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Studies have shown there is a relationship between the 
severity of the SeHCAT retention and the response to therapy3

Response to therapy in relation to SeHCAT retention score

SeHCAT test remains the clinical gold standard in 
diagnosing BAD
• A review article published by Gastroenterologists at Sahlgrenska University 

Hospital (Sweden) concludes: BAD is common, and likely under-diagnosed. 
BAD should be considered relatively early in the differential diagnosis of 
chronic diarrhoea.1 

• A pathway from Coventry University Hospital (UK) shows SeHCAT testing 
featuring early in the investigatory pathway in younger patients with 
normal faecal calprotectin.2

The types of bile acid diarrhoea1

Diarrhoea caused by bile acids has historically been referred to as bile acid 
malabsorption; this description is, however, not entirely correct. 
• Type 1:  bile acid malabsorption. In ileal disease, there is true 

malabsorption of bile acids. This was the original mechanism to be identified, 
and was initially referred to as cholerheic enteropathy. 

• Type 2: idiopathic bile acid diarrhoea, discovered in the 1970s and termed 
“idiopathic bile acid catharsis”. Now known to be associated with 
defective feedback inhibition instead of malabsorbtion. This type is also 
known to be highly represented in patients with diarrhoea predominant 
irritable bowel syndrome (IBS-D).

• Type 3: bile acid-induced diarrhoea in association with other gastro-
intestinal pathology which may or may not contribute to its pathogenesis, 
most prominently postcholecystectomy and in combination with 
microscopic colitis.
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5 REDAKTØRENS HJØRNE

KJÆRE LESERE 
Velkommen til sommerutgaven av NGF-nytt. 
Vegard Vavik, nok en lege (nesten cardiolog) som er begavet med gode tegneferdigheter,  
har bidratt til forsidebildet. 

De fleste av oss ønsker seg drømmetemperaturer i sommer. Det er imidlertid en gruppe mennesker som ikke lar 
seg rive med i hektisk aktivitet gjennom den lyse årstiden, men fortsetter å føle seg sliten og trøtt akkurat som 
resten av året.  Denne gruppen mennesker blir i dette nummeret brakt frem i lyset. Begrepet fatigue står for en 
spesiell gruppe lidelser som ofte blir bagatellisert – og til og med neglisjert. 

Knut Lundin åpner for årets tema der han beskriver mekanismene for fatigue ved cøliaki og sammenhengen 
mellom tarmskade og kliniske tegn. Tore Grimstad belyser tretthet, energimangel og utmattelse ved inflam-
matorisk tarmsykdom. Trygve Hausken tar seg av irritabel tarm, en flyktig og vanskelig sykdom som kan gi en 
betydelig redusert livskvalitet. Til sist men ikke minst så beskriver Mette Vesterhus fatigue ved autoimmune 
leversykdommer.

Denne utgaven er fyldig og preget av mange innlegg fra de ulike fagmiljøene. 

Camilla Bondevik rapporterer fra FALKS IBD symposium i Lisboa. Birgitte Berentsen informerer om IBS- 
skolen. Øyvind Holme lurer på om «frivillig» kveldspoliklinikk bidrar til fatigue. I tillegg, informerer han oss 
om innføring av screening mot tarmkreft. 

Trine Larsen undersøker om Lav-FODMAP ved stråleskadet tarm kan ha symptomlindrende effekt og dermed 
bedre livskvalitet.

Hvis noen lurer på hva ordet zookori (gr. ζῷονχωρέω) betyr, så vil jeg anbefale at man leser Jørgen Valør sitt 
innlegg. 

I spalten «Norge Rundt» besøker vi Drammen, et allsidig akuttsykehus med varierende navn i Vestre Viken 
helseforetak. Paul forteller om et eventyr, en fabel, om å lete etter sin identitet. Mer om dette kan du lese under 
Pauls hjørne. 

Et fyldig referat er sendt inn av Interessegruppen for leversykdommer. Stian MS Orlien presenterer en plante 
(Catha edulis) som dyrkes i stor stil, både her og der. Den kan brukes både til hverdag og fest. 

Gert Huppertz-Hauss gir oss innblikk i de publiserte koloskopiresultater i Gastronet for 2017, der over 25.000 
polikliniske coloskopier har blitt registrert i Gastronet i 2017. 

Legg også merke til annonsering av kurs, kongresser og nasjonale møter som for eksempel IBS-skolen, IBD 
Nordic konferanse, Kolorektal kurs i Kristiansand, FALK symposiet 2018, Nordic EUS i Bergen og Ullevål 
endoscopy workshop.

