. Dersom barnet far diaré, ber ammingen avsluttes.
Bivirkninger: Mest vanlig er gastrointestinale forstyrrelser, hodepine og hudreaksjoner. Overfglsomhetsreaksjoner og legemiddelindusert feber sees av og til. Etter rektal administrering kan lokale reaksjoner som pruntus rektalt ubehag og avferingstrang
forekomme. Vanlige (21/100 til <1/10): Gastrointestinale: Diaré, kvalme, oppkast og abdominalsmerter. Hud: Utslett (inkl. urticaria, erytematgst utslett). Nevrologiske: Hodepine. Sjeldne (21/10 000 til <1/1000): Gastroir Forhgyet amylase, akutt
pankreatitt, flatulens. Hjerte/kar: Myo- og perikarditt. Nevrologlske Swmmelhet Sveert sjeldne (<1/10 000), ukjent: Blod/lymfe: Leukopeni (inkl. granulocytopeni og ngytropeni), trombocytopeni, anemi, aplastisk anemi, eosinofili, agranulocyiose pan-
cytopeni. Hud: Alopesi. Immur Pankolitt, overfol: ksjoner. Kjgnnsorganer/bryst: Oligospermi (reversibel). Lever/galle: Forhayede leverenzymnivaer (inkl. gkte nivaer av transaminaser), kolestaseparametre og bilirubin, hepatotoksi-
sitet (inkl. hepatitt, kolestatisk hepatitt, cirrhose, leversvikt). Luftveier: Allergiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronkospasmer, allergisk alveolitt, pulmonzer eosinofili, interstitiell lungesykdom, pulmoneer infiltrasjon, pneumonitt).
Muskel-skjelettsystemet: Myalgi, artralgi, lupus erythematosus-lignende reaksjoner. Nevrologiske: Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Svekket nyrefunksjon (inkl. akutt og kronisk interstitiell nefritt, nefrotisk syndrom), misfarget urin. @vrige: Legemidde-
lindusert feber. Flere av disse bivirkningene kan ogsa veere et ledd i den inflammatoriske tarmsykdommen.
Overdosermg/Forglftnmg Se G:ftmformas;onens anbefalinger.

g: in (5-aminosalisylsyre) til behandling av |nﬂammator|sk tarmsykdom. Virkningsmekanisme: Ikke fullstendig klarlagt, men mesalazin antas & virke lokalt pa tarmmucosa. Substansen hemmer leukocyttkjemotakse og
nedsetter dannelsen av cytokiner, leukotriener og frie radil og depotgranulat: Ca. 30-50%. Absorberes hovedsakelig i tynntarmen. R ved matinntak. Rektal ke: Ca. 15-20%. Stikkpiller: Ca. 10%. Pro-
teinbinding: Mesalazin: Ca. 50%. Acetylert metabolitt: Ca. 80%. Fordeling: Deporlablener og depotgranulat frigjer virkestoffet kontinuerlig i Iepet av passasjen gjennom tarmkanalen, uavhengig av pH-forhold og matinntak. Rektalvaesken frigjer virkestoff
i distale deler av tarmen, til og med colon descendens. Stikkpillene frigjer virkestoff i rectum. F gstid: Depc og depotgranulat: : Ca. 40 minutter. Acetylert metabolitt: Ca. 70 minutter. Steady state nas etter 5 dager. Terapeutisk
serumkonsentrasjon: Depottabletter og depotgranulat: Maks. plasmakonsentrasjon nas etter 1-4 timer. Ikke detekterbar etter 12 timer. Acetylert metabolitt har tilsvarende kurve, men hgyere konsentrasjon og langsommere eliminasjon. Metabolisme:
Acetylering i tarmslimhinnen og i lever samt til en viss grad via tarmbakterier. Utskillelse: | urin og feces. | urin hovedsakelig som acetylmesalazin.

Pakninger og priser: Pentasa: Depottabletter: 500 mg: 100 stk. (blister) kr 321,20. 3 x 100 stk. (blister) kr 881,10. 1 g: 60 stk. (blister) kr 377,00. Rektalvaeske: 7 x 100 ml kr 246,20. Stikkpiller: 28 stk. (blister) kr 453,80. Pentasa Sachet: Depot-
granulat: 1 g: 150 stk. (dosepose) kr 1017,20. 2 g: 60 stk. (dosepose) kr 809,90.

Refusjon: Refusjonsberettiget bruk: Pentasa: Depottabletter: Ulcergs kolitt og Crohns sykdom hos pasienter som ikke taler eller av andre grunner ikke kan bruke sulfasalazin. Rektalvaeske: Ulcergs proktosigmoiditt hos pasienter som ikke taler eller
av andre grunner ikke kan bruke sulfasalazin. Stikkpiller: Behandling av aktiv ulcergs proktitt. Pentasa Sachet: Depotgranulat 1 g: Ulcergs kolitt og Crohns sykdom hos pasienter som ikke taler eller av andre grunner ikke kan bruke sulfasalazin. De-
potgranulat 2 g: Ulcergs kolitt og Crohns sykdom. Refusjonskode: ICPC: Pentasa: Depottabletter: D94 Kronisk enteritt/ulceras kolitt (-). Rektalvaeske: D94 Kronisk enteritt/ulcergs kolitt (-). Stikkpiller: D94 Ulcergs proktitt (-). Pentasa Sachet: De-
potgranulat: D94 Kronisk enteritt/ulceras kolitt (-). /CD: Pentasa: Depottabletter: K50 Crohns sykdom (-), K51 Ulcergs kolitt (-). Rektalvaeske: K51 Ulcergs kolitt (-). Stikkpiller: K51.2 Ulcergs (kronisk) proktitt (-). Pentasa Sachet: Depotgranulat:
K50 Crohns sykdom (-), K51 Ulcergs kolitt (-).

@

PENTASA®

MESALAZIN

Ferring Legemidler AS

Nydalsveien 36B

Postboks 4445 Nydalen

0403 Oslo

TIif.: 22 02 08 80
mail@oslo.ferring.com, www.ibd.as

FERRING

PHARMACEUTICALS

Referanser:
1) Bokemeyer et al. Journal of Crohn’s and Colitis (2012) 6, 476-482
2) Hagége et al. Poster #:P1432. UEGW 20-24 Oct.2012

PEN/003/02/2014




Creon

©2013 Abbott Norge AS
NOCRE130016

o
o

o

pankreatin

Abbott

A Promise for Life

NYTT FRA FAGMILJOQENE

IBD-Character: EU-stottet undersgkelse av nydiagnostiserte
pasienter med inflalmmatorisk tarmsykdom. En integrert
molekylarbiologisk analyse i samarbeid mellom kliniske
sentre, basalforskningsmiljger og industri.

Universitetet i Oslo ved Campus Ahus har det administrative ansvaret og i tillegqg hovedansvar for den
elektroniske pasientdatabasen, biobanken og integrert statistisk analyse av testing innen genetikk,

epigenetikk, proteomikk og mikrobiota.

EU-prosjektet lgper fra desember 2012 til desember 2016. Den norske gruppen
ledes av prof. em. Morten H. Vatn og prof. Jgrgen Jahnsen i samarbeid med over-
lege og postdok Petr Ricanek, overlege Simen Vatn, overlege Christine Olbjgrn
ved BUK samt leger og sykepleiere ved avdeling for fordayelsessykdommer.
Inklusjon av barn foregdr ogsd i regi av overlege Geri Perminow ved OUS.

Fra EpiGen-laboratoriet medvirker dr.scient Anna Frengen, cand.scient. Janne
Selvernes, dr. scient. Tone Tannas, dr. scient. Aina Fossum og 1. amanuensis
Bettina Kulle Andreassen (statistikk). Ansvarlige for oppfelging og vedlikehold av
databasen er cand.scient. Gunn Seim Ekeland (Ui0) og cand.scient. Haldor Husby
(Ui0) ved Forskningssenteret, Ahus.

Fra januar 2015 overtar Forskningssenteret ansvaret for den statistiske koordine-
ringen ved dr. scient. Fredrik Dahl med Bettina Kulle Andreassen som bi-veileder
for postdok-stipendiat i statistikk.

| prosjektet inngér endoskopi, biologisk materiale fra blod, slimhinne og feces.
Pasientene blir karakterisert ved klinisk fenotype, sykdomsutbredelse, sykdoms-
aktivitet, demografiske og familieere data oppimot molekylare undersakelser.

Det Internasjonale samarbeidet omfatter, i tillegg til UiO/Ahus, Univ. i @rebro,
Linkaping, Edinburgh og Zaragossa, basalforskningsmiljeer ved Karolinska
Institutet, forskningsparken i Barcelona, Universitetet i Edinburgh og Oslo, samt
uttesting av diagnostiske "chips” utviklet av firmaet Diagenode i Liege (epige-
netikk), firmaet Olink i Uppsala (proteomikk) og firmaet Genetic Analysis i Oslo
(mikrobiota).

Prosjektet tar sikte pa & pavise tidlige molekylarbiologiske avvik i blod, slimhinne
og feces fra pasienter med nyoppdaget ulceras kolitt og Crohns sykdom og far
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det er startet medikamentell behandling, til sammenligning med ikke-IBD symp-
tomatiske kontroller og friske. Inflammert slimhinne sammenlignes videre med
ikke-inflammert slimhinne fra samme pasient. | tillegg til at man maler et stort
antall enkeltsubstanser innebarer prosjektet muligheter for & studere hvor store
forandringer som kan pévises samtidig i forskjellig typer av biologisk materiale

i en tidlig fase av sykdomsprosessen. Dette innebarer ikke minst utfordringer
innen statistisk metode. Det at man i et s& omfattende forskningsprosjekt som
dette ogsa involverer industrien viser at man opptrer innenfor den del av basal-
forskningen som forventes & & snarlig betydning for markedsfaring av nye tester
0g nye behandlingsmuligheter.

Sample Flow Chart, verified, April 2013
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Fra venstre: Andre Dien, Karina Havaahl, Simen Vatn, Petr Ricanek, Elseber
Jargensen, Jorgen Jahnsen, Anna Frengen, Synnave Louise Aure, Aina Fossum,
Janne Sglvernes, Tone Tannzs, Bettina Kulle Andreassen, Morten Vatn. Toril
Sandvold, administrasjonen og dataansvarlige var ikke tilstede.
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UEGW 2014 i Wien, 18.-22. oktober

P& arets UEGW var det ca. 14.000 deltagere fra 118 land. Av 3557 innsendte abstracts ble
2127 presentert, mer enn 1700 i form av postere. | tillegg var det 466 inviterte foredrag.
Det var fokus pa “Therapy Updates” pd IBS, biologisk behandling av IBD, gastroesofageal
reflux, @sofageal cancer, terapeutisk endoskopisk ultralyd og viral hepatitt.

"Mine inntrykk” av Trygve Hausken

Tom Hemming Karlsens (THK)
State of the art foredrag var

et av hoydepunktene, “"GWAS

in inflammatory gut and liver
disease: What did we learn?”
THK gav en oppsummering av genom-vide as-
sosiasjonsstudier i inflammatorisk tarmsykdom og
primar skleroserende cholangitt, der flere norske
miljger, bl.a. IBSEN-gruppen og Norsk senter for
PSC har vart bade bidragsytere og ledende. Man
kjenner nd 163 gener for inflammatorisk tarmsykdom
0g 16 for PSC. Samlet forklarer imidlertid disse
genene bare en liten del av sdrbarheten for sykdom-
mene, i starrelsesorden 10-20 %. Starre studier
forventes ikke & gke dette tallet veldig mye utover
30 %, noe som peker pa viktigheten av & studere
andre faktorer av betydning for sykdomsutvikling,
spesielt miljgfaktorer. Ironisk sett er sdledes et
viktig utkomme av genetikkstudiene at genetikken
ikke er viktigst, men det er samtidig tydelig at flere
av genene som er identifisert kan gjere det lettere &
identifisere konkrete miljgfaktorer (gks. tarmbakterier
eller kostelementer).

0dd Helge Gilja: “Ultrasound

for the gastroenterologist:

More than fifty shades of

grey. New diagnostic modalities
of ultrasound microbubbles”

En meget god presentasjon om hvordan man kan
benytte ultralydbobler til diagnostikk og terapi. Gilja

presenterte eksempler fra ulike leversvulster, benigne
og maligne, betennelse i tarm (UC og Crohn) og viste
hvordan man diagnostisk kan skille mellom fibrotiske
og inflammatoriske stenoser ved Crohns sykdom. En
ny @&ra med terapeutisk anvendelse av ultralydbobler
star nd for daren. Ved hjelp av sonoporasjon viste
han hvordan UL-bobler kan trenge inn i celler. Ved
hjelp av denne nye teknikken viste han hvordan man
kan forbedre terapi mot pankreaskreft ved & bringe
kreftmedisinen (gemcitabin) lettere inn i kreftcellen.
Dette ble vist i musemodell og pa pasienter med
pankreaskreft.

Jeg synes for gvrig at det var mange interessante
abstracts. Et utvalg av disse falger:

IBS-like symptoms are common
in patients with ulcerative colitis
in deep remission but they do
not seem to be caused by low
grade inflammatory activity

B. Jonefjdll, L. Ohman, M. Simrén, H. Strid

Malsettingen var & underseke korrelasjonen mellom
ulike faktorer og IBS-symptomer hos UC-pasienter i
dyp-remisjon.

297 UC-pasienter ble inkludert. Sigmoideoskopi for
d undersgke dyp-remisjon (Mayo-score <2, endos-
copic findings, rectal bleeding and physician global
assesment subscores - 0), psykometri og kalprotek-

Jargen Valeur, Ragnhild Undseth, Viggo Skar og Arnold Berstad i posterhallen.

tin i feces samt IBS-klassifisering int. ROMAIII ble
gjennomfart.

46 % av UC-pasientene matte kriteriene for dyp-
remisjon (UCR) 0g 18 % av disse hadde IBS. Det
var ingen forskjell i kalprotektin mellom UCR med og
uten IBS. UCR med IBS opplevde like mye somatiske
0g psykologiske symptomer som UC-pasientene
med pavist sykdomsaktivitet i slimhinnen.

Konklusjon: IBS-symptomer hos UC-pasienter i dyp
remisjon er hyppige. Psykologiske faktorer snarere
enn lavgradig inflammasjon synes & vaere av betyd-
ning for symptomgenerering.

Helicobacter in the general
population in Sweden has
decreased from 38 percent

to 16 percent since 1989

A. Andreasson, N. Talley, L. Engstrand, B. Wallner, A.
Forsberg, P.M. Hellstrom, L. Agréus

| Sverige har H.p.s prevalens blitt redusert over de
siste 10 &r i alle aldersgrupper. Blant voksne under
40 &r er det na kommet til et niva hvor “test & treat”
strategi kan diskuteres.

Increased zonulin serum levels
and correlation with symptoms
in non-celiac gluten sensitivity
and irritable bowel syndrome
with diarrhea

M.R. Barbaro, C. Cremon, G. Caio, L. Bellacosa, R.
De Giorgio, U. Volta, V. Stanghellini, G. Barbara

@kt intestinal permeabilitet spiller en rolle ved
celiaki, non-celiaci glutensensitivitet (NCGS) og ved
IBS. Zonulin er en endogen modulator av epitelial
"tight-junctions” og intestinal permeabilitet. Intes-
tinale infeksjoner og gluten farer til utskillelsen av
zonulin i tarmmiljget og blodet. Zonulin-serumniva,
dens relasjon til symptomer og diagnostiske verdi for
NCGS og IBS er ukjent.

Zonulin-serumniva (ELISA) samt symptomer ble under-
skt hos 11 pasienter med NCGS, 9 pasienter med

IBS-D (ROMAIII), 7 pasienter med caliaki (TTG-anti-
stoff og positiv tynntarmsbiopsi) og 7 friske kontroller.

Celiakipasientene hadde signifikant hayere zonulin-
serumniva samenlignet med IBS-pasientene og
friske. Zonulin-nivdene var ogsa signifikant hayere

hos NCGS-pasienter enn hos friske. Sammenlignet
med de gvrige subgruppene viste zonulin-nivédet
hos NCGS-pasientene en mer differensert distribu-
sjon (red.anm.: se poster P1544 i abstraktboken til
UEGW2014).

Konklusjon: Resultatene tyder pé at zonulin kan spille
en rolle i patofysiologien til NCGS og IBS-D, og den

diagnostiske verdien for tilstander med gkt intestinal

permeabilitet bar undersakes i flere studier.

Effect of the FODMAP-restricted
diet on colonic gas production
capacity in patients with functio-
nal gastrointestinal disorders.
M.L. Ones, I. Thun, FVan Megen, M.H. Morken, G.E.
Kahrs, G.M. Olderoy, T. Hausken, J.G. Hatlebakk

FODMAP(fermentable oligo-, di-, and monosaccha-
rides and polyols)-redusert diett benyttes som behan-
dling hos pasienter med funksjonelle tarmlidelser.
Viville undersgke om pasienter med IBS og FD fikk
redusert gassproduksjon ved & innta lav FODMAP-
diett i 6 uker. 19 pasienter med IBS og 10 pasienter
med FD (ROMAIII) ble inkludert. Laktulosepuste-
prave ble utfert far og i lapet av siste uken pé diett.

Resultat: Lav FODMAP-diett var assosiert med redu-
sert gassproduksjon malt med laktulose-pustepraver
hos IBS- og FD-pasienter.

Konklusjon: Resultatet indikerer en endring i fekal
mikrobiota etter diett.

“Nytt om lever” av Helge Evensen
Man kunne fort f& det travelt som deltaker ved arets
UEGW med interesse for hepatologi. Til tross for
rask forflytning mellom etasjer og konferansesaler,
var det nyttig med nettbaserte verktay ved samtidige
foredrag og innlegg.

Helge Evensen.
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Hepatitt C

| det store levermedisinske programmet var det en
hovedrolleinnehaver. Hepatitt C-viruset (HCV) har
fatt enorm oppmerksomhet i og med utviklingen av
nye, effektive legemidler de siste drene. Noen starre
gjennomgang av behandlingen er det ikke plass til i
denne sammenhengen, og nettopp det finnes i for-
rige NGF-nytt. Enkelte momenter som ble serlig tatt
opp kan likevel nevnes.

Det er et gnske om & tilby regimer frie for interferon
(IFN) og ribavirin (RBV) til flest mulig i naer fremtid,
men dette ma sees i forhold til de @konomiske kost-
nadene ved den nyeste behandlingen. Dr. Geoffrey
Dusheiko anga i sin presentasjon mulig behandlings-
tid ned mot seks uker for behandlingsnaive pasienter
uten cirrhose, eksempelvis ved kombinasjonsbe-
handling sofosbuvir (SOF) og ledipasvir, sistnevnte
en ny NS5A-inhibitor. Samtidig ble det papekt pa-
sientfaktorer talende for lengre behandling, s& som
tidligere antiviral behandling, cirrhoseutvikling og
s&rlige genotyper, for eksempel type 1a. Peg-IFN og
RBV utgjer her fortsatt viktige deler av behandlingen.

Det ble angitt tolerabilitet og gode behandlings-
resultater for levertransplanterte pasienter og for
HIV-koinfiserte pa de nyere behandlingsregimene.
IFN er kontraindisert hos levertransplanterte, samt
ved dekompensert cirrhose.

Nye behandlingsmodaliteter i HCV-sammenheng
bidrar til et gkende behov for cirrhosevurdering hos
leverpasienter. Dr. Laurent Castera trakk Fibroscan
frem som det mest palitelige og validerte verk-
tayet for fibrosevurdering i tillegg til leverbiopsi,
understattet av en fransk studie med 92 % overens-
stemmelse mellom metodene. Elastografi er sarlig
palitelighet ved gjentatte malinger, og en gkning pa
1,3 kPa i lgpet av 1 ar anses klinisk signifikant.

Statiner for behandling av

portal hypertensjon

Leverens vaskulare system ble av flere hepatocyt-
tentusiaster presentert som et omrade tilgjengelig for
medikamentell terapi. Den unge forskeren dr. Pierre
Rautou presenterte statiner som del av behandlingen
ved leversykdom og portal hypertensjon. Statiner sy-
nes  medfare lokalt gkt NO-produksjon motvirkende
den intrahepatiske vasokonstriksjonen, som anses
sentral i utviklingen av portal hypertensjon. Dr.
Jaime Bosch viste til en spansk randomisert studie
av simvastatin gitt hos pasienter etter gjennomgatt
variceblgdning. Her sa man redusert dedelighet i
simvastatingruppen etter korreksjon for kardiovas-
kuler sykdom. Dr. Rautou fremla ogsé pagéende
studier hvor behandling med lavmolekylart heparin
har vist bedret overlevelse og mindre risiko for
dekompensert leversvikt hos pasienter med cirrhose.
Sentralt her synes & vaere motvirkning av trombose-
dannelse i levervener med pafelgende parenkymded
og fibrose.

”Nyttig om IBD” av

Stephan Brackmann
Anti-TNFa-non-respondere i fokus
Alternative mal for biologisk behandling ved IBD
identifiseres ved & sammenligene ekspresjonsprofi-
len til pasienter som responderer med de som ikke
responderer pd anti-TNFa-behandling. Gruppen
til Azucena Salas fra Esther Koplowitz Centre for
Biomedical Research i Barcelona gjennomfgrte
helgenomekspresjonsanalyser i tarmbiopsier fra
anti-TNFa-behandlede Crohns-pasienter og
sammenlignet transkriptomet fra respondere med
non-respondere (Gut 2014 Apr 3. doi: 10.1136/
gutjnl-2013-306518.).

Studien viser at anti-TNFo.-behandling nedregulerer
en undergruppe av inflammatoriske gener (IL6 og
IL23p19) selv hos pasienter som ikke klarer & oppné
endoskopisk remisjon. Dette antyder at disse genene
ikke spiller en viktig rolle for inflammasjonen i non-
respondere. Uendret derimot forble IL1B og IL17A
genekspresjonen i non-respondere, 0g representerer
nye potensielle angrepspunkter for biologisk behand-
ling for anti-TNFa-non-respondere.

Akselerert induksjonsregime for
anti-TNFa ved alvorlig ulcergs kolitt
Ved alvorlig ulceras kolitt (AUK) brukes infliksimab
(IFX) som "rescue”-terapi. Halveringstiden til IFX er
imidlertid forkortet ved AUK og alternative behand-
lingsstrategier kan vare ngdvendige for 8 oppna
terapeutisk effekt.

Gibson et al (Clin Gastroenterol Hepatol. 2014 Jul
30. pii: $1542-3565(14)01086-6. doi: 10.1016/j.
¢gh.2014.07.041.) har retrospektivt sammenlignet
vanlig induksjonsregime (5 mg/kg i uke 0, 2 0g 6,
n=35 pasienter) med en akselerert induksjon, hvor
den andre og tredje induksjonsdosen ble gitt s& snart
kliniske tegn eller inflammasjonsparameter (CRP)
viste gkende sykdomsaktivitet etter initial respons
(n=15 pasienter). Vedlikeholdsdosering var 5 mg/
kg hver 8. uke i begge gruppene. Median tid for
den akselererte induksjonen var 24,5 dager. Begge
induksjonsgruppene var like mtp. basale karakte-
ristika. Signifikant feerre pasienter i den akselererte
induksjonsgruppen ble operert i lgpet av induk-
sjonsfasen (1 of 15 vs. 14 av 35, Fisher exact test,
P =,039). Kolektomiraten etter induksjonsfasen var
lik i begge gruppene, som indikerer at gevinsten av
den akselererte induksjonen ikke ble kompensert av
en hay kolektomirate senere i forlgpet. Lav albumin
(<22 g/L) ved oppstart av IFX var en uavhengig
faktor for mislykket induksjonssterapi.

Intet samsvar mellom CDAI

og inflammasjon

Dette ble vist i en post-hoc analyse av dataene fra
SONIC-studien (Gut. 2014 Jan;63(1):88-95. doi:
10.1136/gutjnl-2013-304984. Epub 2013 Aug 23).
Den positive og negative prediktive verdien av CDAI
(<150) for mukosal tilheling var hhv. 65 % 0g 53 %.
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Nordmann blir europeisk
gastropresident

Som den fagrste skandinaven overtar overlege og professor Lars Aabakken presidentvervet i European
Society for Gastrointestinal Endoscopy (ESGE).

Skrevet av Ram Eivind Gupta og publisert p& hjemmesidene til OUS 21.10.2014. Omarbeidet av redaksjonen.

Anerkjennelse til Norden

- Dette er en stor anerkjennelse for det arbeidet vi gjer
i Norden innenfor fordayelsessykdommer, sier den
nyslétte presidenten, som i gar overtok vervet ved en
haytidelig seremoni pa foreningens arskongress i Wien.

- Spesielt Norge har utmerket seg de siste arene med
banebrytende forskning og mye aktivitet innenfor
endoskopi og fordayelsessykdommer, noe de store
miljgene i Europa legger merke til, legger han til.

Lars Aabakken er leder for gastromedisinsk under-
sgkelsesavdeling ved Medisinsk klinikk. Han er ogsa
professor i indremedisin og gastroenterologi ved
Universitetet i Oslo.

Aabakken har over flere ar hatt verv i ESGE og skal
nd lede denne store aktgren de neste 2 drene. Han
overtar etter nederlenderen Paul Fockens, professor
ved universitetet i Amsterdam.

Den unge presidenten er dessuten forfatter av den
kjente Turnuslegeboka, som er kommet ut regel-
messig siden fgrsteutgaven i 1988.

Utdanning og kompetanse

- Vére viktigste oppgaver vil vaere a forbedre
kvaliteten innenfor endoskopi i Europa og legge til
rette for utdanning og kompetanseheving. Norge

og Storbritannia har de siste drene utviklet gode
systemer innenfor kvalitetsforbedring som jeg
gnsker & ta utgangspunkt i for en europeisk satsning,
sier Aabakken.

Hvordan fales det a bli president?

- Det morsomste med vervet er at styret bestar av
fryktelig flinke folk som det er spennende og larerikt
d vaere sammen med. Til nd har jeg aldri gjort

noe som helst innen politikk. Men né skal det bli
morsomt & ha presidenthatten pa. Det gir nye mulig-
heter til & gjennomfgre ting man tror pa.

r

Stor pa fordgyelse

ESGE er en stor og viktig akter innenfor fordayelses-
sykdommer. Foreningens aktiviteter er farst og
fremst rettet mot utdanning og kvalitetsarbeid innen-
for gastrointestinal endoskopi i Europa. Organisa-
sjonen bestar av nasjonale medlemsorganisasjoner
fra 50 land fra Europa, Midtgsten og Nord-Afrika, i
tillegg til ca. 1400 individuelle medlemmer. Organi-
sasjonen har sekretariat i Munchen og deltar sterkt i
fagtidsskriftet Endoscopy. ESGE spiller en viktig
rolle i den arlige kongressen for fordgyelsessyk-
dommer, United European Gastroenterology Week
(UEGW). Hvert &r samler den mer enn 12.000 leger
fra hele verden.

Aabakken ble innsatt i presidentvervet
20. oktober 2014.

Lars Aabakken, gastroenterolog. Overlege OUS, professor UIO. Foto: Ram Gupta, Oslo universitetssykehus okiober 2014.
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Nasjonal konferanse om tarmflora

Den 19. november 2014 ble det for farste gang arrangert et nasjonalt mgte om tarmflora i helse og
sykdom i Norge (“National Microbiota Conference”). Over 90 personer var tilstede pa Gardermoen og
fikk hagre bade internasjonale kapasiteter og nytt fra forskningsfeltet i Norge.

Tekst: Johannes Espolin Roksund Hov, Oslo universitetssykehus Rikshospitalet

Interessen for tarmfloraens betydning er stor
innenfor mange sykdomsgrupper. Deltagerlisten sig-
naliserte fagets bredde og inkluderte gastroentero-
loger, infeksjonsmedisinere, mikrobiologer og andre
legespesialister, epidemiologer, ernaringsfysiologer
0g molekylarbiologer. Flere mindre teknologifirmaer
var ogsd representert. Tilhgrerne fikk et tilsvarende
bredt utvalg av programposter. Temaene omfattet

alt fra et historisk overblikk til data fra den absolutte
forskningsfront. Vi fikk here at keisersnitt pavirker
utvikling av et spedbarns tarmflora fra starten, med
uante langtidseffekter pa helsen. Og bade HIV og
overvekt ble beskrevet som tarmsykdommer. Men
det finnes et hdp om en kur.

Matet ble innledet av foredrag av professor emeritus
ved Karolinske Institutet Tore Midtvedt og professor
Fredrik Bdkched, leder av Wallenberglaboratoriet
ved Sahlgrenska sykehus i Gateborg. Midtvedt, som
er en nestor i feltet (se for gvrig NGF-Nytt 2012-04
som hadde tarmflora som tema) snakket om fagets
historie og lyse fremtid. Den internasjonale kapa-
siteten Béckhed foredro om interaksjoner mellom
tarmfloraen og kroppen med fokus pa overvekt og
type 2 diabetes. Béckhed viste hvordan tarmflora-
ens sammensetning er forskjellig hos diabetikere

0g ikke-diabetikere, og hvordan man i dyremodeller
har vist at tarmfloraen pavirker glukosetoleranse og
akkumulering av kroppsfett. Sarlig var han opptatt
av tarmbakterienes pavirkning pa gallesyrene, som
er sentrale i regulering av metabolismen. Backhed
fremholdt bariatrisk kirurgi pa mennesker og dyr
som en interessant modell for & studere effekter av
tarmflora pa metabolismen.

Konferansens andre bolk var viet tarmfloraen og
kroppens helse og utvikling. Knut Rudi fra Norges
milje- og biovitenskapelige universitet diskuterte
farst en hypotese om hvordan tarmfloraen selekteres.
Seniorforsker Merete Eggesbg ved Folkehelsein-
stituttet beskrev hvordan etableringen av den aller
forste tarmfloraen kan vaere av langsiktig helsemes-
sig betydning og at for eksempel keisersnitt som
fodselsmetode pavirker dette. Disse problemstil-
lingene undersgkes nermere i en starre norsk kohort
av mor-barn-par (NoMIC, n>500) hvor tarmfloraen
kartlegges i detalj. Allergier er blant tilstandene som
har vaert assosiert med a bli fadt med keisersnitt,

og temaet allergi og atopi ble tatt opp av Professor
Maria Jenmalm, som var invitert fra Universitetet i

LinkGping. Hun har ledet en rekke studier av allergi
0g astma hos barn, pavirkning av tarmfloraen og
intervensjonsforsgk med probiotika.

Slutten av dagen var viet kortere innlegg fra norske
miljger for & gi et innblikk i forskningsaktiviteter som
foregér. Dag Hofsg fortalte om overvekt og tarmflora
og en ny behandlingsstudie som foregér i regi av
Senter for sykelig overvekt i Tansberg. Oseberg-
studien skal primert se pé effekten av sleevegas-
trektomi sammenlignet med gastric bypass, men
man gnsker ogsé & se pa effekten av tarmfloraforand-
ringer. Marius Trgseid fra Oslo universitetssykehus
beskrev hvordan tarmfloraens sammensetning og
lekkasje av tarmbakterier er assosiert med HIV og en
rekke immunologiske parametre ved denne sykdom-
men. | tillegg ble det spekulert i om dette kunne
vare drsaken til HIV-pasientens gkte tendens til a fa
kardiovaskular sykdom, hvor effekter av kosthold

og tarmflora nylig har blitt overbevisende pavist.
Johannes Espolin Roksund Hov beskrev etableringen
av metoder og design for studier av tarmfloraen i
mage-tarm-regionen, med vekt pa primer sklerose-
rende cholangitt.

En spesiell grunn til & interessere seg for tarmfloraen
og helsen vér er potensialet for & pavirke denne

med behandling i form av for eksempel kostholds-
endringer, kosttilskudd eller bakterieblandinger.
Anne-Marie Aas fra Oslo universitetssykehus er i
ferd med & iverksette en studie med et prebiotikum
(fiberprodukt) hos type 2-diabetikere, mens Kjetil
Garborg (nd Oslo universitetssykehus) leder en
studie av farstelinjebehandling av Cl.difficile-kolitt
med intestinal mikrobiota-terapi som nd startes opp.
Behandlingen skjer her ved rektal instillasjon av et
anaerobt dyrket avferingsprodukt (som foreligger
frosset), og ikke ved bruk av fersk feces.

Arrangementet ble organisert av nevnte Johannes
Espolin Roksund Hov, lege og forsker ved Seksjon
for gastromedisin og Norsk senter for primar sklero-
serende cholangitt, og Marius Tragseid, overlege ved
Seksjon for klinisk immunologi og infeksjonssyk-
dommer, begge Oslo universitetssykehus Rikshos-
pitalet. Utgangspunkiet er en interessegruppe for
mikrobiotaforskning etablert i Oslo-omradet for &
fremme samarbeid, diskusjoner og standardisering
av metoder. Det var pa slutten av konferansedagen
bred oppslutning om behovet for mater og mateplas-

ser som den aktuelle konferanse, og det ble nedsatt
en arbeidsgruppe med mandat til & se pa hvordan
man skal arbeide videre med tanke pa dette. Alt i alt
viste programmet og deltagelsen at vi er ngdt il &
forberede oss pa at dette vil pavirke var arbeidsdag,
om ikke annet fordi det stadig vil komme sparsmél
om tarmfloraen er relevant.
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Indol - duften av et sunt
indre jordsmonn

Normal lukt av avfgringen skyldes i stor grad indol, en lite paaktet metabolitt av aminosyren tryptofan.
Vi har tidligere omtalt betydningen av metabolitter av absorbert tryptofan for patogenesen ved irritabel
tarm, fibromyalgi og kronisk fatigue (1). Men vi nevnte ikke tarmmetabolitten indol. Indol blir produsert
av mikrober fra «malabsorbert» tryptofan, farst og fremst i colon. Nyere studier tyder pd at 0gsd denne
tryptofanmetabolitten er av stor helsemessig betydning.

Arnold Berstad, Jan Raa og Jgrgen Valeur. Unger-Vetlesens institutt, Lovisenberg Diakonale sykehus, Oslo

Signalkommunikasjon
Gastrointestinalkanalen er rik pd mikrobeproduserte
signalsubstanser som pavirker biologiske funksjoner
i kroppen («interkingdom communication»), 0g som
dessuten regulerer vekst og funksjon av mikrobene
som inngdr i dette komplekse gkosystemet («intra-
kingdom communication»; «quorum sensing»). Det
kjemiske «spraket» i slik kommunikasjon er fyloge-
netisk sett svaert gammelt, men evolusjonsmessig
godt bevart og videreutviklet. Elementene som inngér
ble omtalt allerede pa begynnelsen av 1980-tallet (2),
men begrepet «mikrobiell endokrinologi» er av nyere
dato (3). Man mener i dag at unormale endringer av
mikrobiomet («dysbiose») kan vare drsak til ikke
bare funksjonelle mage-tarm-sykdommer, men 0gsa
en rekke andre hyppig forkommende lidelser som for
eksempel fedme, diabetes mellitus, aterosklerose og
kronisk utmattelsessyndrom. Indol er et eksempel

pd en mikrobeprodusert signalsubstans som har
gunstige effekter bade pa verten og mikrobiomet,

0g normal avfaringslukt er kanskje en undervurdert
helseindikator.

Indol: en tryptofanmetabolitt
Tryptofan er en essensiell aminosyre med en kjerne
avindol (figur 1). Mennesket kan ikke produsere
denne aminosyren selv, og ma fa den tilfart gjennom
kosten. | tarmen kan den metaboliseres av bakterier
til en rekke metabolsk aktive substanser, og under
eksperimentelle forhold er mengden mikrobepro-
dusert indol relatert til mengden eksogent tilfart
tryptofan (4). Hos mennesket absorberes fritt
tryptofan imidlertid noksa fullstendig i tynntarmen,
0g det er usikkert hvor mye som omdannes til indol
(av tarmbakterier) nar tryptofan gis i ren form (5).
Enkeltdoser pa 100 mg per kg kroppsvekt av rent
tryptofan har tilsynelatende ingen bivirkninger og
endrer ikke utskillelsen av 5-hydroksyindoleddik-
syre (endeprodukt av serotoninmetabolismen) eller
indikan (endeprodukt av indolmetabolismen) i urin,
noe som tyder pé at en sa pass stor dose er innenfor
det kroppen kan absorbere og metabolisere. Normalt
far mikrobene i tarmen tilfgrt tryptofan i form av
proteiner i maten, og det er s&rlig de anaerobe
bakteriene i colon som produserer indol fra ufordgyd

protein, en nedbrytningsprosess som involverer
enzymet tryptofanase.

Konsentrasjonen av indol i feces er malt til 250-1100
uM, eller fra 30 til 150 mg/g. £. colier en typisk
indolprodusent, og indol som blir produsert av E. coli
er et «quorum sensing»-signal som regulerer egen
0g andre bakteriers virulens og biofilmdannelse, og
som kan bade hemme og stimulere farlige bakterier
som enterohemorrhagiske E. coli (EHEC) (6). Indol
demper veksten av E. coli, og stimulerer biofilmdan-
nelse av pseudomonas-bakterier (7). Veksten av
kolerabakterien (Vibrio cholerag) stimuleres av indol
(8), og det er kanskje nettopp derfor den liker seg i
colon. Vibrio anguillarum, en bakterie som gjer stor
skade i akvakulturer, mister derimot virulens av indol
og styrer unna indol-kontaminert vann (9). Hos men-
neske er mikrobiell tryptofanase og indol av betyd-
ning for forsvaret mot innvollsorm og reguleringen av
mikrobers innhold av plasmider (10;11).

Indol pavirker vertens tarmfunksjon pa gunstig

vis. IBS-pasienter har svekket mukosabarriere, og
endogent serotonin greier ikke reparere problemet
(12). Det er derfor svaert interessant at indol styrker
slimhinnens barrierefunksjon ved & reparere «tight
junctions» bade in vitro i humane epitelcellekulturer
(13), og in vivo hos bakteriefrie mus (14). Men det

er forelgpig ikke undersgkt om indol 0gsé styrker
mukosabarrieren in vivo hos mennesket. Indol-sig-
nalsystemet kan manipuleres bade medikamentelt,
ved kostendringer og med probiotika, og aktuell fors-
kning tar sikte pd & utnytte signalsystemene terapeu-
tisk i sterre grad enn det som er gjort hittil. Relativ
mangel pa Faecalibacterium prausnitziii fekal flora
ser ut til & veere et reproduserbart funn hos pasienter
med IBD (15;16). Det er derfor grunn til @ merke seg at
kulturfiltrat av denne strikt anaerobe, indolproduse-
rende bakterien styrker mukosabarrieren og beskytter
mot eksperimentell kolitt hos mus (17;18).

En ny studie viser at mikrober som produserer indol-
liknende substanser ogsd kan ha gunstig effekt hos
alkoholavhengige personer med gkt tarmpermeabili-
tet. Hos disse pasientene er permeabiliteten relatert

til bade «craving» for alkohol og psykologiske
problemer som angst og depresjon, og interessant
nok, nar permeabiliteten bedres etter abstinens, er
det en prediktor for at alkoholsug og tilbakefall ogsa
reduseres (19).

Hydrogenperoksid

Indol spiller etter alt & demme en sentral rolle i
orkestreringen av mikrobielle prosesser i tarm og for
tarmepitelcellenes funksjoner, men man kjenner ikke
til mekanismene som ligger til grunn. Indol er selv-
sagt ikke det eneste signalstoffet som ivaretar mikro-
biell homeostase i tarm; det inngér i et samspill med
mange andre substanser. Det er fristende 8 spekulere
pa om indol virker via aktivering av «peroxisome
proliferator activated receptor (PPAR)-y», fordi dette
er en endogen regulator av intestinal inflammasjon
(20), og mangel pa denne ligand-aktiverte transkrip-
sjonsfaktoren er assosiert med kronisk inflamma-
sjon, som IBD. Men vi har ikke funnet studier der en
slik mulig mekanisme har vart undersgkt.

Hydrogenperoksid (H,0,)-produserende laktobasiller
kan vaere viktige homeostatiske medspillere for indol
(20) fordi H,0, aktiverer PPAR-y. | motsetning il
strikt anaerobe bakterier blir ikke laktobasillene drept
av H,0, eller 0,, og de kan derfor finne sine nisjer i
aerobe lommer i tett kontakt med tarmepitelet. Selv
om de ikke produserer katalase, taler de H,0, godt,
0g det kan derfor tenkes at de produserer tilstrekke-
lige mengder H,0, i neer kontakt med epitelet til at
PPAR-v blir kontinuerlig aktivert.

Redoks-potensialet i tarmen gar fra & vaere positivt

i proksimale deler av tynntarmen til & bli negativt i
tykktarmen. | de proksimale tarmavsnittene vil derfor
mikrobene bruke 0, som elektronakseptor, mens fa-
kultativt anaerobe, som kan bruke andre elektronak-
septorer (for eksempel thiocyanat og klorid), blir mer
dominerende etter hvert som O,-tensjonen blir lavere
i distal retning. Redokssystemet befordrer derved
forskjellig flora i tynn- og tykktarm. Redokssystemet
medvirker ogsé til regulering av intestinal permea-
bilitet, immunforsvar, genekspresjon, sartilheling og
stamcelleproliferasjon (21). Det er derfor opplagt at
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Figur 1. Indol som «arketypisk hormon». Indolkjernen er utgangspunkt

for en rekke viktige signalmolekyler hos bade planter og dyr.

alle prosesser som kan forstyrre redoksverdiene, kan
sl ut negativt bade pa bakterissammensetningen

og pé funksjonen av tarmepitelcellene. Dersom for
eksempel redokspotensialet i tykktarmen ikke blir
negativt nok (0,-fritt), vil det kunne pvirke veksten
av de anaerobe bakteriene der. Det kan tenkes at
mangel pa strikt anaerobe, indolproduserende bak-
terier (som for eksempel F. prausnitzii ved IBD) kan
vare en falge av redokspotensialet distalt i tarmen
ikke er negativt nok. Tilstrekkelig negativt redokspo-
tensial (0,-fritt miljg) vil 0gsé véere til hinder for

at indol, som dannes mikrobielt i colon, ikke blir
gdelagt ved enzymatisk oksidasjon til hydroksyindol-
derivater uten samme gunstige virkning pa tarmhelse
som det indol har.

Hydrogenperoksid kan ogsd produseres av enzymet
«dual oxidase» (DUOX) i epitelceller i tynn- og
tykktarm. DUOX induseres av bakterier og enzym-
aktiviteten spiller trolig en rolle i «clearance» av
bakterier, og H,0,-produksjon vil nadvendigvis
pavirke redokspotensialet lokalt.

Indoleamin-dioksygenase (IDO)
En rekke studier tyder pd at interferon-y (INF y)-
stimulering av enzymet indoleamin-dioksygenase (IDO)
regulerer normalflora, intestinal permeabilitet og mu-
kosal immunitet. IDO finnes i mange celler i tarmen, og
spesielt antigenpresenterende celler som makrofager
0g dendrittiske celler i Peyerske plakk i ileum er sterkt
IDO-positive (22). Studier har vist at IDO hemmes
(oksideres) av hydrogenperoksid og at det kan vare en
mate hvormed melkesyrebakterier styrker slimhin-
nenbarrieren og reduserer autoimmunitet (23). Mye
tyder pd at mekanismen for dette er via katabolisering
av tryptofan, enten ved at det gir tryptofan-utarming
(«tryptophan depletion) eller ved at det dannes mer
spesifikke tryptofankatabolitter (kynureniner) (1).

Indol: et arkehormon?

Indolkjernen finner man igjen i humane hormoner
som serotonin og melatonin (figur 1), og den finnes i
plantenes viktigste vekstregulerende hormon, indoly-
leddiksyre (IAA). Indol, som blir dannet fra tryptofan
av mikrober i tarmen, regulerer vekst, virulens og

dannelse av biofilm i dette gkosystemet (7), samtidig
som indol regulerer tarmepitelets funksjon pd en
gunstig méte. Dette er en sldende parallell til det som
skjer i samspillet mellom planter og mikrobene i jord
(figur 2). Indol som produseres av mikrober i intim
kontakt med planterattene regulerer mikrobeveksten
i dette gkosystemet (rhizosferen), samtidig som
indol stimulerer utvikling av plantenes rotsystem og
griper inn i reguleringen av plantens vekst og utvik-
ling (20). Plantene «lukter» indol og reagerer positivt
pa indol 0gsa i flyktig form. Indol er derfor kanskje
et arketypisk hormon som gjennom evolusjonen har
bidratt til & regulere samspillet mellom mikrober og
vertsorganisme, samtidig som indolstrukturen gar
igien i hormoner bade i dyre- og planteriket.

Mgkk: et verdifullt materiale
Makk rik pd mikrober og indol-lukt er tydeligvis

et verdifullt materiale. Planter kommuniserer med
bakterier ved hjelp av indol (24), og vi har alle erfart
at planter som ikke trives, kan vakne til liv igjen nér
de fér mekk. Kanskie er det ikke s rart at pasienter
som «visner» 0gsd kan kvikne til nér de far tilfgrt
frisk avfering — som lukter som den skal?
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Prosedyre Antall (2013)

Gastroskopier 1499
Koloskopier 1345
Sigmoidoskopier | 208
ERCP 46

Av Njaal Stray

Sykehuset er beliggende pa Vinderen i Oslo og er et sektorsykehus
for 130.000 innbyggere i bydelene Vestre Aker, Ullern og Frogner.

| tillegg er sykehuset regionssykehus for Helse Sgr-@st innen
revmatologi og revmakirurgi. Diakonhjemmet er i vekst og med
en spennende fremtid i sikte. Siden januar 2014 har Medisinsk og
Kirurgisk avdeling daglig avlastet Akershus universitetssykehus
(Ahus) med akuttpasienter.

Lars Semb, en pionér innen endoskopisk virksomhet i
Norge, var gastrokirurg og begynte pa Diakonhjemmet
i farste halvdel av 1970-tallet. 1 1980 begynte Dagfinn
Gedde-Dahl, sykehusets farste spesialist i gastroente-
rologi. Dagens seksjonsoverlege Njaal Stray ble ansatt
i 1986 0g i 1992 kom overlege Ragnar Weberg som
arbeidet frem til varen 2014,

Fra sommeren 2014 er bemanningen endelig styrket
slik at vi i dag er 3 gastroenterologer, Jan Henrik
Rydning og Jonas Koch, fra henholdsvis Ahus og
Rikshospitalet. Da var seksjonsoverlege snart tar sikte
pa nye utfordringer som pensjonist, begynner vi na

a se 0ss rundt etter en engasjert ny kollega. Teamet
kompletteres av var dyktige B-grenkandidat, for tiden
Reidulf Stray-Pedersen som har planene klare for & bli
ferdig spesialist ved Ulleval sykehus.

Fra starten av ble Gastrolab etablert pa kirurgisk
poliklinikk og betjent av sykepleiere ansatt der. |
mange ar var det de to gastroenterologene som var
ansvarlig for det meste av aktiviteten. De senere &rene
har vare gastrokirurgiske kolleger avlastet 0ss, spesielt

med koloskopi. Vi har i dag et meget naert og verdifullt
samarbeid til stor glede for vére pasienter. Spesielt

ma man fremheve den oppfalging pasienter med
nyoppdaget colorectal cancer far. Kirurg stiller alltid
umiddelbart opp og tar hdnd om pasienten der og da.
12 rutinerte sykepleiere arbeider i dag pé kirurgisk
poliklinikk og flere av dem er involvert i den endosko-
piske virksomheten.

| avdelingens historie har det alltid vaert stort fokus pa
endoskopisk virksomhet. ERCP-virksomheten har i
mange &r ligget i hendene til en person. Interessen for
videre ERCP-virksomhet ved Diakonhjemmet er stor.
Vi disponerer i dag en meget oppdatert gastrolab med
2 rom for koloskopi 0g 2 rom for gastroskopi. Naer
alle typer endoskopiske prosedyrer utfgres. Vér nere
tilknytning til Oslo universitetssykehus har medfert at
kapselendoskopi og enteroskopi forelgpig ikke er blitt
etablert.

Samtlige endoskopiske prosedyrer registreres i en
lokal database som Ragnar Weberg var hovedansvarlig
for & etablere. | tillegg deltar vi i Gastronet.

NORGE RUNDT

Diakonhjemmet var et av de farste sykehusene i
Norden som startet opp med IBD-sykepleierpoliklinikk.
Evaluering etter ett ars aktivitet viste meget god tilba-
kemelding fra pasientene. Na 15 ar senere har vi en
veletablert IBD-poliklinikk hvor sykepleierne har egne
konsultasjoner. Det er et godt samarbeid mellom lege
og sykepleier for & gi pasienten den beste mulige opp-
falging. IBD-sykepleier Ellen Vogt har veert aktiv med
innlegg bade pd nasjonale og internasjonale mater.
Hennes pionérprosjekt har medfart at vi i mange &r har
hatt besgk av sykepleiere fra hele landet som har kom-
met for & hospitere og for deretter & starte opp pa sine
respektive sykehus. Ellen er dessuten landets N-ECCO
representant. Hun har i tillegg i mange &r drevet kurs i
regi av Larings- og mestringssenteret.

Senere er ytterligere en IBD-sykepleier, Hege Holt, blitt
ansatt. Hun har hovedansvar for anti-TNF- og jerninfu-
sjonsbehandlingen samt egne konsultasjoner.

IBD-poliklinikken har fra starten av vaert aktiv deltager i
flere studier, blant annet IBSEN-studien. N& er vi i gang
med & inkludere pasienter til NOR-SWITCH studien.

Ved gastroseksjonen har vi et naert og svert verdifullt
samarbeid med klinisk ernaringsfysiolog og farmaseyt
som fast deltar ved previsitt. Gastroseksjonen dispo-
nerer 10 senger pa sengeposten.

Var avdeling var tidlig ute med fecesinstillering,
ferst i behandlingen av terapiresistent Clostridium
difficile-kolitt. Senere er det ogsa utfart studie med
slik behandling til pasienter med IBS, med vekslende
Suksess.

Fra 1995 er det blitt gjennomfgrt en prospektiv studie
pa pasienter henvist for mistenkt okkult GI-blgdning.