Jeg vil til slutt sende en stor takk til alle dem som har svart på våre ofte litt masete forespørsler, samt de som 
selv har tatt kontakt med oss slik at vi slipper å mase. Det er fantastisk at det er så mange som ønsker å bidra og 
på denne måten beriker oss andre med sin kunnskap.

Georg Dimcevski
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I utviklingen av ESG-300 har Olympus produsert et produkt som er dedikert til endoskopistenes behov, 
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7 LEDER

Lykke, fritid og fritidspoliklinikk 
«Hva er lykke? Gå på en gressgrodd setervei - i tynne, tynne 
sommerklær, - klø sine ferske myggstikk - med doven etter-
tenksomhet - og være ung og meget rik …» 

Resten av diktet til Inger Hagerup kan du lese i boken 
«Ren poesi». Og det passer så fint nå. For det er vår, sol, 
varmt og tid for lykke. Dugnadsånden sprer seg over det 
ganske land. Vi selger pølser på fotballcuper og steker 
vafler i håndballhallen. En del har sikkert slengt seg på 
plogge-bølgen. Litt slitsomt i en travel hverdag, men 
meningsfylt og sosialt. 

Like sikkert som dugnadene, kommer forespørsler 
om «Fritidspoliklinikk». Sommertid er fristbruddtid i 
det ganske land. Vi vet at det skal innføres screening i 
2019. Selv om volumet ikke øker drastisk det første året 
(ca.10 %), så er det små lass på toppen som kan velte en 
allerede overbelastet drift. 

I Helse Sør-Øst er det i Norsk pasientregister registrert 
store forskjeller i antall koloskopier per 1000 innbyggere.  
I 2017 ble det registrert i gjennomsnitt et forbruk på 
14 koloskopier per 1000 innbyggere, med en variasjon fra 
11.0 til 23.4 mellom fylkene. I fagutvalget for gastro
medisin og gastrokirurgi i Helse Sør-Øst diskuteres 
tallene, for hva er egentlig rett nivå? Diskusjonen om 

tallene og tiltakene er det viktig at fagmiljøet mener noe 
om. Svarene man kommer frem til vil legge føringer for 
hvordan driften planlegges fremover. 

Du synes sikkert også at det er meningsfylt å ta i et tak 
for pasientene våre og strekker deg langt i hverdagen. 
Som svarene i spørreundersøkelsen om «fritidspoli
klinikk» viser, så er det mange som jobber mye i fritiden 
sin. Mange trives med det, men forebygging av fristbrudd 
krever god struktur og planlegging på et overordnet nivå 
i god tid. Det er et systemansvar. «Fritidspoliklinikk» satt 
i system kan ikke være løsningen på dette. For å være 
gode leger for pasientene våre i mange år trenger vi tid 
til «å gå på gressgrodde seterveier, i tynne sommerklær 
og klø på våre myggestikk» eller gjøre andre ting som gir 
balanse i livet.  

Ta gjerne kontakt hvis du har tanker eller idéer som du 
ønsker at vi i styret skal jobbe videre med. Men først og 
fremst på denne tiden: Nyt sommeren, ferietiden og de 
lange lyse dagene.

Hilsen Birgitte

NGF-leder (bseip@online.no)
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CØLIAKI OG FATIGUE  
– EN VANLIG KOMBINASJON 
Knut E. A. Lundin, professor dr. med., overlege K.G. Jebsen Senter for Cøliakiforskning, Universitetet i Oslo og  
Oslo Universitetssykehus Rikshospitalet  
Lars-Petter Jelsness-Jørgensen, professor ph.d, seniorforsker Høgskolen i Østfold, Gastromedisinsk avdeling – Sykehuset Østfold 
Tomm Bernklev, professor dr. philos., forskningssjef Institutt for klinisk medisin, Universitetet i Oslo og Sykehuset i Vestfold HF

Mekanisme for cøliaki
Cøliaki er nok den immunsykdommen vi kjenner i størst detalj. 
Mye av den kunnskapen er kommet fra forskning i Oslo i 
forskningsgruppen under ledelse av professor Ludvig M. Sollid 
(1). Vi vet mye om hva som skjer i immunsystemet i tarmen hos de 
som har cøliaki, men vi vet ikke så mye om hvorfor dette begynner 
å skje.

Denne figuren er hentet fra 2009 (2). Den viser hvordan gluten 
brytes ned av enzymer, men her vet vi at tarmen ikke klarer å 
bryte ned gluten fullstendig. Dermed er det ganske lange «biter» 
(peptider – kjeder av aminosyrer) som kommer inn i tarm-
veggen. Gluten er spesielt motstandsdyktig mot den naturlige 
nedbrytingen av maten, og det er nok grunnen til at gluten, og 
ingen andre proteiner, kan gi cøliaki (3). Gluten tas opp i tarmen 
og endres av et enzym i tarmen som heter «transglutaminase 2» 
(TG2). Disse endrede gluten-fragmentene stimulerer immun
systemet hos de som har cøliaki. Alt dette er funn som er gjort i 
Oslo. Man skal spesielt nevne Øyvind Molberg som i 1998 beskrev 
at TG2 endrer gluten på denne måten (4).
Immunresponsen ved cøliaki styres av T celle-reseptor (TCR) 

α/β+, CD4+ T celler i lamina propria. De gjenkjenner gluten-
fragmenter når disse presenteres av HLA-DQ2 eller HLA-DQ8 
(1, 5, 6). Men det er mange andre celler som er involvert. I epitelet 
er det stor tetthet av intra-epiteliale lymfocytter, disse er delvis 
TCR α/β+, CD8+, delvis TCR γ/δ+, CD8- og NK celle lignende. 
Det er usikkert hva disse cellene gjenkjenner, det er svært tvilsomt 
om de gjenkjenner gluten. I lamina propria er det høy tetthet av 
immunglobulin-produserende plasmaceller. Svært mange av disse 
lager IgA mot TG2 (7), noen færre lager IgA mot deamidert 
gluten peptider (8). De CD4+, gluten spesifikke T cellene hjelper 
sannsynligvis plasmacellene (9), men vi vet nå at selve IgA-
produksjonen som fanges opp i blodprøver neppe skjer i tarmen (10). 
Tarmens immunsystem er det største i kroppen. Vi kan se tegn til 
systemisk påvirkning ved cøliaki. Dette gjelder spesielt immun
globuliner mot TG2, som teoretisk kan ha effekt andre steder der 
enzymet er til stede. Det er også vist at pasienter med ubehandlet 
cøliaki har økte nivåer av cytokiner, disse ser ut til å samsvare med 
kliniske symptomer (11). Behandlede cøliakere har lave verdier for 
cytokiner, mens en akutt gluten-provokasjon gir kraftig økning 
av flere cytokiner – og dette samsvarer med kliniske tegn som 
oppkast.           

Sammenheng tarmskade og symptomer
Diagnosen cøliaki starter med en klinisk mistanke, men tegnene 
på cøliaki kan være så mangt og er sjeldent helt typiske (12). Den 
klassiske presentasjonen med mangeltilstander, diaré og avmagring 
sees sjeldent i dag (12, 13). Blodprøver som IgA antistoffer mot 
TG2 og IgG antistoffer mot deamidert gliadin peptid styrker 
mistanken med utmerket spesifisitet og sensitivitet, men ofte 
med litt skuffende positiv prediktiv verdi når testene brukes i 
populasjoner med lav risiko for cøliaki (14). Det er først når 
det påvises typiske totteforandringer i duodenalbiopsier at man 
sikkert kan stille diagnosen, etter dagens retningslinjer (13). Slike 
totteforandringer bør klassifiseres i henhold til publiserte retnings-

linjer (13, 15). Man bruker ofte begrepene partiell, subtotal og total 
totteatrofi.

Man kunne nok tenke seg at det skulle være en sammenheng 
mellom grad av totteforandringer og grad av kliniske symptomer, 
men det ser ikke ut til å være tilfellet (16-18). Det er ser heller ikke 
ut til at graden av symptomer samsvarer med lengdeutbredelsen 
av slimhinneforandringene (19). Det er til og med slik at ca 10 % 
av cøliakerne kun har totteforandringer i bulbus duodeni, men 
hos disse ser det ut til at de har mindre kliniske plager enn de 
med en mer utbredt lesjon (20). Totalt sett tyder dette på at de 
kliniske tegnene på cøliaki kan ha mange årsaker utover den rene 
slimhinnelesjonen. Løselige faktorer er opplagte kandidater.            

Ekstraintestinale manifestasjoner av cøliaki
Cøliaki betraktes ofte som en systemsykdom som kan ramme 
mange av kroppens organer (21). Noe av dette skyldes 
konsekvenser av selve sykdommen som effekter av malabsorpsjon 
av jern og folsyre med anemi som følge. Noe skyldes delvis 
malabsorpsjon og delvis betennelse med løselige faktorer, 

eksempelvis osteoporose som er meget vanlig ved ubehandlet 
cøliaki. Men andre sykdommer skyldes ganske klart et genetisk 
overlapp i den forstand at sykdomsgenene ved cøliaki og f eks Type 
1 diabetes og autoimmune thyreoidea sykdommer til stor grad er 
overlappende (21). Men overlappende genetikk gjelder også mot 
revmatoid artritt – en sjelden sykdom hos cøliakere.         