Avslutningsvis vil vi benytte anledningen til 8 takke
vare kolleger i Osloomradet, spesielt gastrolab ved
Oslo universitetssykehus, for det gode samarbeidet I
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Immunsuppressivt middel. ATC-nr.: LO4A B04
INJEKSJONSVASKE, opplesning 40 mg/0,8 ml: Hver ferdigfylte penn/sproyte og hvert hetteglass
inneh.: Adalimumab 40 mg, mannitol, sitronsyremonohydrat, natriumsitrat, natriumdihydrogenfosfatdihydrat,
dinatriumfosfatdihydrat, natriumklorid, polysorbat 80, natriumhydroksid, vann til injeksjonsvaesker.1
Indikasjoner: Revmatoid artritt: | kombinasjon med metotreksat: Behandling av moderat til alvorlig aktiv revmatoid
artritt hos voksne pasienter nar responsen pa andre sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler inkl.
metotreksat ikke har veert tilstrekkelig. Behandling av alvorlig, aktiv og progredierende revmatoid artritt hos voksne
som ikke tidligere er behandlet med metotreksat. Adalimumab kan gis som monoterapi ved intoleranse overfor
metotreksat eller nar behandling med metotreksat ikke er egnet. Gitt i kombinasjon med metotreksat har adalimumab
vist seg & redusere progresjonshastigheten av den strukturelle leddskaden, malt ved rentgenundersgkelser, og a
forbedre den fysiske funksjon. Polyartikulzer juvenil idiopatisk artritt: | kombinasjon med metotreksat: Behandling
av aktiv polyartikuleer juvenil idiopatisk artritt hos barn 22 ar og ungdom, som har respondert utilstrekkelig pa et
eller flere sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler (DMARDSs). Adalimumab kan gis som monoterapi i
tilfelle intoleranse mot metotreksat eller nar fortsettelse av behandling med metotreksat ikke er hensiktsmessig.
Entesittrelatert artritt: Behandling av aktiv entesittrelatert artritt hos barn 26 ar og ungdom, som har respondert
utilstrekkelig pa, eller som er intolerante ovenfor konvensjonell terapi. Psoriasisartritt: Behandling av aktiv og
progredierende psoriasis artritt hos voksne nar responsen pa tidligere behandling med sykdomsmodifiserende
antirevmatiske legemidler ikke har veert tilfredstillende. Adalimumab har vist & redusere progresjonshastighet av
perifer leddskade, malt ved rentgen, hos pasienter med polyartikulzere, symmetriske undergrupper av sykdommen,
og a forbedre fysisk funksjon. Bekhterevs sykdom (ankyloserende spondylitt): Behandling av voksne med alvorlig
aktiv Bekhterevs sykdom som har respondert utilstrekkelig pa konvensjonell terapi. Aksial spondylartritt uten
radiografisk bekreftelse pa ankyloserende spondylitt: Behandling av voksne med alvorlig aksial spondylartritt uten
radiografisk bekreftelse pa ankyloserende spondylitt, men med objektive tegn pa inflammasjon vist ved okt CRP
ogl/eller MRI, som har respondert utilstrekkelig eller er intolerante overfor NSAIDs. Crohns sykdom: Behandling
av moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom hos voksne pasienter som ikke har respondert pa en fullstendig og
adekvat behandling med et kortikosteroid og/eller et immunsuppressivt legemiddel, eller som ikke tolererer eller
har kontraindikasjoner mot slik behandling. Pediatrisk Crohns sykdom: Behandling av alvorlig aktiv Crohns sykdom
hos barn 26 ar og ungdom, som har respondert utilstrekkelig pa konvensjonell terapi inkl. primaer ernaeringsterapi,
et kortikosteroid og et immunmodulerende legemiddel, eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjoner mot
slike behandlinger. Ulceras kolitt: Behandling av moderat til alvorlig aktiv ulceras kolitt hos voksne som har hatt
utilstrekkelig respons pa konvensjonell behandling, inkl. kortikosteroider og 6-merkaptopurin (6-MP) eller azatioprin
(AZA), eller som ikke tolererer eller har kontraindikasjoner mot slike behandlinger. Psoriasis: Behandling av moderat
til alvorlig kronisk plakkpsoriasis hos voksne pasienter som ikke har respondert pa eller har kontraindikasjon til, eller
er intolerante overfor andre systemiske terapier, inkl. ciklosporin, metotreksat eller PUVA.
Dosering: For & bedre sporbarheten av biologiske legemidler, skal handelsnavn og batchnummer registreres
tydelig. Under behandling med adalimumab ber annen samtidig terapi (f.eks. kortikosteroider og/eller
immunmodulerende midler) veere optimalisert. Doseopphold kan vaere ngdvendig, f.eks. for operasjon eller hvis
alvorlige infeksjoner oppstar. Gjenopptak av behandling etter et opphold pa 70 dager eller lenger vil fgre til lik
klinisk respons og sikkerhetsprofil som fer oppholdet. Revmatoid artritt: Voksne: Anbefalt dose er 40 mg gitt
hver 2. uke. Det ber fortsettes med metotreksat under behandling med adalimumab. Under monoterapi, kan noen
pasienter som opplever redusert respons pa preparatet ha nytte av en dosegkning til adalimumab 40 mg hver uke.
Psoriasisartritt, Bekhterevs sykdom (ankyloserende spondylitt) og aksial spondylartritt uten radiografisk
bekreftelse pa ankyloserende spondylitt: \Voksne: Anbefalt dose er 40 mg gitt hver 2. uke. Crohns sykdom:
Voksne: Anbefalt induksjonsregime er 80 mg initialt (ved uke 0) etterfulgt av 40 mg fra uke 2. Ved behov for rask
behandlingsrespons kan felgende doseringsregime brukes: 160 mg i uke 0 (dosen kan gis som 4 injeksjoner i
lgpet av 1 dag eller 2 injeksjoner pr. dag i 2 pafelgende dager), og 80 mg i uke 2. Risikoen for bivirkninger er
heyere ved sistnevnte doseringsregime. Anbefalt dose etter induksjonsbehandling er 40 mg hver 2. uke. | lapet av
vedlikeholdsbehandling kan kortikosteroider gradvis seponeres iht. kliniske retningslinjer. Enkelte pasienter som
opplever redusert respons kan ha nytte av en gkning i doseringsfrekvens til adalimumab 40 mg hver uke. Pediatrisk
Crohns sykdom: Barn <40 kg: Anbefalt induksjonsregime er 40 mg ved uke 0, etterfulgt av 20 mg ved uke 2. Ved
behov for hurtigere respons; 80 mg ved uke 0 (dosen kan administreres som 2 injeksjoner pa 1 dag), etterfulgt av
40 mg ved uke 2. Risikoen for bivirkninger kan gke ved bruk av hgyere induksjonsdose. Etter induksjonsbehandling
er anbefalt dose 20 mg annenhver uke. Noen pasienter som opplever utilstrekkelig respons kan dra nytte av gkt
doseringsfrekvens til 20 mg ukentlig. Barn 240 kg: Anbefalt induksjonsregime er 80 mg ved uke 0, etterfulgt av 40
mg ved uke 2. Ved behov for hurtigere respons; 160 mg ved uke 0 (dosen kan administreres som 4 injeksjoner pa
1 dag eller som 2 injeksjoner daglig pa 2 pafelgende dager), etterfulgt av 80 mg ved uke 2. Risikoen for bivirkninger
kan gke ved bruk av hgyere induksjonsdose. Etter induksjonsbehandling er anbefalt dose 40 mg annenhver uke.
Noen pasienter som opplever utilstrekkelig respons kan dra nytte av gkt doseringsfrekvens til 40 mg ukentlig.
Fortsatt behandling hos pasienter som ikke responderer innen uke 12, bar vurderes noye. Ulceras kolitt: Voksne:
Anbefalt induksjonsregime er 160 mg ved uke 0 (dosen kan gis som 4 injeksjoner i lgpet av 1 dag eller som 2
injeksjoner pr. dag i 2 pafelgende dager), etterfulgt av 80 mg ved uke 2. Etter induksjon er anbefalt dose 40 mg hver
2. uke. | lgpet av vedlikeholdsbehandling kan kortikosteroider gradvis seponeres iht. kliniske retningslinjer. Enkelte
pasienter som opplever en reduksjon i respons, kan ha nytte av en gkning i doseringsfrekvens til adalimumab 40 mg
hver uke. Tilgjengelig data tyder pa at klinisk respons vanligvis oppnas innen 2-8 ukers behandling. Behandling ber
ikke fortsette hos pasienter som ikke responderer i lzpet av denne tiden. Psoriasis: Voksne: Anbefalt dose er initialt
80 mg etterfulgt av 40 mg etter 1 uke, og deretter 40 mg hver 2. uke. Behandling over 16 uker bgr ngye overveies
hos pasienter som ikke responderer innen denne perioden. Polyartikulaer juvenil idiopatisk artritt: Barn 2-12 ar:
Anbefalt dose 24 mg/m? kroppsoverflate til maks. 20 mg (for barn 2-<4 ar) og til maks. 40 mg (for barn 4-12 ar) hver
2. uke. Injeksjonsvolumet velges basert pa pasientens hgyde og vekt:
Hoyde
(cm) Total kroppsvekt (kg)

10 15 20

0,2 , X
02 03 03
03

03

0,3

) 0,8'
0,6 | X 0,8'
180 \ , , 0,8’

"Maks. enkeldose er 40 mg (0,8 ml).2

Ungdom 213 ar: 1 dose pa 40 mg hver 2. uke, uavhengig av kroppsoverflate. Klinisk respons oppnas vanligvis innen
12 uker. Fortsettelse av behandlingen hos pasienter som ikke responderer innsn denne perioden ber vurderes
ngye. Entesittrelatert artritt: Barn 26 ar og ungdom: Anbefalt dose er 24 mg/m# kroppsoverflate til maks. 40 mg
adalimumab gitt som enkeltdose hver 2. uke. Injeksjonsvolumet velges basert pa pasientens hgyde og vekt (se
tabell over). Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever- og nyrefunksjon: Erfaring mangler. Eldre: Dosejustering er
ikke ngdvendig. Administrering: S.c. injeksjon.

Kontraindikasjoner: Overfglsomhet for et eller flere av innholdsstoffene. Aktiv tuberkulose eller annen kraftig
infeksjon som sepsis, samt opportunistiske infeksjoner. Moderat til alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse 11I/IV).
Forsiktighetsregler: Pasienter som tar TNF-antagonister er mer mottagelige for alvorlige infeksjoner. Nedsatt
lungefunksjon kan gke risikoen for infeksjoner. Derfor ma pasienter overvakes ngye med henblikk pa mulige
infeksjoner, deriblant tuberkulose, fer, under og etter behandling med adalimumab. Da eliminasjon av adalimumab
kan ta opptil 4 maneder, ber overvaking fortsette ut denne perioden. Behandling ber ikke innledes hos pasienter
med aktive infeksjoner, inkl. kroniske eller lokaliserte infeksjoner, for infeksjonene er under kontroll. Hos pasienter
som har veert utsatt for tuberkulose eller har reist i omrader hvor det er hay risiko for tuberkulose eller endemiske
mykoser, som histoplasmose, koksidiomykose eller blastomykose, skal nytte og risiko avveies for start av
behandlingen. Pasienter som utvikler en ny infeksjon i lapet av behandlingen bar overvakes ngye og gjennomga en
fullstendig diagnostisering. Dersom pasienten utvikler en ny alvorlig infeksjon eller sepsis bgr adalimumab
seponeres og passende behandling med antimikrobielle eller antimykotiske legemidler startes inntil infeksjonen er
under kontroll. Legen ber utvise varsomhet i forbindelse med bruk av adalimumab til pasienter som har hatt
gjentatte infeksjoner eller som har underliggende lidelser som predisponerer for infeksjoner, inkl. samtidig bruk av
immunsuppressive legemidler. Alvorlige infeksjoner, inkl. sepsis, pga. bakterielle, mykobakterielle, invasive sopp-,
parasitt-, virus- og andre opportunistiske infeksjoner, som listeriose, legionellose og pneumocystose er rapportert.
Andre alvorlige infeksjoner inkl. pneumoni, pyelonefritt, septisk artritt og septikemi er sett i kliniske studier.
Sykehusinnleggelse eller fatale falger assosiert med infeksjoner er rapportert. Tilfeller av tuberkulose er rapportert,
inkl. reaktivering og nyoppstatt tuberkulose. Tuberkulosetilfellene var pulmonale og ekstrapulmonale, dvs.
disseminerte. Alle pasienter ma vurderes med henblikk pa bade aktiv eller inaktiv (latent) tuberkulgs infeksjon for
adalimumabbehandling innledes. Evalueringen bgr omfatte en detaljert medisinsk vurdering av pasientens tidligere
historie med tuberkulose eller mulig tidligere eksponering for mennesker med aktiv tuberkulose, samt tidligere og/
eller pagaende immunsuppressiv behandling. Passende screeningtester (dvs. tuberkulin hudpreve og
thoraxrgntgen) ber gjennomfgres. Forskrivende lege ber vaere oppmerksom pa risikoen for falske negative
resultater av tuberkulintest, spesielt hos pasienter som er alvorlig syke eller har immunsvikt. Behandling skal ikke
innledes ved diagnostisert aktiv tuberkulose. Hvis latent tuberkulose mistenkes, ber lege, ekspert pa tuberkulose,
konsulteres. Hvis latent tuberkulose diagnostiseres ma passende tuberkulose profylaksebehandling startes, for
behandling med adalimumab begynner og iht. lokale retningslinjer. Bruk av tuberkulose profylaksebehandling bar
ogsa vurderes for oppstart med adalimumab hos pasienter med flere eller signifikante risikofaktorer for tuberkulose
til tross for negativ tuberkulosetest, og hos pasienter med en tidligere historie med latent eller aktiv tuberkulose hvor
tilstrekkelig behandling ikke kan bekreftes. Tilfeller av reaktivert tuberkulose har hendt til tross for tuberkulose
profylaksebehandling. Noen pasienter med vellykket behandling for aktiv tuberkulose, har igjen utviklet tuberkulose
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under behandling med adalimumab. Pasienten ber instrueres til & oppseke medisinsk hjelp ved tegn/symptomer pa
tuberkulgs infeksjon (f.eks. vedvarende hoste, vekttap, lavgradig feber, slapphet) under eller etter
adalimumabbehandling. Opportunistiske infeksjoner, inkl. invasive soppinfeksjoner er observert hos pasienter som
behandles med adalimumab. Disse infeksjonene er ikke konsekvent blitt gjenkjent hos pasienter som tar TNF-
antagonister, noe som har fort til forsinkelser av hensiktsmessig behandling, noen ganger med fatale folger. Hos
pasienter som utvikler symptomer som feber, malaise, vekttap, svette, hoste, dyspné og/eller lungeinfiltrat eller
andre alvorlige og systemiske sykdommer med eller uten samtidig sjokk, ber en invasiv soppinfeksjon mistenkes og
behandling med adalimumab avbrytes omgaende. Reaktivering av hepatitt B har forekommet hos pasienter som
behandles med TNF-antagonister, og som er kroniske baerere av viruset (dvs. overflateantigen positive). Noen
tilfeller var fatale. Pasienter ber testes for HBV-infeksjon fer start av behandling med adalimumab. For pasienter
som testes positiv for hepatitt B-infeksjon, anbefales det & konsultere en lege med ekspertise pa behandling av
hepatitt B. HBV-baerere som krever behandling med adalimumab ber overvakes nsye mht. sykdomstegn og
symptomer pa aktiv HBV-infeksjon under behandlingen, og flere maneder etter avsluttet behandling. Adalimumab
ber seponeres hos pasienter som utvikler HBV-reaktivering og effektiv antiviralterapi med passende stgttebehandling
bor startes. TNF-antagonister er i sjeldne tilfeller satt i sammenheng med oppblussing eller forverring av kliniske
symptomer og/eller radiografisk indikasjon pa demyeliniserende sykdom i sentralnervesystemet, inkl. multippel
sklerose og optikusnevritt, og perifer demyeliniserende sykdom, inkl. Guillain-Barrés syndrom. Forskrivende lege
bor utvise varsomhet ved bruk til pasienter med tidligere eksisterende eller nylig oppstatte demyeliniserende
sykdommer i det sentrale/perifere nervesystemet. Mulig risiko for utvikling av lymfomer, leukemi og andre
maligniteter kan ikke utelukkes. Sjeldne tilfeller av hepatosplenisk T-cellelymfom hos pasienter behandlet med
adalimumab er identifisert. Denne sjeldne typen av T-cellelymfom har meget aggressivt sykdomsforlep og er
vanligvis fatal. Den potensielle risikoen ved samtidig bruk av azatioprin eller 6-merkaptopurin og adalimumab ber
vurderes ngye. Alle pasienter, szerlig de med en tidligere omfattende immunsuppressiv terapi eller psoriasispasienter
med en tidligere PUVA-behandling, ber undersgkes for nzerveer av ikke-melanom hudkreft, for eller under
behandling med adalimumab. Melanom og merkelcellekarsinom er rapportert hos pasienter behandlet med TNF-
antagonister, inkl. adalimumab. TNF-antagonister skal brukes med forsiktighet til KOLS-pasienter og storreykere
med gkt risiko for maligniteter, pga. risiko for maligniteter. Alle pasienter med ulceras kolitt som har okt risiko for
dysplasi eller kolonkarsinom (f.eks. pasienter med langvarig ulcergs kolitt eller primeer skleroserende kolangitt),
eller som har en forhistorie med dysplasi eller kolonkarsinom, bgr regelmessig screenes for dysplasi fer terapi
initieres og gjennom hele sykdomsforlgpet. Evalueringen skal omfatte koloskopi og biopsi etter lokale anbefalinger.
Sjeldne tilfeller av pancytopeni inkl. aplastisk anemi er rapportert med TNF-antagonister. Alle pasienter bor rades til
oyeblikkelig & seke medisinsk hjelp hvis de utvikler tegn og symptomer pa bloddyskrasier (f.eks. vedvarende feber,
bloduttredelser, bladninger, blekhet) under behandling med adalimumab. Seponering av behandling med
adalimumab ber vurderes hos pasienter med bekreftet signifikante hematologiske abnormaliteter. Samtidig
administrering av levende vaksine anbefales ikke, da data mangler. Det anbefales, hvis mulig, at pediatriske
pasienter vaksineres i trad med gjeldende vaksinasjonsveiledninger for behandling startes. Pasienter som
behandles med adalimumab kan fa kombinerte vaksinasjoner, med unntak av levende vaksiner. Administrering av
levende vaksiner til spedbarn eksponert for adalimumab intrauterint anbefales ikke for 5 maneder etter morens siste
injeksjon med adalimumab under graviditeten. Ved samtidig bruk av en TNF-antagonist har det veert observert
forverret kongestiv hjertesvikt og gkt mortalitet pga. kongestiv hjertesvikt. Det ber utvises varsomhet ved bruk av
adalimumab hos pasienter med lett hjertesvikt (NYHA klasse I/1l). Behandlingen skal seponeres hos pasienter som
utvikler nye eller forverrede symptomer pa kongestiv hjertesvikt. Videre behandling med adalimumab skal stoppes
dersom pasienten utvikler symptomer pa lupuslignende syndrom og er positiv for antistoffer mot dobbelkjedet DNA.
Alvorlige infeksjoner er observert ved samtidig bruk av anakinra og etanercept (TNF-antagonist), uten a gi
tilleggseffekt sammenlignet med etanercept alene. Lignende bivirkninger kan ogsa forekomme ved kombinasjonen
av anakinra og andre TNF-antagonister. Kombinasjonen av adalimumab og anakinra anbefales derfor ikke.
Samtidig administrering av adalimumab med andre biologiske DMARDs (f.eks. anakinra og abatacept) eller andre
TNF-antagonister anbefales ikke basert pa mulig ekt risiko for infeksjoner, inkl. alvorlige infeksjoner og andre
potensielle farmakologiske interaksjoner. Begrenset erfaring med kirurgiske inngrep hos pasienter behandlet med
adalimumab. Under operasjon skal pasienten fglges naye opp mht. infeksjoner, og nadvendige tiltak ma iverksettes.
Manglende respons pa behandling av Crohns sykdom kan indikere en vedvarende fibrotisk striktur som kan kreve
kirurgisk behandling. Alvorlige infeksjoner forekommer oftere hos pasienter >65 ar behandlet med adalimumab enn
hos pasienter <65 ar. Noen av dem fatale. Man skal veere saerlig oppmerksom pa risiko for infeksjoner ved
behandling av eldre.

Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bruk under graviditet anbefales ikke. Kvinner i fertil alder anbefales
sterkt & benytte sikker prevensjon under og i minst 5 maneder etter siste behandling. Amming: Overgang i morsmelk
er ukjent. Amming skal unngas i minst 5 maneder etter siste behandling. Fertilitet: Ukjent. Ingen data tilgjengelig.
Bivirkninger: Sveert vanlige (21/10): Blod/lymfe: Leukopeni (inkl. ngytropeni og agranulocytose), anemi.
Gastrointestinale: Abdominal smerte, kvalme, oppkast. Hud: Utslett (inkl. eksfoliativt utslett). Infeksigse:
Luftveisinfeksjon (inkl. nedre og evre luftveisinfeksjon, lungebetennelse, sinusitt, faryngitt, nasofaryngitt og
herpesvirus pneumoni). Lever/galle: Stigning i leverenzymer. Muskel-skjelettsystemet: Smerter i skjelett og
muskulatur. Nevrologiske: Hodepine. Stoffskifte/ernzering: Lipidekning. @vrige: Reaksjoner pa injeksjonsstedet (inkl.
erytem). Vanlige (21/100 til <1/10): Blod/lymfe: Trombocytopeni, leukocytose. Gastrointestinale: Gastrointestinal
bladning, dyspepsi, refluksgsofagitt (GERD), Sjegrens syndrom. Hjerte/kar: Takykardi, hypertensjon, flushing,
hematomer. Hud: Forverring eller nytt tilfelle av psoriasis (inkl. palmoplantar pustular psoriasis), pruritus,
urticaria, blamerker (inkl. purpura), dermatitt (inkl. eksem), onykolyse, hyperhidrose, alopesi. Immunsystemet:
Hypersensitivitet, allergier (inkl. sesongbetinget allergi). Infeksigse: Systemiske infeksjoner (inkl. blodforgiftning,
candidiasis og influensa), intestinale infeksjoner (inkl. viral gastroenteritt), hud- og blatvevsinfeksjoner (inkl.
paronyki, cellulitt, impetigo, nekrotiserende fasciitt og Herpes zoster), oreinfeksjoner, orale infeksjoner (inkl.
Herpes simplex, oral herpes, tanninfeksjoner), infeksjoner i reproduksjonsorgan (inkl. vulvovaginal soppinfeksjon),
urinveisinfeksjoner (inkl. pyelonefritt), soppinfeksjoner, leddinfeksjoner. Luftveier: Hoste, astma, dyspné.
Muskel-skjelettsystemet: Muskelspasmer (inkl. forhoyet kreatinfosfokinase i blod). Nevrologiske: Parestesier
(inkl. hypoestesi), migrene, kompresjon av nerverot. Nyre/urinveier: Hematuri, nedsatt nyrefunksjon. Stoffskifte/
ernaering: Hypokalemi, forhgyet urinsyre, unormale natriumverdier i blod, hypokalsemi, hyperglykemi,
hypofosfatemi, dehydrering. Svulster/cyster: Godartet svulst, hudkreft unntatt melanom (inkl. Basalcellekarsinom
og plateepitelkarsinom). Undersgkelser: Koagulasjons- og bladningsforstyrrelser (inkl. forlenget aktivert partiell
tromboplastintid), positiv test pa autoantistoff (inkl. dobbelkjedet DNA), forhoyet laktatdehydrogenase i blod).
@re: Svimmelhet. @ye: Synsforstyrrelser, konjunktivitt, blefaritt, hevelse i oye. @vrige: Brystsmerter, sdem,
svekket tilhelning, pyreksi. Mindre vanlige (21/1000 til <1/100): Blod/lymfe: Idiopatisk trombocytopenisk purpura.
Gastrointestinale: Pankreatitt, dysfagi, ansiktsedem. Hijerte/kar: Arytmi, kongestiv hjertesvikt, hjerteinfarkt,
vaskuleer arteriell okklusjon, tromboflebitt, aortaaneurisme. Hud: Nattesvette, arrdannelse. Immunsystemet:
Sarkoidose. Infeksigse: Opportunistiske infeksjoner og tuberkulose (inkl. koksidioidomykose, histoplamose
og mycobactrium avium kompleks-infeksjon), nevrologiske infeksjoner (inkl. viral meningitt), oyeinfeksjoner,
bakterieinfeksjoner, divertikulitt. Kjgnnsorganer/bryst: Erektil dysfunksjon. Lever/galle: Kolecystitt og kolelitiasis,
hepatisk steatose, forhayet bilirubin i blod. Luftveier: Kronisk obstruktiv lungesykdom, interstitiell lungesykdom,
pneumonitt, lungeemboli, pleuravaeske. Muskel-skjelettsystemet: Rabdomyolyse, systemisk lupus erythematosus.
Nevrologiske: Tremor, cerebrovaskulaer sykdom, nevropati. Nyre/urinveier: Nokturi. Psykiske: Humerforandringer
(inkl. ~ depresjon), gst, sevnlgshet. Stoffskifte/ernzering: Dehydrerin Svulster/cyster: Lymfom, solid
organneoplasme (inkl. brystkreft, svulst i lunge, svulst i skjoldkjertel), melanom. @re: Dovhet, aresus. @ye: Diplopi.
@vrige: Inflammasjon. Sjeldne (21/10 000 til <1/1000): Blod/lymfe: Pancytopeni. Gastrointestinale: Intestinal
perforasjon. Hjerte/kar: Hjertestans. Hud: Erythema multiforme, Stevens-Johnsons syndrom, angiogdem, kutan
vaskulitt. Immunsystemet: Anafylaksi. Lever/galle: Hepatitt, reaktivering av hepatitt B, autoimmun hepatitt. Luftveier:
Lungefibrose. Nevrologiske: Multippel sklerose, demyeliniseringsforstyrrelser (f.eks. optisk nevritt, Guillain-Barrés
syndrom). Muskel-skjelettsystemet: Lupuslignende syndrom. Svulster/cyster: Leukemi. Etter markedsforing: Hud:
Forverring av dermatomyositt symptomer. Lever/galle: Leversvikt samt mindre alvorlige leversykdommer som
kan oppsta for leversvikt, f.eks. hepatitt inkl. autoimmun hepatitt. Svulster/cyster: Hepatosplenisk T-cellelymfom
(HSTCL), merkelcellekarsinom (nevroendokrin hudkarsinom). Oppsummering av sikkerhetsprofil: De mest
vanlig rapporterte bivirkninger er infeksjoner (som nasofaryngitt, evre luftveisinfeksjon og sinusitt), reaksjoner
pa injeksjonsstedet (erytem, klge, blgdning, smerte eller hevelse), hodepine og smerter i skjelett og muskulatur.
Alvorlige bivirkninger er rapportert. TNF-antagonister pavirker immunsystemet og kan pavirke kroppens forsvar
mot infeksjon og kreft. Fatale og livstruende bivirkninger (inkl. sepsis, opportunistiske infeksjoner og TB), HBV-
reaktivering og forskjellige maligniteter (inkl. leukemi, lymfom, HSTCL og merkelcellekarsinom) er rapportert.
Alvorlige hematologiske, nevrologiske og autoimmune reaksjoner er rapportert (inkl. sjeldne tilfeller av pancytopeni,
aplastisk anemi, sentrale og perifere demyeliniseringsforstyrrelser og tilfeller av lupus, lupusrelaterte tilstander og
Stevens-Johnsons syndr

Overdosering/Forgiftning: Dosebegrensende toksisitet er ikke observert. Hoyeste doseringsniva som har veert
undersekt er multiple intravengse doser pa 10 mg/kg. Se Giftinformasjonens anbefalinger LO4A B04 side d.
Egenskaper: Klassifisering: Selektivt immunsuppressivt middel. Adalimumab er et rekombinant humant
monoklonalt antistoff. Virkningsmekanisme: Binder seg spesifikt til TNF og neytraliserer TNFs biologiske funksjon
ved & blokkere interaksjonen med TNF-reseptorene p55 og p75 pa celleoverflaten. Modulerer ogsa biologiske
responser som induseres eller reguleres av TNF, deriblant endringer i mengden av adhesjonsmolekyler som
er ansvarlig for leukocyttmigrasjonen (ELAM, VCAM-1 og ICAM-1). Fordeling: Distribusjonsvolum: 5-6 liter.
Halveringstid: Ca. 2 uker.

Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares i kjsleskap (2-8°C). Oppbevares i ytteremballasjen for & beskytte
mot lys. Ma ikke fryses. Hver ferdigfylte penn/sprgyte kan oppbevares ved temperaturer opptil maks. 25°C for en
periode pa opptil 14 dager, og kastes hvis den ikke brukes innen 14 dager.

Andre opplysninger: Leveres bade i ferdigfylte penner og ferdigfylte sprayter klare for bruk samt i hetteglass.
40 mg ferdigfylt penn og 40 mg ferdigfylt sprayte er tilgjengelig for pasienter for administrering av 1 full 40 mg
dose. 40 mg pediatrisk hetteglass er tilgjengelig for administrering av dose mindre enn 40 mg. Inneholder ikke
konserveringsmidler.

Pakninger og priser: 2 x 0,8 ml (ferdigfylt penn + injeksjonsterk i blister) kr. 9372,-. 2 x 0,8 ml (ferdigfylt sproyte
+ injeksjonsterk i blister) kr. 9372,-. 2 x 0,8 ml (hetteglass + 1 steril injeksjonssproyte, 1 nal, 1 hetteglassadapter
og 2 injeksjonsterk) kr. 9372,-.

Sist endret: 11.09.2014
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PORTRETTET

Njaal Stray: Ikke en vanlig
gastroenterolog

Mot slutten av 2. verdenskrig, i desember 1944, ble Njaal fadt i Haugesund. | en alder av 11 ar flyttet han
til Svolveer i Lofoten og tok der artium i -63. Hans 6 ar eldre bror hadde allerede valgt medisinutdanning i
Oslo og Njaal var blitt inspirert til & falge i hans fotspor. Njaal gjorde europeer av segq, flyttet fra Svolveer
til Vest-Tyskland, og begynte pd medisinstudiet i Bonn etter artium. Etter utenlandsoppholdet ventet
turnustjeneste ved Stensby sykehus og pafelgende distriktstjeneste i Bagn i Valdres.

Av Jan Henrik Rydning og Jonas Koch

Entusiastisk endoskopor

Under tilleggskursene i Oslo for & f4 norsk auto-
risasjon etter studier i utlandet jobbet han som
assistentlegevikar. Denne farste jobben var pa Kvin-
neklinikken pa Rikshospitalet. Men det var de store
fagene indremedisin og kirurgi som fristet. Tiden
var kommet for & gjere litt andre karrierevalg enn

sin storebror og etter militertjeneste som leirlege i
Hanefoss, ble det indremedisin og ikke kirurgi. "Men
jeq er ikke bare en sengestolpefilosof”, sier Njaal og
Idner et uttrykk professor Gade, kirurg ved Hauke-
land sykehus, skal ha brukt for & beskrive indremedi-
sinerne. Som noe mange gastroenterologer kanskje
kan kjenne seg igjen i, var det mulighetene til ogsé &
drive med noe praktisk som gjorde at det etter hvert
ble gastroenterologi. Sa etter noen &r som assistent-
lege og reservelege ved Namdal sykehus begynte
Njaal ved Medisinsk avdeling pa Sentralsykehuset i
Akershus (SiA). 11975 var det ingen overlege i gas-
troenterologi der, men han ble opplart i & skopere.
Njaal forteller om den farste tiden med skopier, og
det er ikke vanskelig & se iveren og begeistringen
over prosedyrene i ansiktet hans. Hasten 1975 synes
dhaveert en tid med mye variceblgdninger i SiAs
opptaksomréde, og det ble raskt mye erfaring med
Sengstakens sonde. @nsket om & kunne gjare noe
mer for pasientene, spesielt en pasient som ikke var
tilgjengelig for behandling med shuntkirurgi, gjorde
at Njaal sa til utlandet for behandling av varicer.

Der skulle endoskopisk injeksjonsbehandling av
varicer vare forsgkt. A vare praktisk anlagt kom né
virkelig til sin rett gjennom egenhendig produksjon
av injeksjonsnal ved & montere en kanyle pd en spy-
lesonde og trekke denne retrograd gjennom skopet
for ikke & skade det, og deretter gd ned og injisere

i varicene. Initialt forsgkte han hyperton glukose,
men fikk s& nyss i at man kunne bruke etoxysclerol
hvorpd han fikk en kollega til & bringe dette med fra
Danmark. Ferdig produsert injeksjonsutstyr lettet
nok 0gsa prosedyren. | 1979 skrev han i Tidsskriftet
om injeksjonsbehandling av varicer som han hadde
gjennomfgrt hos sine pasienter fra hasten -75. 0gsa
fundusvaricer ble sklerosert med etoxysclerol, og
han publiserte dette i Acta Med Scand som trolig den
farste beskrivelsen av denne typen behandling.

”Jeg har trivdes alle steder jeg
har veert”

Det var under tiden pé SiA Njaal hadde lrt seg gas-
troskopi, coloskopi og ERCP. Endoskopievnen fikk
han videreutvikle i sin neste jobb ved Rikshospitalet
fra 1982. Der forsgkte han seg dessuten pd indreme-
disinsk forskning som involverte egenhendig tapping
av eget blod for undersgkelse av lipoproteinlipase-
reguleringen i monocyttmakrofager. Arbeidet med
monocytter og cellekulturer farte til noen publikasjo-
ner, men den samme iveren Som var a spore i gynene
tidligere i intervjuet under samtale om endoskopiske
prosedyrer synes nd a ha bleknet noe. Ved Rikshos-
pitalet var han nar ved & begynne i en lektorstilling,
men et tilbud om jobb ved Diakonhjemmet sykehus,
farst vikariat som assisterende overlege og deretter
som fast overlege, ble for fristende. Fra alle steder
han har jobbet trekker han med tydelig entusiasme
frem positive opplevelser og kolleger han har jobbet
med. "Jeg har trivdes alle steder jeg har vert”, sier
han og etter & ha sett hans engasjement i jobben er
det lett & tro ham.

NJAAL STRAY

e Fgdt 27. desember -44 i Haugesund

e Artium i Svolveer -63

¢ Medisinsk embetseksamen i Bonn
i Vest-Tyskland -69

o Tilleggskurs for norsk autorisasjon
Oslo -69

e Ass.legevikar ved Kvinneklinikken
pa Rikshospitalet -69

e Turnus ved Stensby sykehus og
Bagn kommune i Valdres

e Milteertjeneste som leirlege pa
Henefoss

® Ass.lege/reservelege ved Med.
avd. Namdal sykehus fra -72

e Ass.lege/reservelege ved Sentral-
sykehuset i Akershus (SiA) fra -75

e Ass.lege ved Rikshospitalet fra -82

e Qverlege ved Diakonhjemmet
sykehus fra -86

Fra 1. september 1986 har Njaal vart pa Diakon-
hjemmet. Ja, ikke hver dag og hele degnet altsd, selv
om man kan ha et inntrykk av at det tidvis ikke kan
ha veert sé langt unna heller. Farst var det akutte,
dramatiske GI-blgdninger som fenget og skapte en
glad for faget. Siden har like mye okkulte og obskure
Gl-blgdninger ligget hans hjerte nr. | hdp om bedre
d kunne si om symptomer samsvarte med blgdnings-
fokus ved okkult GI-blgdning og videre om sannsyn-
lig bladningfokus oftest var a finne i @vre eller nedre
Gl-traktus, er flere hundre pasienter inkludert i en
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prospektiv studie som har pagétt fra 1995. Grundig anamnese, undersgkelser
0g skopi bade nede og oppe krevde tid, og undersgkelsesdagen gikk etter hvert
under navnet "En dag med Stray”. Tarmflora ble 0gsé et interesseomrade og ved
Diakonhjemmet var man tidlig ute med fecesinstillering ved Clostridium difficile-
kolitt. Ogsé mot irritabel tarm ble denne behandlingen forsgkt i et forskningspro-
sjekt, om enn ikke uten noen motforestillinger i miljget. Noe kontrovers skapte
det nok ogsé at Njaal lrte en sykepleier opp i & fere coloskopet til coecum. P&
et &rsmate pd Lillehammer, forteller Njaal, ble han til og med foreslatt ekskludert
fra foreningen. For 15 &r siden organiserte Njaal oppstart av IBD-poliklinikk med
egne konsultasjoner hos IBD-sykepleier, og dette ble raskt satt i system og har
siden veert en viktig del av IBD-behandlingen ved Diakonhjemmet.

Det er p& Diakonhjemmet vi har blitt kjent med Njaal, og det gikk ikke mange
dager som nyansatt far en kollega kunne fortelle: "Njaal er ingen vanlig gastroen-
terolog”. Vi er ikke sikre pd om vi vet hva som kjennetegner en vanlig gastroente-
rolog eller om noen av NGF-nytts lesere faler seg som en, men det var i alle fall
tydelig at det var utelukkende positivt ment. At han har hatt en genuin interesse
for & forsgke nye prosedyrer i jakten pa & kunne behandle sine pasienter har i alle
fall kommet frem gjennom intervjuet. Og lysten til  fa utrettet s& mye som mulig
i lopet av en arbeidsdag skinner tydelig igjennom idet man forserer 4 etasjer med
trapper to trinn av gangen pa vei fra morgenmatet til avdelingen. Mang en yngre
kollega har nok méttet trekke pusten dypt i hver trappeavsats for & holde falge.

"Jeg er ikke redd for a bli

pensjonist, men jeg skulle gjerne ha unngatt det”
At Njaal elsker jobben sin er hevet over enhver tvil. Derav utsagnet over idet in-
tervjuet gdr mot slutten, og han reiser seg for & haste videre til gastrolab. Nar han
nd er 70 ar i desember, tror vi likevel han far fylt tiden. P& den drayt 100 &r gamle
hytta ytterst i skjergdrden pa Sgrlandet er han i falge sin kone vaktmester og
kan nok ha god nytte av sitt anlegg for det praktiske i den jobben. Videre ser han
na for seg endelig & kunne lese mer historie igjen, og vi ser for 0ss at han gjerne
kan tenke seq & sitte pa hytta han og kona har ved Hallingskarvet og lese om 2.
verdenskrig, et tema som spesielt interesserer ham. Men at et slikt brennende
engasjement for en jobb han elsker blir borte over en juleferie, ser vi ikke for 0ss.
Sa kanskje blir det en visitt innom gastrolab i ny og ne 0gsa fremover? M
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e Saker fra styret i NGF

Informasjoner om NGF
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PAULS HJORNE

Inviterte, ukjente gjester

| forbindelse med var endoskopiutstilling fant vi i museets magasin noen instrumenter, hvis anvendelse
vi dessverre ikke kjenner. Derfor har de i utstillingsmonteren fatt betegnelsen “inviterte, ukjente
gjester”. Vi har utfordret en del museumsbesgkende, herunder en gruppe gastroenterologer fra OUS

( Rikshospitalet og Ulleval), og ma erkjenne at vi nok fortsatt er usikre pa instrumentenes funksjon.

Av Paul Linnestad

Vignsker derfor & presentere sparsmalet for et starre
publikum, hvis bidrag kanskje kan lgse géten. At
oppfordringen om bistand fremsettes i denne spal-

-

Figur 1.
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Figur 3.

i

ten, betyr selvsagt ikke at instrumentene ngdvendivis
er knyttet til gastroenterologien.

Vi har seks tuber av metall, lengde 21-30 cm, ytre
diameter 7-12 mm, kuttet tvert i den ene enden og
kuttet skratt i den andre. Ved den skratt avkuttede
enden er det pd tubens ytterside festet et 4 mm bredt
metallbdnd, som ender i en metallkule distalt (Fig 1, 2).

P& metallbandets konvekse bue er det markert tall
med 10 mm innbyrdes avstand. P4 tube A angir
tallene (23 - 33) avstanden i cm fra tubens tvert
avkortede ende (Fig 3). Fra siste tallmarkering til kula
er avstanden 9 cm. P4 tubene B - F er den mélte av-
standen fra tubens ende til tallmarkeringene 1-3 cm
lengre enn den lengde tallmarkeringen angir, f.eks 27
cm malt til tallmarkering 24.
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Figur 4.

Fire tuber (A, D, E, F) har to slette kanter pa
metallbandet. To tuber (B, C) har én slett kant og én
sagtakket kant (Fig 4).

Tubene A, C, F er solide sylindre uten huller i veg-
gen. Tre tuber har hull i veggen, tubene D og E har
fem hull med jevn innbyrdes avstand n&r den tvert
avkuttede enden, og tube B har i alt 12 hull arrangert
som "terningkast 6” henholdsvis midt pa tuben og
ner den tvert avkortede enden (Fig 5).

Du oppfordres til & gi ditt svar pd dagens quizz.
Siden vi ennad ikke har funnet noen som har gitt et
tillitvekkende svar, behgver du ikke vaere bekymret
for & komme med friske forslag. Lykke til! i

Figur 5.

MOMENTS | LIKE | THIS...

vEtter godkjenning av markedsfgringstillatelsen er dette legemid-

resistance’

Peg-IFN

let underlagt seerlig overvaking, som vist ved den omvendte svarte
trekanten. Enhver mistenkt bivirkning av Sovaldi skal rapporteres til
Gilead via e-post til Nordics.SafetyMailbox@gilead.com eller pa +46
(8) 505 718 00 og/eller til Statens legemiddelverk i samsvar med det
nasjonale meldesystemet. www.legemiddelverket.no/meldeskjema

Sovaldi V¥ «Gilead»

Antiviralt middel. ATC-nr.: JOSA
TABLETTER, filmdrasjerte 400 mg: Hver tablett inneh.:
Sofosbuvir 400 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: Gult jernoksid
(E172), titandioksid (E 171).

Indikasjoner: | kombinasjon med andre legemidler til behand-
ling av kronisk hepatitt C (CHC) hos voksne.

Dosering: Behandling bar initieres og overvakes av lege med
erfaring i behandling av pasienter med CHC. Voksne: 1 tab-
lett daglig. Ber brukes i kombinasjon med ribavirin eller pe-
ginterferon alfa og ribavirin (se aktuelle Felleskatalogtekster).
Monoterapi med Sovaldi er ikke anbefalt. Anbefalt behand-
lingsvarighet:

CHC genotype 12 uker?3

1,4,5eller 6

| kombinasjon med
ribavirin og
peginterferon alfa

| kombinasjon med
ribavirin (kun hos
pasienter som er
uegnede for eller
intolerante mot
peginterferon alfa)

| kombinasjon med
ribavirin

| kombinasjon med
ribavirin og peg-
interferon alfa

| kombinasjon med
ribavirin

24 uker

CHC genotype 2 12 uker®

CHC genotype 3 12 uker?

24 uker

Frem til lever
transplan-
tasjon*

CHC i pavente av
levertrans-
plantasjon

| kombinasjon med
ribavirin

T Anbefalingene gjelder ogsa ved hiv-koinfeksjon.

2 For tidligere behandlede pasienter med HCV-infeksjon
genotype 1finnes det ingen data ved denne kombinasjonen
(se SPC).

3 Muligheten for & forlenge behandlingsvarigheten inntil
24 uker ber vurderes, sarlig for undergrupper med én eller
flere faktorer forbundet med lavere responshyppighet ved
interferonbasert behandling (f.eks. fremskreden fibrose/cir-
rhose, hay viruskonsentrasjon ved baseline, svarte personer,
IL28B av non-CC genotype, tidligere nullrespons pa pegin-
terferon alfa og ribavirin).

4 Se Spesielle pasientgrupper.

Dosering ribavirin og peginterferon alfa: Ribavirindosen skal

vaere vektbasert (<75 kg = 1000 mg og 275 kg = 1200 mg)

og gis oralt i 2 doser, sammen med mat. Dosereduksjon av
sofosbuvir er ikke anbefalt. Ved alvorlige bivirkninger som
potensielt kan settes i sammenheng med peginterferon alfa,
ber peginterferon alfa-dosen reduseres/seponeres (se Felles-
katalogtekst). Ved alvorlige bivirkninger som potensielt kan
settes i sammenheng med ribavirin, ber ribavirindosen hvis
mulig endres/seponeres til bivirkningen avtar. Hos personer
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uten hjertesykdom skal ribavirindosen reduseres til 600 mg/
dagn ved hemoglobinkonsentrasjon (Hb) <10 g/dl og sepone-
res ved Hb <8,5 g/dl. Ved stabil hjertesykdom skal ribavirin-
dosen reduseres til 600 mg/dogn ved >2 g/dl nedgang i Hb i
lgpet av hvilken som helst 4 ukersperiode, og seponeres ved
Hb <12 g/dl til tross for 4 uker pa redusert dose. Nar ribavirin
har veert tilbakeholdt pga. unormale laboratorieverdier eller
kliniske tegn, kan man forsgke & gjenoppta 600 mg daglig
og gke til 800 mg daglig. Det er imidlertid ikke anbefalt & ke
til opprinnelig dose. Ved permanent seponering av ribavirin/
peginterferon alfa, ber ogsd Sovaldi seponeres. Uteglemt
dose: Dersom 1 dose er glemt og det er gatt <18 timer, skal
uteglemt dose tas sa snart som mulig og normal doserings-
plan felges. Ved oppkast innen 2 timer etter inntak skal en ny
tablett tas. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon:
Ingen dosejustering nadvendig ved lett, moderat eller alvor-
lig nedsatt leverfunksjon («Child-Pugh-Turcotte» klasse A, B
og C). Sikkerhet og effekt er ikke fastslatt ved dekompensert
cirrhose. Behandlingsvarighet hos pasienter som venter pa
levertransplantasjon bgr styres etter vurdering av individuell
fordel og risiko. Nedsatt nyrefunksjon: Ingen dosejustering
ngdvendig ved lett eller moderat nedsatt nyrefunksjon. Sik-
kerhet og dosering er ikke fastslatt ved alvorlig nedsatt ny-
refunksjon (eGFR <30 ml/minutt/1,73 m?) eller terminal nyre-
sykdom (ESRD) som krever hemodialyse. Ved kombinasjon
med ribavirin, se ogsa Felleskatalogteksten for ribavirin ved
kreatininclearance (CICR) <50 ml/minutt. Barn og ungdom
<18 ar: Anbefales ikke pga. manglende sikkerhets- og effekt-
data. Administrering: Skal tas med mat. Skal ikke tygges eller
knuses, pga. bitter smak.

Kontraindikasjoner: Overfglsomhet for noen av innholdsstof-
fene.

Forsiktighetsregler: Kliniske data som stetter bruk ved
HCV-infeksjon genotype 5 og 6, er sveert begrensede. Det
foreligger ingen data om bruk ved HCV/HBV-koinfeksjon. Har
moderat pavirkning pa evnen til & kjgre bil og bruke maskiner.
Pasienten ber informeres om at tretthet, oppmerksomhetsfor-
styrrelser, svimmelhet og takesyn kan forekomme.
Interaksjoner: Bar bare gis samtidig med andre direkte vir-
kende antivirale legemidler mot HCV dersom nytten anses &
vaere starre enn risikoen, basert pa tilgjengelige data. Det fin-
nes ingen data som stetter samtidig bruk med telaprevir eller
boceprevir, og samtidig bruk anbefales derfor ikke. Potente
P-gp-induktorer i tarmene (f.eks. rifampicin, johannesurt (prik-
kperikum), karbamazepin, fenytoin, fenobarbital og okskarba-
zepin) kan redusere plasmakonsentrasjonen av sofosbuvir, og
gi redusert terapeutisk effekt. Ber derfor ikke brukes samtidig.
Grunnet forventet redusert terapeutisk effekt anbefales heller
ikke samtidig bruk av modafinil, rifabutin eller rifapentin.
Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ber ikke brukes
under graviditet. Ved kombinasjonsterapi med ribavirin eller
peginterferon alfa/ribavirin, ma ekstrem forsiktighet utvises
for & unnga graviditet hos kvinnelige pasienter eller partne-
re til mannlige pasienter. Kvinner i fertil alder/deres mannlige
partnere ma bruke sikker prevensjon under behandlingen og
i en periode etter behandlingen som anbefalt i Felleskatalog-
teksten for ribavirin. Amming: Overgang i morsmelk er ukjent.
En risiko for nyfedte/spedbarn som ammes kan ikke uteluk-

SOVALDI® transforms
HCV therapy, allowing
many more patients the
opportunity of cure

* The first nucleotide polymerase inhibitor with
pan-genotypic activity and a high barrier to

* >90% cure across all genotypes with only 12
weeks of SOVALDI + Peg-IFN + RBV in previously
untreated adults™

* An all-oral 24-week option available for those
patients unsuitable for Peg-IFN!

* No adverse drug reactions specific to SOVALDI

- In the context that SOVALDI has mainly been
studied in combination with RBV, with or without

*12-week all-oral SOVALDI + RBV regimen for GT 2.
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400mg TABLETS
HCV treatment transformed

kes. Skal derfor ikke brukes ved amming. Fertilitet: Ukjent om
fertiliteten pavirkes.

Bivirkninger: Bivirkninger ved kombinasjonsterapi med ribavi-
rin eller peginterferon alfa og ribavirin: Sveert vanlige (21/10):
Blod/lymfe: Redusert hemoglobin, anemi, ngytropeni, redusert
antall lymfocytter, redusert antall blodplater. Gastrointestina-
le: Diaré, kvalme, oppkast. Hud: Utslett, kize. Lever/galle: @kt
bilirubin i blodet. Luftveier: Dyspné, hoste. Muskel-skjelettsy-
stemet: Artralgi, myalgi. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet.
Psykiske: Insomni. Stoffskifte/ernaering: Nedsatt appetitt. @v-
rige: Frostrier, tretthet, influensalignende sykdom, irritasjon,
smerte, pyreksi. Vanlige (21/100 til <1/10): Gastrointestinale:
Ubehag i magen, forstoppelse, dyspepsi, munntarrhet, gastro-
esofageal refluks. Hud: Alopesi, terr hud. Infeksigse: Nasofa-
ryngitt. Luftveier: Anstrengelsesdyspné Muskel-skjelettsyste-
met: Ryggsmerter, muskelspasmer. Nevrologiske: Migrene,
nedsatt hukommelse, oppmerksomhetsforstyrrelse. Psykiske:
Depresjon, angst, agitasjon. Stoffskifte/erneering: Vektre-
duksjon. @ye: Takesyn. @vrige: Brystsmerter, asteni.
Overdosering/Forgiftning: Effekten av doser >1200 mg er
ukjent. Ved ev. overdosering ma pasienten overvakes for tegn
pa forgiftning. Behandling: Generelle stattetiltak, inkl. overvak-
ning av vitale tegn og klinisk tilstand. Hemodialyse kan effektivt
fierne (53% ekstraksjonsforhold) dominerende sirkulerende
metabolitt. En 4-timers hemodialyse fiernet 18% av admini-
strert dose. Egenskaper: Klassifisering: Direkte virkende an-
tiviralt middel. Virkningsmekanisme: Pangenotypisk hemmer
av HCV NS5B RNA-avhengig RNA-polymerase, som er sveert
viktig for viral replikasjon. Nukleotid prodrug som gjennomgar
intracellulzer metabolisme med dannelse av farmakologisk ak-
tivt uridinanalogtrifosfat (GS-461203), som kan inkorporeres i
HCV RNA av NS5B-polymerase og medfare kjedeterminering.
Aktiv metabolitt hemmer polymeraseaktiviteten til rekombi-
nant NS5B fra HCV genotype 1-6, men hemmer ikke humane
DNA- og RNA-polymeraser eller mitokondriell RNA-polymera-
se. Absorpsjon: Raskt. Gjennomgar utstrakt first pass lever- og
tarmmetabolisme med dannelse av aktiv og inaktiv metabolitt.
Tmax ~0,5-2 timer for sofosbuvir og 2-4 timer for hovedmeta-
bolitten GS-331007 (inaktiv). Proteinbinding: Ca. 85% bundet
til humane plasmaproteiner. Halveringstid: 0,4 og 27 timer for
hhv. sofosbuvir og GS-331007. Metabolisme: | stor grad i le-
veren. Intracellulzer hydrolytisk spalting av prodrug, katalysert
av enzymer inkl. karboksylesterase 1 og sekvensielle fosfory-
leringstrinn som katalyseres av nukleotidkinaser, farer til dan-
nelse av farmakologisk aktivt uridinnukleosidanalogtrifosfat
(GS-461203). Dominerende (>90%) sirkulerende metabolitt,
GS-331007, er inaktiv og dannes via metabolismeveier som er
sekvensielle og parallelle med dannelse av aktiv metabolitt.
Utskillelse: Ca. 80%, 14% og 2,5% utskilles i hhv. urin, feces og
utandet luft. | urin utskilles 78% som inaktiv metabolitt og 3,5%
som sofosbuvir.