Fatigue som problem ved kroniske sykdommer 
Et fellestrekk ved en rekke autoimmune sykdommer og kreft-
sykdommer er pasientenes opplevelse av å være slitne, trette og 
uopplagte, noe vi med en felles betegnelse gjerne kaller fatigue. 
Et velkjent problem når man diskuterer fatigue, er manglende 
konsensus både definisjonsmessig og måleteknisk. Historisk sett 
har argumentene mot å bruke tid på dette i klinisk praksis vært at 

pasienter som presenterer seg med fatigue-symptomer, nærmest 
kan lide av alle tilstander som er listet opp i Oxfords lærebok i 
medisin og psykiatri. Vi vet at forekomsten av fatigue varierer 
mye. Lerdal et al. viste eksempelvis at forekomsten av fatigue 
hos pasienter med multippel sklerose var så høy som 60 %, mens 
det blant kreftpasienter synes å være mer normalt enn unormalt 
å erfare fatigue i sykdomsforløpet (22, 23). Hos IBD pasienter 
med mild til moderat sykdom har man funnet at forekomsten 
av fatigue ved ulcerøs colitt var 22 %, mens den var noe høyere – 
tilnærmet 30 % hos pasienter med Crohn’s sykdom (24). Ved aktiv 
sykdom har vi sett at forekomsten er betydelig høyere, opp mot 
80-90 % (25). Det må allikevel tillegges at den studien som det 
i Czuber-Dochan’s litteraturgjennomgang henvises til var svært 
liten, og at resultatene således må fortolkes med forsiktighet (26).
Det finnes en rekke pasientrapporterte skjemaer (PROM) som 
måler fatigue. Noen er endimensjonale, men de fleste måler 
forskjellige dimensjoner ved fatigue, eksempelvis fysisk og mental 
fatigue, som kan summeres opp til en total score. For å skille 
fatigue fra forbigående tretthet og slitenhet måles gjerne fatigue i 
relasjon til intensitet og varighet, såkalt kronisk fatigue (definert 
som plager over en viss intensitet samt varighet over seks måne-
der). Et annet viktig moment er at fatigue-symptomer også fore-
kommer i normalbefolkningen og det er således sentralt å benytte 
instrumenter som muliggjør sammenligning med referanseverdier i 
bakgrunnsbefolkningen (27). 
I tillegg til at det nok er reelle forskjeller i forekomsten av fatigue 
ved forskjellige kroniske sykdommer, samt forskjeller i forekomst 
basert på bruk av ulike måleinstrumenter, lider forskningsfeltet 
av en manglende felles definisjon av fatigue. Men, på tross av 
manglende konsensus er det nokså bred enighet om en multi-
dimensjonal tilnærming: Fatigue kan således defineres som en 
overveldende følelse av tretthet, mangel på energi og følelse av 
utmattelse, som ikke bedres ved nok søvn og hvile (27, 28). 
Hvilke faktorer som er assosiert med fatigue er varierende fra 
populasjon til populasjon, men gjennomgående er symptomene 
assosiert med en betydelig negativ innvirkning på blant annet 
pasientenes helserelaterte livskvalitet (29). Det er videre en økende 
andel studier som ser på sammenhengen mellom inflammasjon 
og fatigue i ulike pasientpopulasjoner (30). Men selv om flere 
studier er underveis knyttet til kausalitet i denne sammenhengen, 
er mesteparten av det vi vet om rollen til proinflammatoriske 
cytokiner hentet fra tverrsnittstudier. Assosiasjoner mellom fatigue 
og inflammatoriske markører (primært IL-6, tumor nekrose 
faktor-α (TNF-α) og CRP), er dokumentert i forskjellige tilstander, 
inkludert kreft, autoimmunitet og nevrologiske sykdommer 
(31- 33). Videre har ulike medikamentstudier bidratt med ytter-
ligere evidens for et potensielt kausalt forhold mellom immun
aktivering og fatigue, herunder studier av anti-TNFα behandling 
ved eksempelvis rheumatoid arthritt og psoriasis (34, 35).

Fatigue hos cøliakere
De kliniske tegnene ved cøliaki kan være mangslungne og gir ikke 
umiddelbart assosiasjon til en tarmsykdom (12). Fatigue er en av 
presentasjonsformene som er vanlig, men som ofte ikke fanges opp 
(36-38). I en artikkel fra 1999 sies det slik: «Coeliac disease should 
be considered in patients who have anaemia or are tired all the 

Fatigue er et vanlig klinisk problem hos pasienter 
med ubehandlet cøliaki – men som ofte over-
sees. Vi diskuterer her mekanismene for cøliaki 
og sammenhengen mellom tarmskade og kliniske 
tegn.