Pakninger og priser: 28 stk. (flaske) 062575.

Sist endret: 25.02.2014

Basert pa SPC godkjent av SLV: 01/2014

Pris: NOK 143.159,80 AUP
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Transfett

— en arsak til tarmkreft?

Forekomsten av tarmkreft har gkt betraktelig i Norge de siste 50 drene sammenlignet med de andre

nordiske land. Det finnes ingen tydelig forklaring pa denne gkningen. Det er uklart hvilke miljgfaktorer
som har gkt mer i Norge enn i nabolandene og som kan ha bidratt til gkt forekomst av tarmkreft. En

potensiell kandidat er transfett i kostholdet, som er annerledes i Norge enn i nabolandene.

Av Paula Berstad, Sykehuset Telemark HF og Kreftregisteret

Ulike kilder - ulike transfettsyrer
Industrielt fremstilt fransfett forekommer i marga-
riner og matvarer i hvilke fast fett er blitt benyttet,
spesielt bakervarer. Industrielt fremstilte transfett-
syrer dannes ved delvis herding (hydrogenering) av
umettede fettsyrer i oljer. Cis-forbindelser mellom
karbonmolekyler i flerumettede fettsyrer omformes
til trans-forbindelser. Disse gjer fettsyren mer rett
og dermed mer lik mettede fettsyrer; oljen stivner og
egner seg til margarin og bakervarer. Produktet far i
tillegg lenger holdbarhet. Oljen som brukes i produk-
sjonen kan veere plante- eller fiskeolje. En tredje kilde
til fransfett, i tillegg til industrielt fremstilte herdete
oljer, er animalsk fett, hvor transfett fremkommer
naturlig. Transfettsyrer fra de ulike kildene varierer

i kjedelengde, og i posisjon og antall av trans-
bindinger. Det kan dermed tenkes at helseeffektene
varierer avhengig av kilden.' Generelt anbefales det
a ha lavest mulig inntak av transfett fra industrielt
fremstilte kilder, sarlig pga. effekter pd blodlipider,
type-2 diabetes og kardiovaskular sykdom.> Mens
andre land i Norden har brukt vegetabilske oljer i
margarinproduksjon, er fiskeolje hovedsakelig blitt

benyttet som ravare i Norge. Transfettsyrer dannet
av fiskeoljer gir spesielt gkt risiko for kardiovaskulaer
sykdom.®

Lavere inntak pa 2000-tallet
Inntaket av fransfett fra delvis herdete oljer var
betydelig i Norge frem til slutten av 1990-tallet,
men har blitt kraftig redusert siden (figur). Norsk
margarinindustri kuttet ut transfett fra margarin pa
slutten av 1990-tallet. Bakervareindustrien fulgte
gtter noen ar senere. Takket vaere disse endringene,
er det gjennomsnittlige inntaket av fransfettsyrer i
Norge nd i trad med Verdens helseorganisasjons
(WHOs) anbefaling. Denne ligger pd mindre enn 1
energiprosent (E%). For en voksen person tilsvarer 1
E% cirka 2.5 g fett per dag.

Risikofaktor for tarmkreft
Sammenhengen mellom kardiovaskulaer sykdom og
inntak av fransfett er klar, men om fransfett bidrar

til kreft er ikke like entydig. Biologiske mekanismer
knytter metabolismen av transfettsyrer til kreft i tar-
men ved & gke inflammasjon.*® Imidlertid, kohort- og
kasus-kontroll-studier'" og dyreforsgk' ™ har ikke
funnet en entydig sammenheng. En drsak til de mot-
stridende resultatene kan veere at inntak av transfett
fra delvis herdete oljer er tett koblet med flere andre
risikofaktorer for tarmkreft, slik som rayking, fysisk
aktivitetsnivd og abdominal fedme. Nér risikofakto-
rer er s tett knyttet til hverandre, er det vanskelig,
eller umulig, & konkludere om en selvstendig effekt
finnes for en av faktorene. En annen forklaring til de
motstridende resultatene er at sammenhengen kan
variere for fransfettsyrer fra ulike kilder. Det er 0gsa
dpenbart mulig at assosiasjonen er s beskjeden at
den ikke vises. Allikevel, det er ingen studier som har
konkludert at inntak av transfett faktisk beskytter mot
tarmkreft.

Fordi norsk kosthold i over 10 &r har vaert nesten

fri for transfett, er det snart umulig 8 prospektivt
undersgke sammenhengen mellom inntak og nye
krefttilfeller i Norge. Derfor er det gledelig at en stor
oppfelgingsstudie av nordmenn ble publisert i 2013.
Kostholdet ble kartlagt hos 77,568 menn og kvinner,

og kreftforekomsten hos disse ble fulgt opp fra 1974
frem til 2007. Resultatene viste at et hgyt inntak av
franstett fra delvis herdet fiskeolje ga hayere risiko
for rektumkreft, men ikke for kolonkreft." Risikoen
for rektumkreft hos de som hadde hayest inntak av
fransfett var 43 % hayere enn hos de som hadde
lavest inntak. Studien viste at fransfett fra delvis
herdet vegetabilsk olje ikke hadde sammenheng
med kreft i kolon eller rektum. Dette betyr at det
s&rnorske fransfett fra delvis herdet fiskeolje er en
av risikofaktorene, og dermed kan vere en del av
forklaringen til den bratte gkningen i fremkomsten av
tarmkreft i Norge som startet fgr 70-tallet.

Strengere regulering av
matvaresalg

Mengden av industrielt fremstilt fransfett er minimal
i norskproduserte matvarer i dag. Til og med de
starste fastfoodkjedene, Burger King og McDonald’s
opplyser at oljer som benyttes i frityrsteking nd
inneholder henholdsvis 0 g og maksimalt 1,5 g trans-
fettsyrer per 100 g olje.” Mulige kilder for transfett
fra herdete oljer i Norge er utenlandske produkter,
spesielt kjeks og andre bakervarer, "mikrobglgepop-
corn” og ulike halvfabrikater. | januar 2014 ble det
innfart en strengere regulering av industrielt fremstilt
transfett i matvarer som selges i Norge. Dette skal
ha redusert antallet importvarer med hgyt innhold
av fransfett i norske butikker. Det er nd tillatt med
maksimalt 2 g fransfett per 100 g fett i en matvare.
Denne reguleringen, som ble innfgrt med henblikk
pd importerte matvarer, kan dessverre virke mot

sin hensikt. Den norske matvareindustrien som

for allerede 15 &r siden tok ansvaret for & redusere
transfett til et minimum i margariner og bakervarer,
kan nd faktisk gke innholdet opp til de regulerte 2 g
per 100 g, og likevel beholde Nakkelhull-merkingen
pd produktene.

Viforbrukere og rddgivende fagfolk haper at transfett
i norsk mat fortsetter & holde seg pa et minimums-
niva til tross for nye reguleringer. Da gjenstér det for
fremtidige studier & vise om forekomsten av tarmkreft
vil gd ned i det transfettfrie Norge.

MAT OG ERNARING

Figurtekst: Fettsyrer som andel av kostens energiinnhold i Norge ifalge matforsyningsstatistikk (Mf) og forbruks-
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undersakelser (Fbu), (E%). Kilde: Utviklingen i norsk kosthold 2013. IS-2115. Helsedirektoratet, 2013.
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%mnmﬁ Kvalitetsregisterets mal er a forbedre kvaliteten pa endoskopier og forskning og

Gastronet - Nasjonalt medisinsk
kvalitetsregister

publikasjon av registrerte data ved koloskopi og ERCP. Bruk Gastronet til 3 sammen-

. Besgk 0ss pa:
Av Tom Glomsaker, Geir Hoff Henvendelser til:

ligne ditt senter med andre senter, eller deg selv med andre leger/sykepleiere. Ved 3
bruke registrerte data i kvalitetsforbedring og fagutvikling, vil du hgyne kvaliteten pd
arbeidet du utferer, og oppna starre arbeidsglede og pasienttilfredshet.

www.kreftregisteret.no/gastronet
siv.furholm@medisin.uio.no

Norsk ERCP-register er en del av Gastronet, som

har status som Nasjonalt register for endoskopi.
Registeret ble etablert i 2003 og ble en del av
Gastronet i 2007. Data fra registeret har til n fart til
en rekke abstracts pd nasjonale og internasjonale
mater, 4 publikasjoner i internasjonale tidsskrifter
0g en doktorgrad. Registeret har ogsé bidratt til at

vi har fatt mer kunnskap om ERCP-virksomheten i
Norge og har kunnet gi rdd med tanke pa kvalitets-
forbedring. Fra 2007 har vi hatt et uendret skjema for
registrering av data relatert til prosedyren inklusiv en
30-dagers komplikasjonsregistrering. Utover dette
har pasientene blitt oppfordret til & gi en strukturert
tilbakemelding dagen etter undersgkelsen, om hvor-
dan de har opplevd undersgkelsen. Erfaringene fra
registreringene tilsier at det er behov for & revidere
skjemaet 0g 0gsé revurdere hvordan vi skal {4 tilba-
kemeldinger fra pasientene. Etter en lang prosess har
vi derfor kommet fram til et nytt registreringsskjema
som har tatt hgyde for en del problemstillinger som
ikke kunne besvares med prospektiv registrering
med det gamle skjemaet. Likeledes har vi vurdert det
slik at vi ikke vil kunne & noe mer ut av pasient-

Ventetid

tilbakemeldingsskjema i den formen det har hatt,
fordi tilbakemeldingsprosenten har falt til under 50.
Vi mé derfor arbeide for 8 utvikle nye metoder for &
fé tilbakemelding fra denne gruppen. Pasientrappor-
teringsskjemaet vil derfor i farste omgang ikke innga
i den nye registreringen fra 2015. Dette vil gjare
deltakelsen i ERCP-registeret enklere enn na.

| dag dekker registeret i underkant av 1/3 av landets
ERCP-virksomhet. Hapet er at vi som nasjonalt
register kan fa med alle. Vi er palagt & lage en kom-
pletthetsanalyse hvert &r og publisere hvilke sentere
som har deltatt og hvem som ikke har. | dagens
helsevesen er det en klar forventning om at enhver
enhet kan dokumentere sine resultater. Flere og flere
utdanningsprogrammer for endoskoparer krever
0gsa at utdanningskandidatene kan dokumentere
sine egne ferdigheter og resultater. ERCP-registeret
er pd mange méter et verktay som alle enheter kan
dra nytte av for & oppna oversikt over egen virksom-
het som del av en kvalitetssikring. Om noen @nsker
d delta i registeret med tanke pa egen forskning,
gnsker vi 0gsa at dere tar kontakt. Det er et klart po-

2 Waiting time colonoscopy

[ 1]
M
Lange ventetider til endoskopiske undersgkelser har vaert en stor &a
utfordring lenge. Figur 1 viser den siste oversikten fra fritt syke- 50
husvalg og den viser dramatiske forskjeller mellom sykehusene. 40
Ventetiden varierer fra 1-100 uker. Det er ingen dpenbare geogra- u
fiske forskjeller bortsett fra Akershus og @stfold som skiller seg 2
i i 10

tydelig ut med ekstra lange ventetider. P T] 1111 ”] |'| ”

BERIFOARRREELED

Noen sykehus har 6 gastroenterologer pr. 100.000 innbygger, mens E H‘al ! ] ,F}E f E | E ‘-ZE

i Akershus ligger den pé ca. 3 pr. 100.000 og dette er vel en sterkt iy ¢ 19 2 i_ i

bidragende faktor til de lange ventetidene. ; {i 8 ;

Thomas de Lange

tensiale for betydelig mer forskning pa denne viktige
kliniske virksomheten. Haper alle sentra

i Norge tar i bruk registreringsskjemary fra
1. januar 2015!

Mer info om register og bestilling av
registreringsskjema kontakt: tom@glomsaker.no
eller hofg@online.no
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Study. Scand J Gastroenterol. Jul 2013, Vol 48, No 7, 868-76

4. Glomsaker T, Hoff G, Kvalgy JT, Sereide K, Aabakken L, Sareide
JA; Norwegian Gastronet ERCP Group. Patterns and predictive
factors of complications after endoscopic retrograde cholangio-
pancreatography. BrJ Surg. 2013 Feb;100(3):373-80.
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SNUBLEFOT

Fjerning av en fastgrodd SEMS i
gsofagus ved utstrakt bruk av APC

Tekst/Bilder: Vemund Paulsen, Gastrolab, OUS-RH

Pasienten er en ung mann med type 1 diabetes med
mange komplikasjoner, blant annet gastroparese

og refluksindusert gsofagusstriktur. Han har veert
gjennom tallrike endoskopiske prosedyrer med bal-
longdilatasjon og stentinnleggelser. For ca 5 ar siden
ble det ved eget sykehus anlagt en delvis dekket
gsofagusstent som i forlgpet ikke lot seg fjerne (bilde
1). Stenten ble etter hvert nar fullstendig inngrodd av
hyperplastisk vev og har péfert gsofagus ny striktur
ved den proksimale enden, det var derfor gnskelig

a gjore ytterligere forsgk pd & ta den ut. Kasus ble
ngye draftet med kollegaer pa gastromedisinsk og
-kirurgisk avdeling.

Ved farste endoskopisk undersgkelse var stenten
knapt synlig i lumen, nermest dekke av mukosa.

Det er beskrevet kasuistikker der fastgrodde stenter
er fiernet med «covered-stent-in-uncovered-
stent»-teknikk (1). Tanken er at den dekkede stenten
nekrotiserer vevet mellom denne og den inngrodde.
Etter et par runder med litt for smalkalibrede dekkede
stenter helt uten effekt pa det inngrodde vevet ble det
anlagt en Niti-S heldekket stent med 60 cm lengde
og skaft-/kragediamenter hhv 28/36 mm (bilde 2).

Vi lot denne stenten ligge i 4 uker. N&r denne stenten
ved neste prosedyre ble fjernet var ca. 50 % av

den inngrodde stenten blottlagt. Man bestemte seg
for & forsgke & ta den ut, vel vitende om at stenten
sannsynligvis ville flise seg opp nar den ble fattet
med tang. Dette ble ogsa tilfelle (bilde 3). Stenten
med opprinnelig form som et rer ble snart til et naste
av metall som nermest okkluderte gsofagus og ikke
lot seq trekke verken opp eller ned. Vi har tidligere
erfaring med at APC (argonplasmakoagulasjon) kan
brukes til & smelte ned metalltrader. Etter langvarig
APC-behandling og i mye mindre grad mekanisk
fierning av stentfragmenter var den inngrodde
stenten gétt i n&r komplett opplasning (bilde 4). Pro-
sedyretiden var nar 5 timer. Det kliniske forlgpet de
nermeste dagene forlap ukomplisert. Bilde 5 viser
det endoskopiske resultatet 3 dager etter stentfjer-
ning. Det ble da anlagt en heldekket SEMS. Pasien-
ten vil trolig veere i behov av ytterligere endoskopiske
behandlinger, valgene star mellom repeterende
ballongdilatasjon, bionedbrytbare stenter eller in-
termitterende bruk av heldekkede metallstenter eller
plaststenter. Sykehistorien er betydelig forenklet.

1. Buscagliaet al. Fully covered self-expandable metal stents for
benign esophageal disease: a multicenter retrospective case
series of 31 patients. Gastrointest.Endosc. Vol74(2011), Pages
207-211

Bilde 2.

Bilde 4.

Bilde 5.



BLINKSKUDDET

Blink

Av Kim V. Anonsen, NGF-nyttredaksjonen

for induksjon av klinisk 0G endoskopisk remisjon
hos pasienter med mild til moderat aktiv ulceras kolitt."

Denne gangen gjer vi sykehistorien kort. Pasienten
hadde hatt svelgvansker en stund og kunne nok gétt
til legen far. Omtrent 5 cm over Z-linjen 14 det et stort
epifrenisk gsofagusdivertikkel. Det var mye innhold,
ille tilredt slimhinne i @sofagus og vanskelig & finne
apningen til ventrikkelen. Etterhvert fikk vi oversikt.
@sofagusmanometri var negativ med tanke pa
akalasi. CT «bekreftet» funnet.

Bilde 1. Proksimale gsofagus preget av retinert Bilde 2. Divertikkelet til hayre og distale gsofagus til
innhold. Det vokste algjar i biopsiene. venstre.
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Mezavant® er indisert for indusering av Klinisk og endoskopisk remisjon hos pasienter med mild til moderat aktiv ulceras kolitt og for opprettholdelse av remisjonen. Les preparatomtalen for
Mezavant® far stoffet er foreskrevet, spesielt i forhold til overfolsomhet overfor salisylater (inkludert mesalazin), allergi mot sulfasalazin, nedsatt nyrefunksjon eller leverfunksjon, kronisk nedsatt
lungefunksjon, tilstander som predisponerer for & utvikle myo- eller perikarditt, akutt intoleransesyndrom, mistanke om bloddyskrasi og interaksjoner med andre legemidler. Det anbefales at
nyrefunksjonen hos alle pasienter undersokes far behandlingen startes og deretter minst to ganger i aret mens behandlingen pagér. Vanlige bivirkninger rapportert for Mezavant®: hodepine,
hypertensjon, abdominal distensjon, abdominalsmerter, diaré, dyspepsi, oppkast, flatulens, kvalme, leverfunksjonsforstyrrelser (f.eks. ALAT, ASAT, bilirubin), kloe, utslett, artralgi forbundet med myalgi,
ryggsmerter, asteni, pyreksi.

SE/CPROM/MEZ/14/0005

Mezavant Antiinflammatorisk middel. ATG-nr.: AO7E C02. Receptgruppe C. Reseptbelagt preparat. ENTERODEPOTTABLETTER 1200 mg: Hver enterodepottablett inneh.: Mesalazin 1200 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: Rodt jernoksid (E 172),
titandioksid (E 171). Indikasjoner: For indusering av Klinisk og endoskopisk remisjon hos pasienter med mild til moderat aktiv ulceras kolitt. For opprettholdelse av remisjonen. Dosering: Indusere remisjon: Voksne, inkl. eldre: 24-4.8 g (2-4 tabletter)
1 gang daglig. Den hoyeste dosen pa 4.8 g/dag anbefales ved manglende respons pé lavere doser. Nér den hoyeste dosen (4,8 g/dag) brukes, mé behandlingseffekten vurderes etter 8 uker. Opprettholde remisjonen: Voksne, inkl. eldre: 24 g (2 tabletter)
1 gang daglig. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Alvorlig nedsatt leverfunksjon er kontraindisert. Brukes med forsiktighet og ta forholdsregler ved nedsatt leverfunksjon pga. okte leverenzymnivéer er rapportert ved bruk. Nedsatt nyrefunksjon:
Alvorlig nedsatt nyrefunksjon (GFR <30 ml/minutt/1,73 m2) er kontraindisert. Brukes med forsiktighet ved mild til moderat nedsatt nyrefunksjon. Nyrefunksjonen ber undersakes for behandlingsstart, og deretter minst 2 ganger i ret under behandlingen. Barn og
ungdom <18 &r: Preparatet anbefales ikke pga. manglende sikkerhets- og effektdata. Administrering: Tas oralt 1 gang daglig, fortrinnsvis ved samme tidspunkt og med mat. Skal svelges hele. Ma ikke knuses eller tygges. Kontraindikasjoner: Overfalsomhet
for noen av innholdsstoffene eller salisylater. Alvorlig nedsatt lever- og/eller nyrefunksjon (GFR <30 mi/minutt/1,73 m2). Forsiktighetsregler: Pasienter med kronisk nedsatt lungefunksjon, spesielt astma, er utsatt for overfalsomhetsreaksjoner og ma
overvakes noye. Ved uforklarlig bladning, blamerker, purpura, anemi, feber eller sar hals, ber det foretas hematologiske undersakelser. Ved mistanke om eller ved pavist bloddyskrasi, ber behandlingen avbrytes. Forsiktighet utvises ved forskrivning til pasienter
predisponert for & utvikle kardiale overfolsomhetsreaksjoner (myo- eller perikarditt). Ved mistanke om slike overfalsomhetsreaksjoner, ma ikke mesalazin introduseres pa nytt. Hvis det ved symptomer som kramper, akutt magesmerte og blodig diaré, feber av og
fil, hodepine og utslett, er mistanke om akutt intoleransesyndrom, avbrytes behandlingen omgaende og mesalazin introduseres ikke pa nytt. Bor gis med forsiktighet ved sulfasalazinallergi, pga. kryssensitivitet. Organisk eller funksjonell obstruksjon i ovre del av
mage-tarmkanalen kan gi forsinket effekt av preparatet. Interaksjoner: Samtidig bruk av andre nefrotoksiske legemidler, inkl. NSAIDS og azatioprin, kan oke risikoen for ugunstige nyrereaksjoner. Hos pasienter som tar azatioprin eller 6-merkaptopurin kan
samtidig bruk av mesalazin ske risikoen for bloddyskrasi. Administrering med antikoagulantia av kumarintype, f.eks. warfarin, kan fore til redusert antikoagulasjon. Protrombintid ber overvakes noye dersom kombinasjonen er nadvendig. Graviditet/Amming:
Overgang i placenta: Passerer, men gir langt lavere konsentrasjoner i fosteret enn ved terapeutisk bruk hos voksne. Dyrestudier indikerer ikke skadelige effekter mht. graviditet, embryo-/fosterutvikling, fadsel eller postnatal utvikling. Begrenset erfaring ved
graviditet indikerer at det ikke er okt risiko for misdannelser, men mesalazin mé kun brukes ved graviditet nar tydelig indikert. Forsiktighet ma utvises ved hoye doser. Overgang i morsmelk: Gér over i lave konsentrasjoner. Acetylert mesalazin utskilles i hayere
konsentrasjoner. Forsiktighet ma utvises ved amming, og kun brukes hvis fordelene oppveier risikoene. Akutt diaré er rapportert sporadisk hos diende spedbarn. Bivirkninger: De hyppigst rapporterte bivirkningene i den samlede sikkerhetsanalysen fra
Kliniske studier med ulceras kolittpasienter, var hodepine, magesmerter og kvalme. Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Abdominal distensjon, abdominalsmerter, diaré, dyspepsi, oppkast, flatulens, kvalme. Hjerte/kar: Hypertensjon. Hud: Kloe, utslett. 2 i (A )
Lever/galle: Leverfunksjonsforstyrrelser (f.eks. ALAT, ASAT, bilirubin). Muskel-skjelettsystemet: Artralgi forbundet med myalgi, ryggsmerter. Nevrologiske: Hodepine. Bvrige: Asteni, pyreksi. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Blod/lymfe: Trombocytopeni. 0g for & Dppreﬁhmde remisjon ved mild til moderat ulceras kolitt.
Gastrointestinale: Kolitt, pankreatitt, rektalpolypper. Hjerte/kar: Takykardi, hypotensjon. Luftveier: Faryngeal smerte. Nevrologiske: Svimmelhet, sovnighet, tremor. Bre: Bresmerter. Hud: Akne, alopesi, urticaria. Burige: Ansiktsadem, tretthet. Ukjent frekvens

for mesalazinformuleringer generelt: Blod/lymfe: Agranulocytose, aplastisk anemi, leukopeni, noytropeni, pancytopeni. Hjerte/kar: Myokarditt, perikarditt. Hud: Angioadem. Lever/galle: Hepatitt, gallestein. Luftveier: Overfolsomhetspneumonitt (inkl. interstitiell

pneumonitt, allergisk alvealitt, eosinofil pneumonitt), bronkospasme. Muskel-skjelettsystemet: Systemisk lupus erythematosuslignende syndrom. Nevrologiske: Nevropati. Nyre/urinveier: Interstitiell nefritt, nefrotisk syndrom. Overdesering/Forgiftning: Tegn

pa salisylatforgiftning inkluderer tinnitus, vertigo, hodepine, forvirring, dosighet, lungeadem, dehydrering som falge av svetting, diaré og oppkast, hypoglykemi, hyperventilering, forstyrrelse av elektrolyttbalansen og blod-pH og hypertermi. Konvensjonell terapi for

salisylatforgiftning kan vare fordelaktig ved tilfeller av akutt overdosering. Hypoglykemi og ubalanse i vaeske- og elektrolyttbalansen ber korrigeres ved hjelp av administrasjon av adekvat behandling. Nyrefunksjonen mé holdes tilstrekkelig vediike. Egenskaper:

Klassifisering: Mesalazin (5-aminosalisylsyre) til behandling av inflammatorisk tarmsykdom. Virkningsmekanisme: Virkningsmekanismen er ikke helt klarlagt, men anses & vere en lokal antiinflammatorisk effekt p epitelceller i kolon. Slimhinne produksjon

av arakidonsyremetabolitter bade via cyklooksygenase- (COX) og lipoksygenasesystemet, er okt ved kronisk inflammatorisk tarmsykdom. Det er mulig at mesalazin reduserer inflammasjonen ved & hemme COX og dermed prostaglandinproduksjonen i colon

LINDH & PARTNERS

Med Mezavant® oppnédde 405 % av
pasientene klinisk og endoskopisk remisjon
ved uke 82 76,5 % hadde ikke tilbakefall
etter 6 médneders behandling ™

Pasientene tar Mezavant® en gang daglig for induksjon,

SE/CPROM/MEZ/14/0005  FEB 2014

Mesalazin har potensiale ti & hemme akiivering av nukleeerfakior kappa B og dermed dannelse av viktige proinflammatoriske cytokiner. Det er foreslatt at hemming av nuklezere PPARg-reseptorer (g-form av peroksisomproliferatorakiverte reseptorer) kan vaere Referanser: 1. Mezavant Produktresumé 03/2012. 2. Kamm MA et al. Gastroenterology 2007; 132:66-75. 3. Kane SV et al. Inflamm Bowel Dis 2012; 18:1026-33. 4. Lichtenstein GR et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2007 5:36-102. 5. Kamm MA et al. Gut
involvert ved ulceras kolitt. PPARg-reseptoragonister har vist effekt ved ulceras kolitt, og det er holdepunkter for at mesalazins virkningsmekanisme kan vaere mediert via PPARg-reseptorer. Absorpsjon: Ca. 21-22% av dosen absorberes nér tatt sammen med 2008; 57:893-302. 6. lacucci M et . Can J Gastrognterol 2010; 24:127-33,

mat. Maks. plasmakonsentrasjon innen 8 timer. Steady state nas etter 2 dager. Proteinbinding: Mesalazin: 43%. Acetylert metabolitt: 78-83%. Fordeling: Enterodepottablettene opplases i pH =7 som muliggjor langvarig frigivelse i hele tykktarmen og begrenset * Definert som UC-DAI-skér pa <1, og med skér pa O for rektal bladning og avfaringsfrekvens. Kombinert Physician’s Global Assessment (PGA) og sigmoideoskopiskér var satt til <1, uten slimhinneskjorhet og uten reduksjon av sigmoideoskopiskér med ett
systemisk absorpsjon. Halveringstid: Mesalazin: Ca. 7-3 timer. Acetylert metabolitt; 8-12 timer. Lengre halveringstid enn vanlig pga. begrenset absorpsjonsgrad som resultat av forlenget utlasningsprofil for enterodepottabletten. Metabolisme: Acetylering skjer i poeng eller mer fra baseline. 1 tilbakefall definert som =4 tarmtemminger/dag over pasientens normale frekvens og assosiert med trang til avforing, buksmerte og rektal bladning.

tarmveggen i colon og i leveren. Metabolitten er farmakologisk inaktiv. Utskillelse: Absorbert mesalazin utskilles hovedsakelig i urin etter acetylering. Uabsorbert i feces. Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares ved hayst 25°C. Pakninger of priser:
1200 mg 60 stk, 560,50 kr (blister) 148385. Sist endret: 31.01.2014. Basert pa SPC godkjent av SLV: 28.03.2012

Shire mezavant  /Shire mezavant

Shire Nordic Regional Office

Shire Nordic Regional Offi
Svérdvdgen 11D, 182 33 Danderyd, Tel 08 544 964 00 Enterodepottabletter ire Nordic Regional ice

Svardvigen 11D, 182 33 Danderyd, Tel 08 544 964 00 Enterodepottabletter



KURS OG KONFERANSER

BILDEQUIZ

ManoScan™ ]
Bilde Wy Kjeere kollega

Diagnosing
av Vemund Paulsen with definition Velkommen til det 32. SADE-kurset i avansert endoskopi som arrangeres 12.-16. januar 2015.
svar pa bildequiz fra nr. 3/2014: Kursets hovedtema denne gangen er: Endoskopioppleering, teamorganisering/trening og palliativ
Bilde 1 ble sendt inn av Khanh Do-Cong Pham ved Medisinsk avdeling behandling av gastrointestinal cancer.
pd Haukeland universitetssykehus og er fra en middelaldrende mann som
klagde over tidlig metthetsfalelse. Bildet ble tatt med et gastroskop invertert
proksimalt i ventrikkelen og viser et stort submukosalt lipom. Lipomet ble Kurset samler vanligvis ca. 200 deltagere (leger og Kurset er obligatorisk for gastroenterologisk Med vennlig hilsen
fiernet med ESD-teknikk (endoskopisk submukosal disseksjon). Bilde 2 sykepleiere) fra hele Skandinavia. Det har en praktisk  kirurgi og valgfritt kurs til fordayelsessykdommer. Thomas ae Lange
viser preparatet og bilde 3 reseksjonsflaten. Redaksjonen mottok ingen gode ,.} ‘} del fra12.-14. januar der man far en unik mulighet Pémelding og detaljert program finner du p& Kursleder
forslag denne gangen. til hands-on-trening pa de mest fremstéende www.sade.dk.

endoskopisentrene i Skandinavia.

=

SADE
avian Association for Digestive Endoscopy

ManoScan™ ESO -,

The only system with published normative clinical

data’ based on Chicago Classification 32. SADE-kurset i endoskopi |
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Norsk Selskap for Klinisk Ernaering (NSKE):
Norsk ernceringskonferanse og darsmete:
«Ernaering under kreftbehandling»

Torsdag 15. januar 2015
Sted: Oslo Kongressenter

Tidspunkt Program hMateleder:
09.00 - 10.00 | Registrering: Kjeks | frukt og kaffe
10.00-10.10 |Velkommen: Professor @ivind Irtun, Leder NSKE Beint
10,10 - 1030 |Ernzringskompetanse hos helsepersonell. Er det en del av Bentsen
kreftforeningens strategi. Anne Lise Ryel, leder, Kreftforeningen
10.30=11.15 |Ernaring og utvikling av kreft: en mekanistisk betraktning
Rune Blomhoff, Professor, OUS
11.15-11.45 Fause og utstilling
11.45-12.30 |Underernaring og/eller kakeksi hos kreftpasienter
Asta Bye, Farsteamanuensis HIOA, Forsker OUS,
12.30-13.15 | Lunch og utstilling
13.15 - 14.00 | Arsmete NSKE
14.00 - 14.30 | Kaffe o utstilling
14.30-15.15 Nutrition goals and priorities in the patients surviving from cancer Marten
Elena Critselis, MPH PhD, Fellow in Mutrition / Chronic Disease Epide, |Mowe
First Department of Pediatrics, University of Athens School of
Medicine, Greace.
15,15 -15.30 |ESPEN guidelines: "Nutrition and cancer”
Malene Slott, Klinisk ern.fysiolog OUS J Lene Thoresen Klinisk
ern.fysiclog PhD, 5t Olav
1530 -15.50 |Frukt
15.50 = 16,20 | Kostrad i praksis til pasienter med kreft. Symptomtilpasset kosthold,
er det gjennomfarbart | norsk helsevesen? Mari Kaarstad, Klinisk
Ern&ringsiysiolog
16.30—17.00 |Erfaringer med iv emaering til palliative pasienter @rnulf Paulsen,
overlege, Palliativ enhet, Sykehuset Telemark.
17.00-18.00 |1 Lena
(B+2minX &) |2 Thoresen
Frie foredrag |3
4
5
&
18.00 - 18.15 |Avslutning. Oppsummering og videre vei

Divind Irtun

Woren Mowa, 241014

D285
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Falk Workshop

Viral Hepatitis -

From Bench to Bedside
Munich, Germany

VIl Falk Gastro-Conference
Freiburg, Germany
October 14 - 17, 2015

Highlights from Hepatology 2015:

January 29 - 30, 2015 E Falk Symposium 199 (Part I)

Critical Evaluation of Current Concepts
and Moving to New Horizons in

the Management of IBD

Frankfurt, Germany

March 6 — 7, 2015

E Falk Symposium 196

Falk Symposium 197
Autoimmune Diseases of the Liver
Lisbon, Portugal

=

Falk Symposium 198
IBD: East Meets West
Shenzhen, P. R. China
September 11 - 12, 2015

05
=0

FALK FOUNDATION e.V.

Leinenweberstr. B
%ﬂmw 79108 Freiburg
Germany

Congress Department

Tel.: +49 (0)761/1514-0

Fax: +49 (0)761/1514-359

E-Mail: symposia@falkfoundation.de
www.falkfoundationtorg

From Chronic Hepatitis to
Hepatocellular Carcinoma
October 14 - 15, 2015

Falk Symposium 200 (Part II)
Therapeutic Strategies in Diseases
of the Digestive Tract -

2015 and Beyond

October 16 — 17, 2015

May 8 — 9, 2015 Falk Workshop
Workshop on Gastrointestinal GVHD

Regensburg, Germany
November 13 — 14, 2015
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Oversikt over nasjonale og internasjonale
moter/kongresser 2015

2015

Norsk Selskap for

Klinisk Ernzering (NSKE)
Norsk ernaeringskonferanse
0g arsmgte: «Ernaering under
kreftbehandling»

15. januar 2015

Oslo Kongressenter

SADE-kurs 2015
Oslo

15.-16. januar 2015
http://www.sade.dk

Vintermotet 2015
Radisson Hotel Lillehammer
5.-7. februar 2015

http://www.norskgastro.no

SonoNorway - et todagers
kurs i pasientnaer ultralyd

Pa Hurtigruta fra Bergen til Bodo
9.-12. februar 2015
http://www.nfud.no/

Canadian Digestive Disease
Week (CDDW)

Banff, Canada

27. februar-2. mars 2015
http://www.cag-acg.org/cddw

10th European Crohn’s and
Colitis Organisation Congress
of Inflammatory Bowel
Diseases 2015 (ECCO 2015)
Barcelona, Spania

18.-21. februar, 2015

https://www.ecco-ibd.eu/eccol15

Hot Topics (AbbVie)

6. mars 2015

Scandic Hotell Solli, Oslo
http://www.humira.no/HotTopics/
HotTopics-2015.aspx

Falk Symposium 196
Critical Evaluation of

Current Concepts and Moving
to New Horizons in

the Management of IBD
Frankfurt, Tyskland

6.-7. mars 2015
http://www.drfalkpharma.com/
uploads/tx_tocfpshoperw/FS196
Frankfurt 2015 _Preliminary
Program_01.pdf

Gut Microbiota for Health
World Summit 2015

Hilton Diagonal Mar, Barcelona,
Spania

14.-15. mars 2015
http://summit-registration.
gutmicrobiotaforhealth.com/scientific-

information/program

1. nasjonale mgte om funk-
sjonelle mage-tarm lidelser
Oslo Kongressenter, samme sted
som Nasjonalt Levermgatet!
Onsdag 18. mars 2015

http://www.norskgastro.no

Nasjonalt Levermgte 2015
Oslo Kongressenter
Torsdag 19.mars 2015

http://www.norskgastro.no

NFUD Ultralydsymposium
Norsk Forening for
Ultralyd-diagnostikk

R@ros

15.-17. april 2015
http://www.nfud.no/

The International Liver
Congress™ 2015, 50th annual
meeting of EASL

Wien, @sterrike

22.-26 april 2015
http://www.easl.eu/ events/the-
international-liver-congress/the-
international-liver-congress-2015-50th-
annual-meeting-of-the-european-

association-for-the-study-of-the-liver

EuroEUS 2015

(et aktuelt kurs/mote for de
som er interessert i EUS)
Marseille, Frankrike

23.-24. april 2015

http://www.euro-eus.com/

Ulleval endoskopikurs
Gl-stenting, ERCP med mer pa
Tibingen-modellene

Oslo

4.-5. mai 2015

truls.hauge@ous-hf.no

Falk Symposium 197
Autoimmune Diseases

of the Liver

Lisboa, Portugal

8.- 9. mai 2015
http://www.drfalkpharma.com/uploads/
tx_tocfpshoperw/FS197_Lisbon 2015
Preliminary_Program_01.pdf

DDW 2013 - Digestive Disease
Week 2015

Washington, DC (USA)

16.-19. mai 2015
http://www.ddw.org/

American Society of Clinical
Ooncology (ASCO)

Annual Meeting

Chicago, USA

29.5-2.6.2015
http://chicago2015.asco.org/

European Society for
Neurogastroenterology and
Motility (ESNM)
NeuroGastro 2015

Istanbul, Tyrkia

4.-6. juni 2015

http://www.esnm.eu

KURS OG KONFERANSER

47th Annual Meeting of the
European Pancreatic Club
Toledo, Spania

23.-27.juni 2015
http://www.epc2015.net/

17t World Congress on
Gastrointestinal Cancer
Barcelona, Spania

1.-4.juli, 2015
http://www.esmo.org/Conferences/
World-GI-2015-Gastrointestinal-Cancer

European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism
(ESPEN)

37. ESPEN Congress

On Clinical Nutrition

& Metabolism

Lisboa, Portugal

5.-8. september 2015

http://www.espen.org/lisbon

Falk Symposium 198

IBD: East Meets West
Shenzhen, Kina

11.-12. september 2015
http://www.drfalkpharma.com/uploads/
tx_tocfpshoperw/FS198 Shenzhen 2015

Preliminary_Program_01.pdf

22" United European Gastro-
enterology Week (UEGW)
Wien, @sterrike

24.-28. oktober 2015

https://www.ueg.eu/week/

Euroson 2015

27th Congress of the Europe-
an Federation of Societies for
Ultrasound in Medicine and
Biology (EFSUMB)

Aten, Hellas

6.-8. november 2015
http://www.euroson2015.0org/

The Liver Meeting®

2015 (AASLD)

Hynes Convention Center,
Boston, Massachusetts, USA
13.-17. november 2015
http://www.aasld.org/livermeeting/Pa-

ges/default.aspx

The annual SAGIM meeting 2015
“Scandinavian Association

of Neurogastroenterology,
Imaging and Motility”
November 2015
http://www.sagim-gastro.dk/

Advances in IBD
Orlando, Florida, USA
10.-12. Desember 2015
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% Velkommen til NGFs arsmote

Pa Radison SAS Lillehammer Hotell
5.-7. februar 2015

Vi har reservert et antall rom.
“Fgrstemann til mglla”-prinsippet, siste frist 4. januar 2015.
Gode tilbud for dem som vil ta med familien.

Pamelding via denne linken:

http://gyroconference.event123.no/NorskGastroenterologiskForening/arsmote2015/

En God Jul og et Godt Nyttar
onskes fra NGFy styre.
Vel mptt til Aromptet i 2015/

NGFs arsmote Lillehammer
5.-7. februar 2015

Torsdag 05.02.15

15.00-15.30: Gastronet

15.30-18.15: Presentasjoner av abstrakts

18.30-19:00: Johannes Myrens minneforelesning
ved Arne Skarstein: Vintermgtene i
Norsk Gastroenterologisk forening; en
inspirasjonskilde gjennom 42 ar

Fredag 06.02.15

14.00-17.00: Presentasjoner av abstrakts
1715-19.00: Generalforsamling

20.00: Festmiddag med prisutdeling

Lordag 07.02.15

09.00-12.00: Lgrdagssymposium - | regi av
interessegruppen for IBD

Fredag 6. februar 2015 kl 17.15-19.00
Radisson SAS Lillehammer Hotel

Innkalling til generalforsamling i

VINTERMOQTET 2015

NGFs arsmate er et viktig ma@tepunkt for
leger med interesse for gastroenterologi.
Som tidligere ar inviterer vi til arsmate
med lgrdagssymposium, foredrag

med presentasjon og diskusjon av
arbeider. Dessuten avholder NGF sin
generalforsamling. Det vil bli delt ut priser
0g stipender og som vanlig er det et godt
sosialt samveer.

Deltakelse pd arsmgtet er tellende

som valgfritt kurs (10 timer) for

leger under spesialisering og for
spesialistenes etterutdanning i falgende
spesialiteter: Indremedisin, Generell

kirurgi, Fordgyelsessykdommer og
Gastroenterologisk kirurgi. Utgifter til motet
kan sgkes dekket via Fond IlI.

Norsk Gastroenterologisk Forening

Dagsorden:

Valg av referent og dirigent

Konstituering, godkjenning av innkalling

Styrets arsrapport for 2014

Legeforeningens haringer i 2014

Regnskap, budsjett, revisjon

Rapport fra spesialitetskomiteen

Forslag til endringer i regler for interessegruppene
Rapport fra NGFs interessegrupper

Rapport om Scandinavian Journal of Gastroenterology

CORICOI IR RN CORIND) =

10. NGFs forskningsfond arsberetning, stipendtildelinger
11. Endringer i vedtektene for NGFs forskningsfond

12. Orientering om Pakkeforlap for tykk- og endetarmskreft
13. Valg av leder og styremedlemmer

14. Valg av nye medlemmer i interessegruppene
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49 abstrakter er akseptert og vil
bli presentert pa Vintemoatet 2015

1.

Risikofaktorer for utvikling av nyoppstatte
gastrogsofageale reflukssymptomer

Hallan, A."; Bomme, M."; Hveem, K.2; Maller-Hansen, J.'; Ness-Jensen, E.2
'Klinisk institutt, Odense Universitetshospital, Medicinsk Gastroenterologi,
Afdeling S, Sdr. Boulevard 29, 5000 Odense C, Danmark

2HUNT forskningssenter, Institutt for samfunnsmedisin, Det medisinske
fakultet, NTNU, Forskningsvegen 2, 7600 Levanger, Norge

. Samvariasjoner mellom pankreas-

genotype og multimodal ultralyddiagnostikk
ved cystisk fibrose.

Engjom Tz, Bs«Nylund K+, Erchinger Fs2, Tjora Ee+, Jirik Ry,

Gilja OH:=Dimcevski G2

‘Medisinsk avdeling, Haukeland Universitetssykehus,
:Universitetet i Bergen, Klinisk institutt 1,

sLungeavdelingen, Haukeland Universitetssykehus,

Universitetet i Bergen, Klinisk institutt 2,

sMedisinsk avdeling, Voss Sjukehus,

sBarneavdelingen, Haukeland Universitetssykehus,

*International Clinical Research Center - Center of Biomedical
Engineering, St. Anne’s University Hospital Brno, Czech Republic,
:Nasjonalt Senter for Gastroenterologisk Ultrasonografi

Psychological effects of colorectal cancer
screening invitations: a randomized trial
Benedicte Kirkgen', Paula Berstad'?, Chloé Beate Steen’,
Edoardo Botteri Thomas de Lange', Geir Hoff'2, Tomm Bernklev?
1 Cancer Registry of Norway, Oslo, Norway,

Telemark Hospital, Skien, Norway

. Intestinal permeabilitet hos friske personer

etter inntak av NSAIDs: en pilotstudie
Hanitz LT', Vara EJ', Hausken T'3¢ Gudbrandsen O', Aksnes L2, Walther BS,
Lied GA" 34

Ikke-invasiv vurdering av portal hypertensjon
hos pasienter med kronisk leversykdom
Eriksen R. Medisinsk avdeling, Helse Mare og Romsdal HF, 6026 Alesund

Clinical relevance of faecal calprotectin
variability in inflammatory bowel disease
Kristensen V2 Malmstrem GH* Skar V* Moum B23

" Unger-Vetlesens institutt, Lovisenberg Diakonale Sykehus, Postboks 4970
Nydalen, 0440 Oslo

2 |nstitutt for klinisk medisin, Universitetet i Oslo

3 Gastromedisinsk avdeling, Oslo Universitetssykehus

Karakterisering av en ex-vivo vevsmodell for
studier av IBD-biopsier

Jacobsen M'34 Dawson A2, Indrelid S®

Medisinsk avdeling, Sykehuset @stfold'. 1603 Fredrikstad.

University of Hull?, Hardy Building Cottingham Road, HULL, HU6 7RX, UK,
Norges miljg og biovitenskapelige universitet?, Postboks 5003 NMBU.1432
As, Universitetet i Oslo®, , Institutt for Klinisk medisin, Avdeling for gastro og
barnekirurgi, Kirkeveien 166, Ullevél sykehus ,0450 Oslo

8. Erfaringer med biotilsvarende infliksimab ved

Drammen Sykehus i 2014

Husebye E, Halvorsen FA, Tannessen T, Laitegard T, Fossdal G, Corwin C
Gastromedisinsk seksjon, Medisinsk avdeling, Drammen Sykehus,
Vestre Viken HF 3004 Drammen

9. Lifestyle as a predictor of colorectal adenomas

in the bowel cancer-screening in

Norway - a pilot project

Authors: Markus Dines Knudsentz, Geir Hoff2 Thomas de Lange' and Paula
Berstad'=.

1: Cancer Registry Norway,

2: Telemark Hospital

10.Benigne strikturer i gsofagus - behandling med

bionedbrytbare (BD) stenter
Elstad M, Larssen L?, Hofstad B2, Hauge T"?
Det medisinske fakultet Ui0' og
Gastromedisinsk avdeling, OUS?

11. sofagus BD-stent kan plasseres i

duodenum ved hjelp av overtube. En kasuistikk
Skogestad EP, Engebretsen B, Sgberg T, Moger T, Valset T, Prestegard U
Med. avd og kir.avd, Sykehuset Innlandet Lillehammer, 2629 Lillehammer

12.Sammenligning av “utility” instrumenter

SF-6D og EQ-5D i en europeisk kohorte med
inflammatoriske tarmsykdommer 10 ar etter
diagnosesetting.

Huppertz-Hauss G', Haivik ML2, Moum B2, Hoff G', Bernklev T*
Sykehuset Telemark, Ulefossveien, 3710 Skien

20slo Universitetssykehus Ulleval, Pb 4953 Nydalen, 0424 Oslo

13. Crohns sykdom behandlet med Remsima

Jargen Jahnsen, Trond Espen Detlie,
Simen Vatn og Petr Ricanek
Avd. for fordeyelsessykdommer, Akershus universitetssykehus

14. Ulcergs kolitt behandlet med Remsima

Jorgen Jahnsen, Trond Espen Detlie, Simen Vatn og Petr Ricanek
Avd. for fordayelsessykdommer, Akershus universitetssykehus

15. Peroral Endoskopisk Myotomi (POEM)

i behandling av akalasi

Pham KDC?, Kunda R?, Viste A2, Hatlebakk JG!

1Gastroenterologisk seksjon, Medisinsk avdeling,

Haukeland Universitetssykehus.

?Avdeling for gastro- og akuttkirurgi, Haukeland Universitetssykehus
SEndoskopisk Afsnit, Kirurgisk Gastroenterologisk Afdeling L, Aarhus
Universitetshospital

16.NOKBIL og IBDNor - Norsk kvalitetsregister

for biologiske legemidler og Norsk IBD-register
Ingrid Prytz Berset, Alesund

17.

18.

19.

20.

21.

22.

EUS-veiledet drenasje av pankreas
pseudocyster med selvekspanderende dekket
metallstent - 3 kasuistikker.

Roald Flesland Havre', Khanh Do-Cong Pham'2, Lars Birger Nesje'2
-Medisinsk Avdeling, Haukeland Universitetssykehus, Jonas Lies Vei 65,
5021 Bergen

2 Klinisk Institutt 1, Universitetet i Bergen

Plasma serotonin in the diagnosis of
mid-gut carcinoids

Zeinali F, Fossmark R, Hauso @, Waldum HL.

Department of Cancer Research and Molecular Medicine, University of
Science and Technology, Trondheim, Norway

Fecal calprotectin in patients with suspected
small bowel disease - a selection tool for small
bowel capsule endoscopy?

Qvigstad G, Olsen PA.S, Fossmark R

Avd. for fordayelses- og leversykdommer, St. Olavs Hospital, Trondheim

Neoplasia in extensive and longstanding
ulcerative colitis

Klepp P, Tollisen A', Lyckander LG?, Andersen SN?, Rgseth AT, Vatn MH®#,
Moum B# Brackmann S'.

Medisinsk avd., Lovisenberg Sykehus, 0440 Oslo,

%Pat.avd.Akerhus Universitetssykehus,

SUi0, ICM, Campus Ahus, 1774 Nordbyhagen,

*Gastromed. avd, OUS, 0586 Oslo

Bowel Cancer Screening In Norway (BCSN)

- A Randomized Pilot Study Comparing Flexible
Sigmoidoscopy (FS) To Fecal Immunochemical
Test (FIT)

Schult A', Ranheim K2, Botteri E3, Steen C?, Barmer 0 #, Hoff G32,

de Lange T8

1. Department of Internal Medicine, Vestreviken Hospital Trust,

2. Department of Internal Medicine, @stfold Hospital Trust,

%, Cancer Registry of Norway,

* Oslo University Hospital, Radiumhospitalet, Oslo,

5 Department of research Telemark Hospital Trust,

6 Department of Education Oslo University Hospital

NKT-cellers rolle i en musemodell (NOD.c3c4)
som spontant utvikler gallegangsbetennelse
Schrumpf, E'23, Jiang, X.'2, Zeissig, S.#, Pollheimer, M.J.56 Anmarkrud,
J.Al Tan, G, Exley, M.A78, Karlsen, T.H."23, Blumberg, R.S.8, Melum, E."?
"Norsk senter for PSC, Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet, Postboks
4950 Nydalen, 0424 Oslo,

2K.G. Jebsen senter for betennelsesforskning, Institutt for indremedisinsk
forskning, Oslo universitetssykehus, Rikshospitalet,

*Institutt for klinisk medisin, Universitetet i Oslo, Oslo,

“Department of Internal Medicine, University Hospital Schleswig-Holstein,
Kiel, Germany,

5 Institute of Pathology, Medical University of Graz, Graz, Austria,

8 Research Unit for Experimental and Molecular Hepatology, Division of
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23.

24.

25.
26.

27.

Gastroenterology and Hepatology, Department of Internal Medicine, Graz,
Austria,

"Manchester Collaborative Centre for Inflammation Research (MCCIR)
Faculty of Medical & Human Sciences, University of Manchester, Manches-
ter, UK,

®Division of Gastroenterology, Hepatology and Endoscopy, Department of
Medicine, Brigham and Women’s Hospital, Harvard Medical School, Boston,
MA, USA

Normalization of mucosal tumor necrosis
factor and interferon gamma gene
expression as criteria for discontinuation of
infliximab in ulcerative colitis

Florholmen J, Trine Olsen, Renathe Rismo, Ingrid Christiansen, Rasmus
Goll.