Figure 1. From left normal mucosa (Marsh 0), grey-zone (Marsh 1), 
partial villous atrophy (Marsh 3A) and total villous atrophy (Marsh 
3C). Only the two variants to the right are diagnostic for untreated 
coeliac. 



time, especially when there is a family history of the disease» (36). 
Cøliaki er omtalt som en viktig diagnose å vurdere hos pasienter 
som utredes for kronisk tretthetssyndrom (39). 
Hin og medarbeidere undersøkte 1000 fortløpende pasienter i 
allmennpraksis med en blodprøve (endomysiumtest) og fant 30 
nye cøliakere (36). Hele 25 av disse 30 hadde ikke-gastrointestinale 
symptomer, hvorav fatigue var det vanligste symptomet. En 
prospektiv italiensk studie fra sykehus undersøkte ubehandlede 
cøliakere (n=71) og behandlede cøliakere (n=59) med laboratorie
tester og spørreskjema, og fant at kronisk fatigue var høysignifikant 
assosiert med ubehandlet cøliaki (37). Behandlede cøliakere hadde 
mindre plager. Det var ingen assosiasjon til gastrointestinale 
symptomer. I en retrospektiv kohort-studie fra Nederland publisert 
i 2016 undersøkte Spijkerman og medarbeidere 412 pasienter med 
cøliaki, der 35% rapporterte fatigue (40).  Jericho et. al benyttet 
også et retrospektiv design i sin studie av 328 pasienter, av disse 

157 barn (<18 år), ved Universitetet i Chicago’s cøliakisenter og 
fant at fatigue var et av de hyppigste ekstraintestinale symptomene 
som pasientene rapporterte – barn som voksne (41). Videre fant 
de at behandling med glutenfri diett i større grad var assosiert med 
reduksjon av slike symptomer i barne- versus voksenpopulasjonen.
Selv om det er observasjoner, både i litteraturen og fra vår kliniske 
erfaring, som tilsier at fatigue er et hyppig forekommende 
symptom også ved cøliaki, finnes det lite robust empiri både i en 
norsk og internasjonal kontekst. 
    
Oppsummering
Symptomene på cøliaki kan være mangslungne og gir ofte ikke 
assosiasjon til tarmsykdom. En følelse av uttalt tretthet er et av 
de viktigste tegnene på cøliaki, men er selvsagt ikke diagnostisk. 
Klinikere må huske å vurdere cøliaki som en mulig årsak til fatigue.   
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Introducing OCALIVA®
OCALIVA® offers a new option 
for patients with inadequately 
controlled PBC1

Engage a new pathway
OCALIVA® is a selective and potent 
agonist for the farnesoid X receptor 
(FXR), which plays a pivotal role in 
bile acid homeostasis and pathways 
controlling inflammation and fibrosis1,3

Proven response
Almost 5 times as many patients achieved 
reductions in ALP and stabilisation of bilirubin 
levels at 12 months compared with UDCA alone 
(48% vs. 10%)1. The response to OCALIVA® 
was sustained over an additional 12 months of 
therapy in the open-label extension study4

AFTER 20 YEARS,
A NEW APPROACH IN PBC1,2
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Abbreviations. ALP, alkaline phosphatase; FXR, farnesoid X receptor; PBC, primary biliary cholangitis; UDCA, ursodeoxycholic acid.
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Patogenese - sykdomsadferd
Patogenesen er kun delvis avdekket, og 
er sannsynligvis multifaktoriell. Det er en 
klart dokumentert sammenheng mellom 
fatigue og depresjon, smerte og redusert 
søvnkvalitet.  En ledende hypotese er at 
fatigue er en del av ”sykdomsadferd” (eng. 
”Sickness behaviour”)(2). Dette er en vel-
bevart forsvarsmekanisme hos mennesker 
og dyr med til hensikt å bedre overlevelses
evnen. Den omfatter flere fenomener, som 
redusert fysisk aktivitet, fatigue, depresjon, 
sosial tilbaketrukkethet og tap av tørst og 
sultfølelse. Denne responsen kan utløses 
av betennelsesdrivende cytokiner, særlig av 
interleukin 1β (3).  
Dette cytokinet produseres ved 
inflammasjon, og transporteres inn i 
hjernen hvor det bindes til spesifikke 
reseptorer og utløser sykdomsadferd. Også 
tumornekrosefaktor (TNF)-α kan ha 
betydning, siden behandling med TNF- α 
ved reumatoid artritt og inflammatorisk 
tarmsykdom ser ut til å redusere fatigue (3). 