Research group of Gastroenterology and Nutrition, Institute of Clinical
Medicine, University of Tromsg, 9037 Tromsg, Norway

Den osteoporotiske fenotypen til

H+/K+ATPase beta-subunit KO mus bedres av
en gastrinreseptorantagonist, men ikke av en
histamin-1-reseptorantagonist

Aasargd K'3Ramezanzadehkoldeh M¢*Shabestari M>¢ Mosti MPStunes AK?
Reseland JEs6

Beisvag Ve Sandvik AK"3 Eriksen EF” Skallerud B* Syversen U2* Fossmark R'3
'Avd. for fordayelses- og leversykdommer St. Olavs Hospital, pb. 3250
Sluppen,7006 Trh.

’Avd. for endokrinologi, St. Olavs hospital

*Institutt for Kreftforskning og Molekylermed.

“Institutt for Konstruksjonsteknikk, NTNU

SInstitutt for Biomaterialer,

SInstitutt for Klinisk odontologi og 7Institutt for klinisk medisin, UiO

Endoskopisk submukosal

disseksjon i ventrikkelen: Resultater

fra en introduksjonsfase

Rushfeldt C

Avd. for Gastrointestinal kirurgi, Kirurgi, kreft og kvinnehelseklinikken,
Universitetssykehuset i Nord-Norge, 9038 Tromsg

Langtidseffekt av tumornekrosefaktorhemmer
ved inflammatorisk tarmsykdom

- et 14-arsmateriale fra Sykehuset gstfold

Lerang, F; Giinther, E; Henriksen, M; Jelsness-Jgrgensen, LP; Sandvei, P;
Owen, T; Christensen, E; Saberg, T, Paulsen, R

Gastromedisinsk seksjon, Sykehuset @stfold, Fredrikstad

Hp-EuReg - en pan-europeisk

registerstudie av Helicobacter pylori-
behandling - preliminare data

Lerang, F (1); Berset, | (2); Dvergsnes, K (3); Brackmann, S (4); Goll, R (5);
Torp, R (6); McNicholl, A (7)

(1) Sykehuset @stfold, Fredrikstad;

(2) Alesund Sjukehus:;

(3) Sgrlandssykehuset, Kristiansand;
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28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

) Lovisenberg Diakonale Sykehus;

) Universitetssykehuset Nord Norge, Tromsg;
) Innlandet Sykehus, Hamar;

) Hospital Princesa, Madrid

@
(5
(6
(7

Ny blodprgvebasert coliakitest som er
uavhengig av inntak av glutenholdig kost

Sarna VK?, Christophersen A", Qiao SW*, Lundin KEA*2, Sollid LM

1. Senter for immunregulering og Avd. for immunologi og transfusjonsmedi-
sin, OUS-Rikshospialet og Universitet i Oslo, 0372 Oslo.

2. Gastro undersgkelse, Avd. for transplantasjonsmedisin,
0US-Rikshospitalet, 0372 Oslo.

Tidlige erfaringer ved bruk av

SmartPill i diagnostikk av diabetisk
gastroparese og enteropati

Dag A. Sangnes', Eirik Sgfteland?, Trygve Hausken'®, Odd Helge Gilja'?,
Georg Dimcevski'®

"Helse Bergen HF, Medisinsk avdeling, Seksjon for gastroenterologi, Hauke-
land universitetssykehus, Jonas Lies vei 65, 5021 Bergen

2 Helse Bergen HF, Medisinsk avdeling, Seksjon for endokrinologi, Hauke-
land universitetssykehus, Jonas Lies vei 65, 5021 Bergen

$Klinisk institutt 1, Universitetet i Bergen, 5020 Bergen

‘Neurasthenia gastrica’ revisited:

Magen si rolle i norsk nevrasteni 1880-1930
Lillestal K

Avdeling for samfunnsmedisin, Institutt for helse og samfunn, Universitetet i
Oslo. Pb 1130 Blindern, 0318 Oslo

Glutenprovokasjon ved mistenkt ikke-cgliakisk
glutensensitivitet
G.I. Skodje, T. Salte, T. Drivenes, I. Toleikyte, A.M. Lavik, K.E.A. Lundin.

Interleukin 33 - et alarmin ved ulceros kolitt
Gundersen MD'. Goll R'. Haraldsen G2. Florholmen JR'.
'Gastromedisinsk avd., Universitetssykehuset i Nord Norge, Tromsg.

2 Patologisk avd., Rikshospitalet, Universitetet i Oslo.

HS@-endoskopiskolen: Kan Storbritanias
JETS-modell for endoskopiopplaering ha en
plass i Norge?

de Lange T', Larssen L2, Paulsen V2, Seip B*, Owen T°, Darre-Nass QF,
Garborg K®, Aabakken L®

EUS-FNA av solide svulster fra gvre del av
fordoyelseskanalen - evaluering av diagnostisk
treffsikkerhet ved Ulleval i perioden 2010-2014.
Lovdahl S.', Lemo J.? 0og Hauge T.'3

35.

36.

37.

38.

39.

40.

'Det medisinske fakultet Universitetet i Oslo, Pb 1078 Blinderen, 0316 Oslo
?Avdeling for patologi, Oslo universitetssykehus Ulleval, Pb 4950 Nydalen
SGastromedisinsk avdeling, Oslo universitetssykehus Ulleval, Pb 4950
Nydalen

Effekt av FODMAP-redusert kost ved
gastrogsofageal reflukssykdom

Kristianslund C, Kahrs G, Hausken T, Hatlebakk JG

Klinisk Institutt 1, Universitetet i Bergen, Avdeling for klinisk ernaring
og Gastroenterologisk seksjon, Medisinsk avdeling,

Haukeland Universitetssykehus

Ny coliakitest for anti-gliadinantistoff:

basert pa inhibisjon av sykdomsspesifikke
monoklonale antistoffer

Steinsbg @, Lundin KEA'2, Sollid LM'.

1Senter for immunregulering og avdeling for immunologi og transfusjons-
medisin, Universitetet i Oslo og Oslo Universitetssykehus Rikshospitalet.
2Seksjon for Gastromedisin, Avdeling for Transplantasjonsmedisin, Oslo
Universitetssykehus Rikshospitalet. Postboks 4956 Nydalen, 0424 OSLO.

Coliaki og inflammatorisk tarmsykdom: kan vi
stole pa anti-TG2 IgA og anti-DGP 1gG?

Steinsbg @, Steinbakk L2, Slettvoll Steen L2, Bosnes V2, Sollid LM,
Taraldsrud E?, Lundin KEA'2.

'Senter for immunregulering og avdeling for immunologi og transfusjons-
medisin, Universitetet i Oslo og Oslo universitetssykehus-Rikshospitalet.
2Seksjon for medisinsk immunologi, Oslo universitetssykehus-Ulleval.
3Seksjon for gastromedisin, Avdeling for Transplantasjonsmedisin, Oslo
universitetssykehus Rikshospitalet. Pb 4956 Nydalen, 0424 OSLO.

Ung kvinne med immunopati

(cyklisk neutropeni) og Morbus
Crohn-lignende colitt - en diagnostisk

og behandlingsmessig utfordring

Ossum AM, Lerang F, Sandvei P og Ghanima W.

Gastromedisinsk og Hematologisk seksjon, Sykehuset @stfold, Fredrikstad.

Automatisering av enzymmalinger i duodenal-
saft ved kort endoskopisk sekretintest

Erchinger F'2, Gudbrandsen OA2, Engjom T27, Tjora E45, Hoem D¢, Hausken
T27, Gilja OH2#, Dimcevski G27

Ved sammenligning av to metoder er
korrelasjonskoeffisient ikke nok. Bruk ogsa
Bland-Altman-plot.

Erchinger F'2, Gudbrandsen OA2, Engjom T2, Tjora E*5, Gilja OH267,
Dimcevski G2

"Voss sjukehus, Medisinsk eining, Sjukehusvegen 16, 5700 Voss

41.

42.

43.

2 Klinisk institutt 1, Universitetet i Bergen

4+ Barneklinikken, Haukeland universitetssykehus, Bergen

S Klinisk institutt 2, Universitetet i Bergen

8 Medisinsk avdeling, Haukeland universitetssykehus, Bergen
" Nasjonalt Senter for Gastroenterologisk Ultrasonografi,
Haukeland Universitetssykehus

Homozygote MutYHHis324GIn exhibits a
strikingly high incidence in UC patients

Trond E. Detlie!, Petr Ricanek', Meryl S. Lillenes?, Mari Stgen?, Stephan
Brackmann?®, Bettina K. Andreassen*, Jgrgen Jahnsen' and Tone Tgnjum?®
'Avdeling for fordgyelsessykdommer, Akershus universitetssykehus,
’Mikrobiologisk avdeling, OUS, Rikshospitalet,

SLovisenberg Diakonale sykehus,

*Avdeling for klinisk molekylarbiologi, Ui0,

SMikrobiologisk avdeling, Ui0

Etablering av en ny kirurgisk dyremodell

for cholangitt

Berntsen, N.L."23, Fosby, B."#, Tan, C.", Schrumpf, E."%3 Foss, A.34 Line,
PD.4 Karlsen, T.H."235 Blumberg, R.S.5, Melum, E."25

Selvestimering av koloskopikvalitet blant
nye skopgrer i kvalitetssikringsprogrammet
Gastronet

Moritz V, Hoff G

Sykehuset Telemark Skien

44.samanlikning av 2D- og 3D-ultralydteknikk

45.

for estimering av galleblzerevolum

Sevig K.K., Kotopoulis S.2¢, Nylund K.*2 Gilja 0.H."2#, Dimcevski G."2*
'Avdeling for Klinisk Medisin, Universitetet i Bergen, 5021 Bergen, Norge.
2Nasjonal kompetansetjeneste for Ultralyd i Gastroenterologi, Haukeland
Universitetssjukehus, 5021 Bergen, Norge.

3Avdeling for Fysikk og Teknologi, Universitetet i Bergen, 5021 Bergen,
Norge.

‘Gastroenterologisk Seksjon, Medisinsk avdeling, Haukeland Universitets-
sjukehus, 5021 Bergen, Norge.

Tarmfloraen hos pasienter med primaer
skleroserende kolangitt er forskjellig fra
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Soknadsfrist for NGF-forskningsfond, 1. januar 2015.

NTdd Norsk

g Gastroenterologisk forening

Utlysning av midler fra Norsk Gastroenterologisk Forenings forskningsfond

Sekere uten doktorgrad md vedlegge anbefa-

ling av veileder. Sgknaden m/vedlegg sendes
elektronisk som 1 paf-fil til fondets styreleder
som ogsa er kasserer i NGF Arne Christian Mohn,
Haugesund Sjukehus macmohn@hotmail.com

Utdelingen for 2014 vil fordeles mellom flere
sgkere. Sgker ma veere medlem av NGF. Det kan
sgkes om statte til drift, utstyr og lannsmidler.

Det benyttes ikke skjema. Sgknaden skal
inneholde:

1) prosjektbeskrivelse (maks 2 sider),
Sgknadsfrist 1. januar 2015.

2) CV for sgker og
Tildeling offentliggjares pa NGFs vintermgte Seknader som er ufullstendige, overstiger angitt
2015. 3) beskrivelse av forskningsgruppen (maks 1 lengde, mangler angitte vedlegg eller blir innsendt
side). etter fristen behandles ikke.

Resolor Avfgringsmiddel. ATC-nr.: AO6A X05. Reseptgruppe C. Reseptbelagt preparat. TABLETTER, filmdrasjerte 1 mg og 2 mg: Hver tablett inneh.: Prukaloprids-
uksinat tilsv. prukaloprid 1 mg, resp. 2 mg, laktosemonohydrat, hjelpestoffer. Fargestoff: Titandioksid (E 171). Indikasjoner: Symptomatisk behandling av kronisk
forstoppelse hos kvinner der laksativer ikke gir tilstrekkelig lindring. Dosering: Vioksne: Kvinner: 2 mg 1 gang daglig. Menn: Ikke anbefalt. Eldre (>65 &r): Begynn med
1 mg 1 gang daglig. Om nadvendig kan dosen gkes til 2 mg 1 gang daglig. Barn og ungdom (<18 ar): Ikke anbefalt. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon:
Ved sterkt nedsatt leverfunksjon («Child- Pugh» C), start med 1 mg 1 gang daglig ved behov. Dersom 1 mg tolereres godt, kan dosen gkes til 2 mg for bedre effekt.
Ingen dosejustering er ngdvendig ved mild til moderat nedsatt leverfunksjon. Hvis inntaket av prukaloprid 1 gang daglig ikke er effektivt etter 4 uker, bar pasienten un-
dersgkes pa nytt, og fordelene ved fortsatt behandling bgr revurderes. Ved langvarig behandling ber fordelen revurderes jevnlig. Nedsatt nyrefunksjon: Dose ved sterkt
nedsatt nyrefunksjon (GFR <30 ml/ minutt/1,73 m?) er 1 mg 1 gang daglig. Ingen dosejustering er ngdvendig ved lett til moderat nedsatt nyrefunksjon. Administrering:
Kan tas med eller uten mat, ndr som helst pa dagen. Kontraindikasjoner: Overfglsomhet for noen av innholdsstoffene. Nedsatt nyrefunksjon som krever dialyse.
Tarmperforasjon eller obstruksjon pga. strukturell eller funksjonell lidelse i tarmveggen. Obstruktiv ileus. Alvorlig betennelsestilstand i tarmkanalen, som Crohns sykdom,
ulcergs kolitt og toksisk megacolon/ megarectum. Forsiktighetsregler: Forsiktighet utvises ved sterkt nedsatt leverfunksjon («Child-Pugh» C), pga. begrensede data.
Forsiktighet utvises ved alvorlig og klinisk ustabil samtidig sykdom; kardiovaskulaer sykdom, lungesykdom, nevrologiske og psykiatriske lidelser, kreft, AIDS og andre
endokrine lidelser, spesielt ved tidligere arytmi eller iskemisk kardiovaskulzer sykdom. Effekten av p-piller kan reduseres ved kraftig diaré, og ekstra prevensjonsmetode
anbefales. Preparatet bar ikke brukes ved galaktoseintoleranse, lapplaktasemangel eller glukose-galaktosemalabsorpsjon. Prukaloprid har veert forbundet med svim-
melhet og tretthet, seerlig i lgpet av den ferste behandlingsdagen, som kan pavirke evnen til & kjere bil og bruke maskiner. Interaksjoner: 30% gkning i plasmakon-
sentrasjon av erytromycin er pavist under samtidig administrering av prukaloprid. Prukaloprid har ingen klinisk relevante effekter pa farmakokinetikken til warfarin,
digoksin, alkohol, og paroksetin eller perorale antikonseptiva. Terapeutiske doser av probenecid, cimetidin, erytromycin og paroksetin pavirker ikke farmakokinetikken til
prukaloprid. Ketokonazol (200 mg 2 ganger daglig), gker systemisk eksponering for prukaloprid med omtrent 40%, men effekten er for liten til & vaere klinisk relevant.
Interaksjoner av lignende starrelsesorden kan forventes for andre potente P-gp-hemmere, som verapamil, ciklosporin A og kinidin. Graviditet, amming og fertilitet:
Graviditet: Anbefales ikke under graviditet, pga. utilstrekkelige data. Kvinner i fertil alder bar bruke effektiv prevensjon under behandling. Amming: Utskilles. | terapeu-
tiske doser forventes imidlertid ingen effekter pa nyfadte/spedbarn som ammes. | fravaer av humane data anbefales det ikke & bruke preparatet under amming. Fertili-
tet: Dyrestudier antyder at fertilitet hos menn eller kvinner ikke pavirkes. Bivirkninger: Svaert vanlige (>1/10): Gastrointestinale: Kvalme, diaré, abdominale smerter.
Nevrologiske: Hodepine. Vanlige (>1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Oppkast, dyspepsi, rektal bladning, flatulens, unormale tarmlyder. Nevrologiske: Svimmelhet.
Nyre/ urinveier: Pollakisuri. @vrige: Tretthet. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Hjerte/kar: Palpitasjoner. Nevrologiske: Tremor. Stoffskifte/ ernaering: Anoreksi. @vrige:
Feber, uvelhet. Overdosering/Forgiftning: | en studie med friske forsgkspersoner var behandling godt tolerert i et opptitreringsregime pa opptil 20 mg 1 gang daglig.
Symptomer: Hodepine, kvalme og diaré. Behandling: Spesifikk behandling er ikke tilgjengelig ved overdosering. Ved overdosering ma symptomatisk behandling og
stgttende tiltak igangsettes. Omfattende vaesketap ved diaré eller oppkast kan kreve korreksjon av elektrolyttforstyrrelser. Egenskaper: Klassifisering: Virker pa seroto-
ninreseptorer. Virkningsmekanisme: Prukaloprid er et dihydrobenzofurankarboksamid med gastrointestinal prokinetisk aktivitet. Er en selektiv serotoninreseptoragonist
med hey affinitet (5-HT4), noe som trolig forklarer dets prokinetiske effekter. Absorpsjon: Raskt. Etter oral enkeltdose pa 2 mg ble Cmax oppnadd innen 2-3 timer.
Absolutt oral biotilgjengelighet er >90%. Proteinbinding: Ca. 30% til plasmaproteiner. Fordeling: Steady state distribusjonsvolum (Vdss): 567 liter. Halveringstid:
Plasmaclearance er i gjennomsnitt 317 ml/ minutt. Terminal halveringstid er ca. 1 dag. Steady state nas innen 3-4 dager. Ved behandling med 2 mg 1 gang daglig
svinger steady state-plasmakonsentrasjonen mellom 2,5-7 ng/ml. Akkumulasjonsforholdet etter dosering 1 gang daglig var i omradet 1,9-2,3. Metabolisme: Er ikke
hovedeliminasjonsvei for preparatet. Hovedmetabolitten (R107504, som dannes ved O-demetylering og oksidering av resulterende alkoholfunksjon til karboksylsyre) er
<4% av dosen. Uendret virkestoff er omtrent 85% av total radioaktivitet i plasma, og kun R107504 er en mindre plasmametabolitt. Utskillelse: Hovedsakelig via nyrer.
En stor andel skilles ut uendret (ca. 60% av administrert dose i urin og minst 6% i feces). Pakninger og priser: 1 mg: 28 stk., 481,70 kr (kalenderpakn.) 087667. 2 mg:
28 stk., 682,30 kr (kalenderpakn.) 379626. Sist endret: 15.11.2013 Basert pa SPC godkjent av SLV: 09-2013

Resolor® (prukaloprid) er indisert
for symptomatisk behandling av

kronisk forstoppelse hos kvinner

der laksativer ikke gir tilstrekkelig
lindring.

LJrail U

forstoppelse

Vennligst se Resolor® SPC for
forskrivning, spesielt med tanke
pa overfalsomhet for noen av
innholdsstoffene, ved nedsatt
nyrefunksjon som krever dialyse,
tarmperforasjon eller -obstruksjon,
obstruktiv ileus, alvorlige
inflammatoriske tilstander i
tarmkanalen, alvorlig eller klinisk
ustabil samtidig sykdom, spesielt
hos pasienter med arytmi eller
iskemisk kardiovaskulaer sykdom.

Meget vanlige bivirkninger

som er assosiert med Resolor®
er: hodepine, kvalme, diaré,
magesmerter som fortrinnsvis
oppstar ved oppstart av
behandlingen og som vanligvis
forsvinner etter et par dager
ved fortsatt behandling. Vanlige
bivirkninger er svimmelhet,
oppkast, dyspepsi, rektal bladning,
flatulens, unormale tarmlyder,
pollakisuri, tretthet.

Hennes vel bort...

Resolor® er en selektiv 5-HT,-reseptoragonist indisert for symptomatisk behandling av

av sykdomsspesifikke symptomer samt bedret livskvalitet sammenlignet med placebo.’*

*Definert som gjennomsnittlig >3 spontane, fullstendige tarmtemminger per uke i den 12 uker lange studieperioden.

Referanser:
. Resolor® (prukaloprid), SPC 09/2013.

. Camilleri M et al. N Engl J Med 2008;
358:2344-54.

. Quigley EM et al. Aliment Pharmacol Ther 2009;
29:315-28.

. Tack J et al. Gut 2009; 58:357-65.

¢Shire 771

Shire Nordic Regional Office, Svardvdagen 11D, 182 33 Danderyd, Sweden
+46 8 544 964 00, medinfoglobal@shire.com

prukaloprid

Pa tide & ga videre

kronisk forstoppelse hos kvinner der laksantia ikke gir tilfredsstillende lindring.! Resolor® gir
signifikant starre andel pasienter som oppnar en normalisering av tarmtamming*, forbedring

Resolor
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1. nasjonale mgte
om funksjonelle
mage-tarm-
sykdommer onsdag
18. mars 2015

Mgtested: Oslo kongressenter

Arrangor: NGFs interessegruppe og
Nasjonale kompetansesenter for funksjonelle
mage-tarm-sykdommer

Program

15:30-16:00
16:00-16:10
16:10-17:00

17:00-17:10
17:10-17:40

17:40-18:10
18:10-18:55

18:55-19:30

Registrering og kaffe
Introduksjon og velkommen.
Jostein Sauar og Jan Hatlebakk
IBS - slik vi ser det.

Jorgen Valeur og Arnold Berstad
Diskusjon

Om Non-cgliaki glutensensitivitet.

Knut Lundin

Pause

Antibiotika, IBS og mikrobiota.
Lars Engstrand

Obstipasjon? Slett ikke sa enkelt.
Per Farup

Asacol® «Tillotts»

Antiinflammatorisk middel. ATC-nr.: AO7E C02

ENTEROTABLETTER 400 mg og 800 mg: Hver enterotablett inneh.: Mesalazin. 400 mg, resp. 800 mg, lactos. monohydr.,
const. et color q.s. Fargestoff: Gult og redt jernoksid (E 172). REKTALVASKE, suspensjon 1 g: Hver flaske inneh.:
Mesalazin. 1 g, xanthan. gum., natr. metabisulf. (E 223), natr. benz. (E 211), aqua purif. ad 100 ml. STIKKPILLER 500 mg:
Hver stikkpille inneh.: Mesalazin. 500 mg, adeps solid. g.s.

Indikasjoner: Enterotabletter: Ulceres kolitt. Crohns sykdom. Rektalvaeske: Ulceras proktosigmoiditt. Stikkpiller: Ulceras
proktitt.

Dosering: Ulceras kolitt hos voksne: Enterotabletter: Dosering ber tilpasses sykdommens alvorlighetsgrad og toleranse.
Vedlikeholdsbehandling: 1600-2400 mg 1 gang pr. dag eller fordelt p& 2-3 doser. Ved forverring kan dagsdosen ekes til
4800 mg fordelt p& 2-3 doser. Crohns sykdom hos voksne: Enterotabletter: Dosering ber tilpasses sykdommens alvor-
lighetsgrad og toleranse. Vedlikeholdsbehandling: 1600-2400 mg/dag fordelt pa 2-3 doser. Ved forverring kan dagsdosen
okes til 4800 mg fordelt p& 2-3 doser. Ulceras kolitt, Crohns sykdom hos eldre: Enterotabletter: Normale voksendose
kan brukes med mindre nyrefunksjonen er nedsatt. Ulceras kolitt, Crohns sykdom hos barn =6 ar: Enterotabletter:
Dosering ber tilpasses sykdommens alvorlighetsgrad og toleranse. Det finnes bare begrenset dokumentasjon for effekt pa
barn (6-18 ar). Aktiv sykdom: Skal besluttes individuelt, startdose er 30-50 mg/kg/dag i delte doser. Maks. dose: 75 mg/
kg/dag i delte doser. Totaldose ber ikke overskride 4 g/dag. Vedlikeholdsbehandling: Skal besluttes individuelt, startdose
er 15-30 mg/kg/dag i delte doser. Totaldose ber ikke overskride 2 g/dag. Det anbefales vanligvis at halv voksendose

gis til barn med kroppsvekt <40 kg og normal voksendose til barn >40 kg. Ulceras proktosigmoiditt hos voksne:
Rektalveeske: Et klyster, a 100 ml rektalvaeske, gis hver kveld for sengetid. Dosen ber beholdes i tarmen i 8 timer. Behand-
lingens varighet er vanligvis 3-6 uker, men avhenger av symptomer og sigmoidoskopiske funn. Ulceras proktosigmoiditt
hos eldre: Rektalvaeske: Normal voksendose kan brukes med mindre nyrefunksjonen er nedsatt. Ulceres proktosig-
moiditt hos barn: Rektalvaeske: Liten erfaring og bare begrenset dokumentasjon for effekt pa barn. Ulceras proktitt
hos voksne: Stikkpiller: Normaldose er 1 stikkpille 2 ganger pr. dagn, som kan ekes til 3 ganger daglig ved vanskelige
tilfeller eller ved forverring av sykdommen. Ulceras proktitt hos eldre: Stikkpiller: Normale voksendose kan brukes med
mindre nyrefunksjonen er nedsatt. Ulceras proktitt hos barn: Stikkpiller: Liten erfaring og bare begrenset dokumentasjon
for effekt pa barn. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Forsiktighet anbefales ved svekket leverfunksjon.
Kontraindisert ved alvorlig nedsatt leverfunksjon. Nedsatt nyrefunksjon: Ber ikke benyttes ved svekket nyrefunksjon, se
Forsiktighetsregler. Kontraindisert ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon. Administrering: Enterotabletter: Gis oralt. Hvis en
eller flere doser ikke er blitt tatt, skal neste dose tas til vanlig tid. Skal svelges hele. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses eller
deles. Rektalvaeske: Gis rektalt. Ma ikke svelges. Stikkpiller: Gis rektalt. Ma ikke svelges.