Forekomst ved IBD
Fatigue er i foreliggende studier rapportert 
hos 20-80% av IBD-pasienter, signifikant 
hyppigere enn hos friske kontrollpersoner 
(4). I vår egen studie hos nydiagnostiserte, 
ubehandlede pasienter hadde 62% av 
Crohns pasientene og 47% av ulcerøs kolitt 
pasientene signifikant fatigue, mot 10% av 
kontrollpersonene (4). Fatigue bør derfor 
oppfattes som et hyppig forekommende 
ekstraintestinalt fenomen ved IBD.

Diagnose  
– hvordan måle fatigue?
Fatigue er et betydelig problem hos en del 

pasienter, og kan med fordel måles hos dem   
som oppgir mye plager. 
Fatigue er et selvrapportert og subjektivt 
fenomen som bør kartlegges med et 
egnet, validert verktøy – et skjema. 
Instrumentene for å måle fatigue kan 
kategoriseres som endimensjonale eller 
multidimensjonale, ved at de registrerer 
en eller flere ”dimensjoner” av fatigue, som 
fysisk, kognitiv og mental fatigue. Multi
dimensjonale verktøy er mer krevende i 
bruk, men gir en bredere kartlegging av 
symptomene.  Det finnes en rekke ulike 
skjemaer, men ingen ”gullstandard” (5).
”Multidimensional Fatigue Inventory” 
MFI,  har vært blant de mest anvendte i 
IBD-litteraturen (multidimensjonalt). Vi 
har selv anvendt unidimensjonale, generiske 
(kan brukes ved flere sykdomstilstander) 
instrumenter i form av Fatigue Severity 
Scale (FSS) og fatigue Visual Analogue 
Scale (fVAS). Førstnevnte består av 9 
spørsmål, gradert fra 1 til 7 . Et gjennom-
snitt på 4 eller mer indikerer signifikant 
fatigue (6). Ved fVAS markeres fatigue på 
en 100 mm lang kontinuerlig linje, med 
minst mulig fatigue ved venstre ende og 
maksimal fatigue på høyre ende. Mange 
anser en fVAS på over 50 som signifikant 
fatigue (4). 
Det er viktig å anvende et validert skjema, 
og å få erfaring med skjemaet/verktøyet 
man har valgt.  Registreringen bør gjøres 
med erfarent, opplært personell (f. eks. IBD 
sykepleier) tilstede med pasienten, fordi 
spørsmålene må tolkes i rett sammenheng 
og kan misforstås. 

Evaluering av assosierte 
symptomer
En rekke faktorer kan påvirke graden av 
fatigue. Det er hensiktsmessig å gjøre en 
relativt bred kartlegging for å behandle/
korrigere disse så godt som mulig. Neden-
for det er gjengitt endel relevante faktorer 
ved IBD. 
1. Sykdomsaktivitet. Det synes å være 
gjennomgående mer fatigue ved aktiv versus 
inaktiv sykdom (5). På den annen side er 
det uklart om mye inflammasjon gir høyere 
fatigue enn lite inflammasjon, så lenge det 
finnes noen grad av aktivitet. Aktiv sykdom 
kan best kartlegges endoskopisk, men i 
klinisk praksis kan en symptomscore, for 
eksempel Partiell Mayo Score for ulcerøs 
kolitt og Harvey Bradshaw Index for 
Crohns sykdom, helst kombinert med CRP 
og/eller fekal calprotektin, være nyttig. 
2. Anemi/jernmangel. Anemi har blitt 
assosiert med fatigue ved flere kroniske til-
stander og er godt dokumentert (7). Isolert 
jernmangel er ikke klart knyttet til fatigue, 
selv om mange pasienter oppgir at de ”føler 
at de trenger jern”. De senere år har flere 
studier ikke kunnet påvise noen sammen-
heng mellom jernmangel og fatigue, så 
lenge det ikke samtidig er anemi. 
3. Ernæringsstatus. Dehydrering og/eller 
manglende næringsinntak gir nedsatt 
energi og kan bidra til fatigue ved IBD (8).
4. Smerte. En slik assosiasjon virker 
sannsynlig, og de senere år har dette blitt 
bedre dokumentert (9). IBD pasienter kan 
ha smerter både grunnet aktiv sykdom, 
komplikasjoner og ved ekstraintestinale 
manifestasjoner, for eksempel leddsmerter. 
Kurative tiltak der dette er mulig (f. eks. 
tarmreseksjon ved Crohns striktur) og god 

symptomatisk behandling er viktig for 
å minske smerteplagene og optimalisere 
livskvaliteten.
5. Søvn. IBD gir ofte søvnforstyrrelser. 
Dette kan skyldes både diaréplager og 
nattlige smerter, men også pasienter i 
remisjon kan ha søvnvansker. Flere studier 
har rapportert en sammenheng mellom 
redusert søvnkvalitet og fatigue (10). 
6. Psykiske faktorer. Det er en dokumentert 
sammenheng mellom psykososiale faktorer 
som depressive symptomer, angst, stress, 
redusert livskvalitet og fatigue.  
Depresjon og fatigue er ikke det samme, 
selv om symptomene delvis overlapper. Ved 
betydelige psykiske plager bør pasienten 
henvises til behandling (5).
7. Medikamentbivirkninger. Selv om 
dette sannsynligvis er en uvanlig årsak, 
er det beskrevet fatigue både ved bruk av 
kortikosteroider og TNF-α hemmere (11). 
8. Komorbiditet. Fatigue kan forekomme ved 
andre medisinske tilstander som infeksjoner, 
endokrine, hjerte/kar- og lungesykdommer. 
Andre kroniske inflammatoriske tilstander 
assosiert til IBD kan gi fatigue, som cøliaki, 
primær scleroserende kolangitt, og primær 
biliær kolangitt (8). 

Behandling:
Det foreligger ingen etablert behandlings-
strategi ved fatigue, men følgende kan 
vurderes:
Utløsende faktorer og mangeltilstander.
Faktorene nevnt i seksjonen ovenfor bør 
korrigeres/behandles så langt det er mulig.
IBD Remisjon. Sykdomsremisjon synes 
klart å være forbundet med mindre fatigue. 
Egne data fra Stavanger IBD studien 
viste at pasienter med ulcerøs kolitt fikk 
halvert forekomst av signifikant fatigue 
etter 3 måneders anti-inflammatorisk be
handling (12). Sannsynligvis hadde denne 
bedringen sammenheng med oppnådd syk-
domsremisjon. Optimalisert behandling for 
å dempe inflammasjonen, og helst oppnå 
mukosal tilheling, synes essensielt.
Biologisk behandling. Ved andre kronisk 
inflammatoriske tilstander, som reumatoid 
artritt, har biologisk behandling medført 
reduksjon av fatigue. Dette er også vist i 
begrensede studier på IBD (13). Det er 
uavklart om dette kan tilskrives redusert 
intestinal inflammasjon, eller om biologisk 
behandling har en direkte effekt på fatigue. 
Klinisk erfaring tilsier at enkeltpasienter 
kan ha frapperende effekt på sin fatigue 
av biologisk behandling, men dette er ikke 

tilstrekkelig vitenskapelig dokumentert. 
Fysisk trening. Effekt på fatigue av 
kondisjonstrening er vist i små studier på 
IBD pasienter, men dokumentasjonen er 
mangelfull (14).  Det er også vist at IBD 
pasienter har redusert muskelstyrke, og 
trening kan bedre fysisk styrke, muskel- og 
benmasse. Ulempen er at mange blir mer 
slitne en periode etter hver trening, slik at 
dette bør  vurderes individuelt. ”Gradert” 
fysisk aktivitet har vært gunstig mot fatigue 
ved andre  tilstander (kronisk fatigue 
syndrom).
Psykoedukativ behandling. Ulike former 
for stressmestring eller kognitiv adferds
terapi har vist effekt på kort sikt. En 
studie viste effekt på fatigue av ”løsnings
fokusert terapi”, men effekten forsvant etter 
avsluttet behandling (15). 

Oppfølging
Det er foreløpig begrensede data omkring 
forløp av fatigue over tid. De samme 
assosierte faktorene ble påvist etter 20 års 
sykdomsvarighet; aktiv sykdom, søvn
vansker, angst og depresjon (16). Imidlertid 
er den kliniske erfaringen at symptomene 
kan svinge noe, og at mye fatigue ved 
diagnosetidspunktet ikke alltid predikerer 
samme plager over tid. 
Det synes rimelig å måle fatigue på ny 
etter at man har forsøkt korreksjoner eller 
behandlingsjusteringer, f eks etter 3-6 
måneder. Det kan også være hensiktsmessig 
å registrere fatigue som ledd i rutine
kontroll av IBD pasienter, f. eks. årlig. 

Fremtidig behandling
Det er behov for mer kunnskap omkring 
patogenetiske mekanismer bak fatigue, 
for å kunne utvikle en mer målrettet 
behandling. Det er grunn til å tro at 
genetiske og epigenetiske faktorer spiller en 
rolle for utvikling av fatigue, og at terapien 
derfor må individualiseres for å ha optimal 
effekt. 