Kontraindikasjoner: Overfalsomhet for noen av innholdsstoffene eller for salisylater. Alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunk-
sjon (GFR <30 ml/minutt/1,73 m2).

Forsiktighetsregler: Blodprever (differensialtelling av leukocytter, leverfunksjonsparametre, som f.eks. ALAT eller ASAT,
serumkreatinin) og urinstatus ber fastslas bade fer og under behandling, etter vurdering av behandlende lege. Oppfelg-
ingstester anbefales 14 dager etter pabegynt behandling, deretter 2-3 tester med 4-ukers intervall. Oppfalgingstester hver
3. méned ved normale funn. Umiddelbar testing ved tegn pa svekket lever- eller nyrefunksjon. Ved langtidsbehandling

ber nyrefunksjonen kontrolleres regelmessig. Mesalazinindusert nyretoksisitet ber vurderes ved svekket nyrefunksjon
under behandlingen. Ved mistanke om mesalazininduserte kardiale overfelsomhetsreaksjoner, ma preparatet ikke gis pa
nytt. Forsiktighet ber utvises ved tidligere myo- eller perikarditt grunnet overfalsomhetsreaksjoner, uavhengig av arsak.
Pasienter med pulmoneer sykdom, spesielt astma, ber felges opp neye under behandlingen. Pasienter som har opplevd
bivirkninger ved sulfasalazinbruk ber vere under noye medisinsk oppfelging. Behandlingen ber avsluttes umiddelbart
dersom mesalazin gir akutte intoleransereaksjoner slik som magekramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine
og utslett. Enterotabletter: Ber ikke brukes ved sjeldne arvelige problemer med galaktoseintoleranse eller glukose-
galaktosemalabsorpsjon.

Interaksjoner: Ingen interaksjonsstudier er blitt gjennomfert. Ved samtidig behandling med azatioprin, 6-merkaptopurin
eller tioguanin, ber det tas hensyn til mulig ekning i myelosuppressive effekter av azatioprin, 6-merkaptopurin eller
tioguanin. Mesalazin reduserer muligens warfarins antikoagulerende effekt.

Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen adekvate data fra bruk til gravide. Data fra et begrenset antall
eksponerte gravide indikerer likevel ingen bivirkninger hos den gravide, hos fosteret eller det nyfedte barnet. Ingen
tilgjengelige relevante epidemiologisk data. Nyresvikt hos nyfedt er rapportert i et enkelt tilfelle, etter langtidsbruk av haye
mesalazindoser (2-4 g, oralt). Dyrestudier med oral mesalazin indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter mht.
graviditet, embryo/fosterutvikling, fedsel eller utvikling etter fadsel. Bor bare benyttes under graviditet dersom mulig fordel
oppveier mulig risiko. Amming: N-acetyl-5-aminosalisylsyre og i mindre grad mesalazin skilles ut i morsmelk. Begrenset
erfaring med ammende. Overfalsomhetsreaksjoner, f.eks. diaré hos spedbarn, kan ikke utelukkes. Bar bare benyttes under
amming dersom mulig fordel oppveier mulig risiko. Hvis spedbarnet utvikler diaré, ber ammingen avbrytes.

Bivirkninger: Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Dyspepsi (enterotabletter). Hud: Urticaria, eksantem. @vrige:
Lokal irritasjon i endetarmen ved rektal applikasjon. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Hud: Pruritus, dermatitt. Sjeldne
(=1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Magesmerter, diaré, luftplager, kvalme, oppkast. Hjerte/kar: Myokarditt, peri-
karditt. Muskel-skjelettsystemet: Muskelkramper. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet. @vrige: Brystsmerter, tretthet/letargi.
Sveert sjeldne (<1/10 000): Blod/lymfe: Endrede blodverdier (aplastisk anemi, agranulocytose, pancytopeni, naytropeni,
leukopeni og trombocytopeni). Gastrointestinale: Akutt pankreatitt. Hud: Alopesi. Inmunsystemet: Overfalsomhetsreak-
sjoner som f.eks. allergisk eksantem, legemiddelfeber, lupus erythematosus-syndrom, pankolitt. Kjennsorganer/bryst:
Oligospermi (reversibel). Lever/galle: Endringer i leverfunksjonsparametre (ekning i transaminaser og kolestaseparametre),
hepatitt, kolestatisk hepatitt. Luftveier: Allergiske og fibrotiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronkospasme, alveo-
litt, pulmonaer eosinofili, lungeinfiltrasjon, pneumonitt, pleuritt). Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, myalgi. Nevrologiske:
Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Svekket nyrefunksjon inkl. akutt og kronisk interstitiell nefritt og nyresvikt.
Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Begrenset med data om overdosering (f.eks. selvmordforsek ved heye orale
mesalazindoser), men det er ikke sett tegn pa nyre- eller levertoksisitet. Behandling: Intet spesifikt antidot. Symptomatisk
og stattende. Se Giftinformasjonens anbefalinger AO7E C02 side d.

Egenskaper: Klassifisering: Mesalazin (5-aminosalisylsyre) til behandling av inflammatorisk tarmlidelse. Enterotablet-
tene er formulert slik at virkestoffet frigjeres i terminale ileum og colon (frigjeres ved pH >7). Virkningsmekanisme:
Virkningsmekanismen for 5-ASAs antiinflammatoriske effekt er ukjent. Mesalazin hemmer migrasjonen av leukocytter med
polymorf kjerne og inhiberer cellenes lipoksygenase. Dermed hemmes produksjonen av proinflammatoriske leukotriener
(LTB4 og 5-HETE) i tarmveggens makrofager. Det er vist at mesalazin aktiverer PPAR-y-reseptorer som motvirker nukleaer
aktivering av inflammatorisk respons i tarmen. | laboratorieforsek inhiberer mesalazin cyklooksygenase, og dermed ogsa
frisettingen av tromboksan B2 og prostaglandin E2. Klinisk relevans er ikke klarlagt. Mesalazin hemmer dannelsen av
plateaktiverende faktor (PAF). Mesalazin er antioksiderende ved & redusere dannelsen av reaktive syreprodukter og

fange opp frie radikaler. | kolitt-dyremodeller hemmer mesalazin sekresjon av vann og klorid fra tarmveggen, samt aker
reabsorpsjon av natrium. Det er mulig at regelmessig mesalazinbruk reduserer risikoen for tykktarmskreft. Den Europeiske
Crohns og Kolitt Organisasjonen (ECCO) anbefaler generellt & fortsette vedlikeholdsbehandlingen med mesalazin over
lengre tid, da dette kan redusere risikoen for tykktarmskreft. Absorpsjon: Enterotabletter: Ca. 25% av gitt dose absorberes
i terminale ileum og colon. Mengden absorbert avhenger av alvorlighetsgraden av betennelsen i mucosa og av hvor fort
tarmen tommes. Stikkpiller og rektalveeske: Absorberes i liten grad systemisk. Absorpsjonen avhenger av tiden dosen
beholdes i tarmen, alvorlighetsgraden av inflammasjonen samt tarminnholdets pH. Stor grad av interindividuelle forskjeller.
Halveringstid: Enterotabletter: Eliminasjonshalveringstid for mesalazin er mellom 9 timer (enkelt dose) og 11 timer (steady
state). Rektalvaeske og stikkpiller: Store individuelle forskjeller i biologisk halveringstid for mesalazin og hovedmetabolitten
N-acetyl-5-aminosalisylsyre, og er rapportert & vaere hhv. ca. 5 timer og ca. 8 timer. Metabolisme: Mesalazin metaboliseres
i lever og tarmvegg ved acetylering til N-acetyl-5-aminosalisylsyre, som er uten farmakologisk effekt. Utskillelse: Utskillelse
av mesalazin skjer hovedsakelig via urin og feces.

Pakninger og priser: Enterotabletter: 400 mg: 100 stk." (blister) kr 416,10. 800 mg: 60 stk." (blister) kr 491,10. 180
stk.! (blister) kr 1390,90. Stikkpiller: 60 stk.? kr 439,70.

Refusjon:

AO7E C02 5 Mesalazin - Enterotablett. Refusjonsberettiget bruk: Crohns sykdom og proktosigmoiditt hos pasienter
som ikke taler eller av andre grunner ikke kan bruke sulfasalazin. Ulceras kolitt.

Refusjonskode:
ICPC Vilkar nr ICD Vilkar nr
D94 Kronisk enteritt/ulceres kolitt - K50  Crohns sykdom

K51 Ulceres kolitt

Vilkér: Ingen spesifisert.

2A07E C02_6 Mesalazin - Rektalvaeske, rektalskum, stikkpille 500 m
Refusjonsberettiget bruk: Ulceres proktosigmoiditt hos pasienter som ikke taler eller av andre grunner ikke kan bruke
sulfasalazin.

Refusjonskode:
ICPC Vilkar nr ICD Vilkar nr
D94 Kronisk enteritt/ulceras kolitt - K51 Ulceres kolitt
Vilkar: Ingen spesifisert.
Sist endret: 03.09.2014 @ TiLLOTTS PHARMA
ZERIA GROUP
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¢ Asacol® mesalazin enterotablett 800 mg Ny innpakning - samme gode behandling

= i gskonomipakning Selvom pakken har forandret seg, endrer ikke det noe

: Na lanseres Asacol® 800 mg i en sterre pakning. ved behandlingen, som dine pasienter kjenner sa godt.
For pasienten betyr det feerre turer pa apoteket Virkningen er stadig den samme: 9 av 10 pasienter er
samt gkonomisk besparelse hver maned?. fortsatt i klinisk remisjon etter 6 maneders behandling
En nyhet, som kommer pasienten til gode. med Asacol® 2,4 gram én gang daglig>.

Ta kontakt med Ingunn, og bli
oppdatert pa siste nytt om ulceros
kolitt og behandling med Asacol®.

3Sninsky CA et al. Gastroenterology and Hepatology 2008; 4(2) (suppl.); 2-10.
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KURS OG KONFERANSER

Symptomatisk behandling
av moderat til alvorlig
irritabel tarmsyndrom

Nasjonalt Levermote 19. mars 2015 med obstipasjon (I1BS-C)

hos voksne.

Tema: Oppdateringer - diagnostikk og behandling av

kroniske leversykdommer

Tid Tittel
09:30-09:40 Velkommen
09:40-10:00 Autoimmun hepatitt
10:00-10:20 Kasuistikk — diagnostisk utfordring
10:20-10:45 Hoy ferritin og leversykdom

Pause
11:00-11:25 Fibroscan og elastografi
11:25-11:50 Nytte av ultralyd i hverdagen

Pause
12:10-13:00 State-of-the-art NAFLD

Lunch NA KAN VOKSNE PASIENTER MED
14:00-14:15 Hepatitt_C — norske retningslinjer for MODERAT Tl L ALVORL'G IRRITABEL

o TARMSYNDROM MED OBSTIPASJON

RIS Everaykdam - Pout € cg avanser (IBS-C) FA SYMPTOMATISK BEHANDLING
14:35-15:00 Behandling Hepatitt C etter transplantasjon MOT Sl N E PLAG ERI

Pause
15:15-15:45 Leversykdom hos eldre CONSTELLA LINDREB: i’

Magesmerter - Oppblasthet - Forstoppelse
15:45-16:00 Leversykdom ved graviditet
16:15-16.45 Oppdatering — Primaer skleroserende -
kolangitt

16:45-1 Oppsummering og avslutning

Under license of Q & @ AI m i ra I I
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IRONWOOD PHARMACEUTICALS Solutions with you in mind

opean Medicines Agency recommends authorisation of first medicine specifically for irritable bowel syndrome. Available at: http://www.ema.europa. eu/

C500132887.pdf. 2012. 2. Constella® produktresumé. 3. Chey WD, Lembo AJ, Lavins BJ, et al. Linaclotide for irritable bowel syndrome with constipation: A 26-week, randomized,
and safety. Am J Gastroenterol. 2012;107:1702-12. 4. Quigley EM, Bytzer P, Jones R, et al.Irritable bowel syndrome: the burden and unmet needs in Europe. Dig Liver Dis.

A 12-week, randomized, controlled trial with a 4-week randomized withdrawal period to evaluate the efficacy and safety of linaclotide in irritable bowel syndrome with constipation. Am J
pharmacokinetics, pharmacodynamics, clinical efficacy, safety and tolerability of linaclotide. Expert Opin Drug Metab Toxicol. 2011;7(5):651-9. 7. Busby RW, Bryant AP. Bartolini WP, et
accts locally in the gastrointestinal tract to elicit enhanced intestinal secretion and transit. Eur J Pharmacol. 2010;649(1-3):328-35.

Arrangeres av NGF og Interessegruppen for Leversykdommer
Ansvarlige for motet er
Z Konopski og SO Frigstad

06A X04KAPSLER, harde 290 pg: Hver kapsel inneh.: Linaklotid 290 ug, hjelpestoffer. Fargestoffer: Gult, redt og sort jernoksid (E 172), titandioksid (E 171).Indikasjoner: Symptomatisk behandling av

BS-C) hos voksne. Dosering: Voksne: 1 kapsel daglig. Lege bor regelmessig vurdere behovet for fortsatt behandling. Dersom symptombedring ikke nas etter 4 ukers behandling, ber pasienten

Barn og ungdom <18 ar: Ber ikke brukes pga. manglende erfaring. GC-C-reseptoren kan veere overuttrykt hos barn, og barn <2 ar kan vaere seerlig felsomme for

utter for mat. Bor svelges hele. dik Over for noen av innk Kjent eller mistenkt mekanisk gastrointestinal obstruksjon. Forsiktighetsregler: Bor brukes etter at

alvorlig IBS-C er etablert. Pasienten ma veere oppmerksom pa mulig diaré. Ved langvarig (f.eks. >1 uke) eller alvorlig diaré, skal lege oppsekes og midlertidig seponering vurderes. Ekstra forsiktighet

eks. hos eldre, CV-sykdom, diabetes, hypertensjon), og elektrolyttkontroll bor vurderes. Bar ikke brukes ved kroniske betennelsestilstander i tarmen, som Crohns sykdom og ulceres kolitt, pga.

s spesiell oppmerksomhet og nytte/risiko vurderes jevnlig. Interaksjoner: Interaksjonsstudier er ikke utfort. Linaklotid pavises sjelden i plasma ved anbefalte doser. Samtidig behandling med

oen for diaré. Ved alvorlig eller langvarig diaré kan absorpsjonen av andre orale legemidler pévirkes. Effekten av orale prevensjonsmidler kan reduseres, og bruk av et ekstra prevensjonsmiddel

ed smal isk indeks som i tarmen, som f.eks. levotyroksin, da effekten kan reduseres. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bor ikke brukes under graviditet. Amming:

er ikke sannsynlig. Bor likevel ikke brukes ved amming pga. manglende erfaring. Fertilitet: Ukjent om fertiliteten pavirkes. Dyrestudier indikerer ingen pévirkning. Bivirkninger: Inntak i mett tilstand gir
inger, enn ved fastende tilstand. Sveert vanlige (=1/10): Gastrointestinale: Diaré. Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Abdominale smerter, flatulens, abdominal oppblasthet. Infeksigse: Viral

/1000 til <1/100): Gastroir i Fekal i i og akutt avferingstrang. Hjerte/kar: Ortostatisk hypotensjon. Stoffskifte/ernzering: Hypokalemi, dehydrering, nedsatt appetitt. Sjeldne (=1/10 000
. Ukjent: Hud: Utslett. O : Forsterkning av de farmakodynamiske effektene, hovedsakelig diaré. Behandling: Symptomatisk. Se Giftinformasjonens anbefalinger

aminosyrer, strukturelt beslektet med den endogene guanylinpeptidfamilien. Virkningsmekanisme: Guar (GC-Q) ist med analgetiske og sekretoriske effekter. Bade linaklotid

epiteloverflaten. Aktivering av GC-C gir okt konsentrasjon av syklisk guanosinmonofosfat (cGMP). Ekstracelluleert cGMP reduserer smertefiberaktivitet og gir redusert visceral smerte. Intracellulaert

stemet, og gir okt vaeskemengde i tarmen og raskere transport. Absorpsjon: Minimal, vanllgws ikke malbart plasmaniva. Metabolisme: Lokalt i mage-tarmkanalen til den aktive hovedmetabolitten,

ti magy til mindre peptider og naturlig 1ende aminosyrer. Utskil Ca. 3-5% i feces, nesten alt som aktiv bolitt. Oppb ing og
er anbrudd: 18 uker. Pakninger og priser: 28 stk (boks) kr. 664,10. Refusjon: -, Sist endret: 23.04.2014 (priser og ev. refusjon oppdateres hver 14. dag) Basert pa SPC godkjent av SLV:14.03.2014. MT
pania. Nordisk Repr: Almirall Aps, Strandvejen 102 B,, DK-2900, Hellerup, Danmark. Info.nordic@almirall.com. Telefon: +45 70257575
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Ursofalk «Dr. Falk»

Gallesyrepreparat.

KAPSLER, harde 250 mg: Hver kapsel inneh: Ursodeoksykolsyre (UDCA) 250 mg. Fargestoff: Titandioksid (E 171)
MIKSTUR, suspensjon 50 mg/ml: Hver ml inneh.: Ursodeoksykolsyre 50 mg, hjelpestoffer. Sitronsmak.
TABLETTER, filmdrasjerte 500 mg: Hver tablett inneh.: Ursodeoksykolsyre 500 mg, hjelpestoffer.
Indikasjoner: Til opplesning av symptomatiske, rentgennegative gallestener mindre enn 15 mm i diameter, i en fungerende gallebleere med
en apen ductus cysticus, med eller uten forutgdende ekstrakorporal sjokkbelgelitotripsi. Primaer bilieer cirrhose. Barn: Hepatobilier lidelse
forbundet med cystisk fibrose hos barn i alderen 1 maned til 18 ar.

Dosering: Opplosning av gallesten: Kapsler: 10 mg pr. kg kroppsvekt daglig ved sengetid (60 kg 2 kapsler, 70-80 kg 3 kapsler, 90-100
kg 4 kapsler). Hvis gallestenene ikke er blitt mindre etter 12 maneder, ber behandlingen avsluttes. Tabletter og mikstur: 10-12 mg pr. kg
kroppsvekt daglig, fordelt pa 2 doser. Hvis gallestenene ikke er blitt mindre etter 12 maneder, ber behandlingen avsluttes. Primaer biliaer
cirrhose: Kapsler: 10 mg pr. kg kroppsvekt (til 60 kg 2 kapsler: 1 morgen og 1 kveld, til 70 kg 3 kapsler: 1 morgen, 1 middag og 1 kveld, til
100 kg 4 kapsler: 1 morgen, 1 middag og 2 kveld). Ingen restriksjon pa varighet av behandlingen. Ved klge fortsetter behandlingen med 1
kapsel daglig som gradvis ekes til anbefalt dose. Tabletter og mikstur: 10-16 mg pr. kg kroppsvekt. De forste 3 manedene av behandlingen
ber inntak av tablettene fordeles utover dagen. Ved forbedring av leverfunksjonsverdiene kan den daglige dosen inntas 1 gang daglig,
om kvelden. Ingen restriksjon pa varighet av behandlingen. Forverring av symptomer: | sjeldne tilfeller kan det oppsta en forverring av
symptomene i begynnelsen av behandlingen, f.eks. kige. Dersom dette skjer, kan behandlingen fortsette med en 1/2 tablett eller 1 kapsel
(250 mg) daglig, og deretter gradvis ekes (hver uke kes den daglige dosen med en 1/2 tablett eller 1 kapsel) inntil anbefalt daglig dose
Spesielle pasientgrupper: Barn med cystisk fibrose 6-<18 ar: 20 mg/kg/dag oppdelt i 2-3 doser, med en ytterligere gkning til 30 mg/kg/
dag om nedvendig. Administrering: Kapsler: Svelges hele med rikelig veeske. Mikstur: Ristes fer bruk. Tabletter: Kan deles i 2 like deler, men
delene skal svelges uten & tygges eller knuses, med rikelig vaeske.

Kontraindikasjoner: Akutt inflammasjon i galleblaere og gallegang. Obstruksjon i gallekanalene. Hyppige episoder av gallekolikk.
Rentgentette kalsifiserte gallestener, nedsatt kontraktilitet i gallebleeren, overfelsomhet for noen av innholdsstoffene. Barn: Mislykket
portoenterostomi eller manglende gjenopprettelse av god galleflyt hos barn med bilier atresi.

Forsiktighetsregler: | de forste 3 maneder anbefales maling av ASAT, ALAT og gamma-GT hver 4. uke, senere hver 3. maned. Avhengig av
gallestensdiameter, ber peroral kolecytografi i staende og liggende stilling utferes hver 6.-10. maned. Skal ikke brukes hvis gallebleeren ikke
kan avhildes med rantgen, i tilfelle kalsifisering av gallestener, forverret okklusjon av gallebleren eller hyppige episoder med bilieer kolikk.
Kvinner som skal lase opp gallestener ber bruke effektive ikke-hormonelle prevensjonsmidler, da hormonelle p-piller kan eke bilieer litiasis.
Ved behandling av sveert fremskreden primeer bilicer cirrhose: Dekompensasjon av levercirrhose er sett i svaert sjeldne tilfeller. Dette var delvis
reversibelt etter seponering. Hos pasienter med PBC hender det i sjeldne tilfeller at symptomene forverres i starten av behandlingen, f.eks. at
kloen oker, se Dosering. Hvis diaré forekommer ma dosen reduseres og behandlingen ma seponeres i tilfelle vedvarende diaré.
Interaksjoner: Samtidig bruk av kolestyramin, kolestipol eller antacida som inneholder aluminiumhydroksid, binder UDCA i tarmen og

ATC-nr.: AO5A A02
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reduserer absorpsjonen og effekten. Hvis behandling med slike legemidler blir nedvendig, ma de tas minst 2 timer for eller etter UDCA. UDCA
kan pavirke absorpsjonen av ciklosporin i tarmen. Ved samtidig bruk ber blodkonsentrasjonen av ciklosporin kontrolleres, og dosen justeres
om nadvendig. Gjennom sin effekt pa utskillelsen av gallesyre er det mulig at absorpsjon av andre lipofile stoffer kan pavirkes. | enkelte tilfeller
kan UDCA redusere absorpsjon av ciprofloksasin. UDCA reduserer Cmax 0g AUC av kalsiumantagonisten nitrendipin hos friske frivillige. Det
kan bli nedvendig a justere dosen. Redusert effekt av dapson er rapportert. Disse to interaksjonene skyldes antagelig enzyminduksjon av
CYP 3A. Derimot er ingen induksjon observert for budesonid. @strogener og kolesterolsenkende legemidler, f.eks. klofibrat, kan ske bilieer
litiase, som er en moteffekt il ursodeoksykolsyre som brukes for & lose opp gallesten. | en studie pa friske frivillige, resulterte samtidig bruk
av UDCA (500 mg/dag) og rosuvastatin (20 mg/dag) i litt forheyede plasmanivaer av rosuvastatin. Klinisk relevans og interaksjoner i forhold
til andre statiner er ukjent.
Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Sikkerhet ved bruk under graviditet er ikke klarlagt. Erfaring fra mennesker er utilstrekkelig
Dyrestudier indikerer mulige reproduksjonstoksiske effekter. Skal ikke brukes hvis ikke strengt nedvendig. Kvinner i fertil alder ber kun
behandles hvis de bruker prevensjon. Ikke-hormonelle eller orale lav-gstrogenpreparater anbefales. Pasienter som tar UDCA for opplesning
av gallesten ber bruke effektiv ikke-hormonell prevensjon, siden oral hormonell prevensjon kan eke bilizer litiasis. Mulig graviditet ma
utelukkes for behandlingen startes. Amming: Det er ukjent om UDCA skilles ut i morsmelk. Utskillelse i melk er ikke undersekt i dyrestudier.
Tatt i betraktning fordelene av amming for bamnet og fordelene av behandling for moren, ma det tas en beslutning om ammingen eller
behandlingen skal avsluttes.
Bivirkninger: Vanlige (>1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Blek avfering og diaré. Sveert sjeldne (<1/10 000): Gastrointestinale: Sterke
smerter i gvre del av magen ved behandling av primeer bilizer cirrhose. Hud: Urticaria. Lever/galle: Forkalkning av gallestener. Ved behandling
av langt framskreden primeer biliger cirrhose har man observert dekompensering av levercirrhose i svéert sjeldne tilfeller, som delvis har gatt
tilbake etter avsluttet behandling.
Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Diaré. Behandling: Dosereduksjon, ev. seponering. Se Giftinformasjonens anbefalinger AOSA A02
Egenskaper: Klassifisering: Ursodeoksykolsyre (UDCA) er en hydrofil gallesyre. Virkningsmekanisme: Ved rentgennegative gallestener
oker tilfersel av UDCA leseligheten av kolesterol i gallen og reduserer intestinal absorpsjon av kolesterol. Ved behandling av primer bilier
cirrhose synes en ekning av UDCA og reduksjon av toksiske og endogene, hovedsakelig lipofile gallesyrer i gallen, & ha sterst betydning
Dessuten vil stimulering av gallestremmen fore til raskere omsetning av gallesyrene. Intestinal reabsorpsjon av bl.a. kolsyre og andre
gallesyremetabolitter reduseres. Absorpsjon: 60-80%. Maks. plasmakonsentrasjon etter 1-3 timer. First pass-metabolisme er opptil 60%
Inngér i den enterohepatiske sirkulasjon av gallesyrer. Halveringstid: 3,5-5,8 dager. Metabolisme: | lever. Utskillelse: Via gallen.. Pakninger
og priser: Kapsler, harde: 250 mg: 100 stk. (blister) kr 397,70. Mikstur, suspensjon: 50 mg/ml: 250 ml kr 352,80. Tabletter,
filmdrasjerte: 500 mg: 100 stk. (blister) kr 689,90.

Sist endret: 26.05.2014
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