Oppsummering
•	 Fatigue er et betydelig, ofte under

rapportert symptom ved IBD. Det er 
viktig å være klar over at fatigue kan 
påvirke livskvalitet og arbeidsevne, og 
at det kan måles, kanskje enklest med et 
fVAS skjema. 

•	 Mange faktorer kan påvirke graden 
av fatigue. I klinisk praksis bør man 
kartlegge om det foreligger anemi,  aktiv 
inflammasjon, eller andre bidragsgivende 

faktorer, og optimalisere behandlingen. 
•	 Tross optimal behandling kan en del 

pasienter fortsatt oppleve betydelig 
fatigue.  
Det er derfor et klart behov for nye 
behandlingsalternativer i fremtiden.  
En optimal terapi vil være å dempe 
spesifikke fatigue-drivende mekanismer.
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Fatigue – en plagsom følgesvenn ved 
inflammatorisk tarmsykdom
Tore Grimstad, overlege, PhD, Stavanger Universitetssjukehus

Fatigue kan beskrives som en overveldende følelse av tretthet, energimangel og 
utmattelse (1). Det påvirker fysisk og mental yteevne og påvirker livskvaliteten hos mange 
pasienter. Fenomenet forekommer ved ulike tilstander som cancer, nevrodegenerative 
tilstander, kronisk inflammatoriske – og autoimmune sykdommer, inklusive inflammatorisk 
tarmsykdom (IBD). Fatigue har lenge vært en oversett og ignorert plage, men har fått 
økende oppmerksomhet de senere år. 
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Irritabel tarm og fatigue
 
Tekst: Trygve Hausken

Pasienter med irritabel tarm (IBS) deles inn i de som har fått sykdommen etter en 
tarminfeksjon (postinfeksiøs IBS) og de pasientene som ikke kan vise til at det startet 
med en tarminfeksjon (idiopatisk IBS). 

I den første gruppen er dysbiose, det vil si 
en endret tarmflora en viktig mekanisme. 
En tarminfeksjon og bruk av antibiotika er 
faktorer som gir dysbiose. IBS er en hetero-
gen gruppe av pasienter og det er dermed 
flere årsaker til tilstanden. Fatigue sees nok 
i begge gruppene.
«Fatigue» kan defineres som en følelse av 
tretthet, utmattelse og manglende energi. 
Patogenesen bak tilstanden er kun delvis 
kjent. En ledende hypotese er at den er en 
del av en forsvarsrespons utløst av akutt 
infeksjon eller inflammasjon. Fatigue sees 
ved en rekke kronisk inflammatoriske 
sykdommer. Det påvirker livskvaliteten og 
reduserer i mange tilfeller arbeidsevnen, 
noe som fører til mange legebesøk og 
sykemeldinger. Alle kroniske sykdommer 
beskriver fatigue som en del av sykdoms
bildet. Epstein-Barr infeksjon er en av de 
mest kjente infeksjoner som kan gi dette. 
Man mener i dag at de fleste infeksjoner, 
forårsaket av både virus, bakterier og 
parasitter, kan gi fatigue.

Giardia Lamblia
Høsten 2004 hadde Bergen et utbrudd 
av mageplager pga. smitte med parasitten 
Giardia Lamblia. Årsaken var en lekkasje 
i en av vannledningene til byens drikke
vannskilde. Dette er et av de største ut-
bruddene av vannbåren infeksjon i Norge. 
Mer enn 50000 ble smittet og vi regner 
med at >5000 ble syke. Giardia lamblia 
ble påvist hos 1252 personer. Og av disse 

fikk 1250 diagnosen post-infeksiøs IBS. 
Pasientene ble inkludert i en prospektiv 
studie og fikk tilsendt validerte spørre
skjema for fatigue og fatigue syndrom. 

Giardia lamblia er en vannbåren infeksjon 
som er utbredt i de fleste land, men uvanlig 
i Norge. Når du blir smittet er symptomene 
forenlig med en gastroenteritt med akutt 
eller kronisk diaré. Diaréen er ikke blodig 
og gir magesmerter, kvalme og oppblåsthet. 
Behandlingen er metronidazol. En forbi
gående laktoseintoleranse er vanlig.
Ca. 140 pasienter ble henvist til sykehus 
høsten 2004. I januar 2005 rapporterte 
en betydelig andel av pasientene kronisk 
utmattelse/fatigue. Pasientene ble invitert 
til å delta i en longitudinell studie og 
ble tilsendt spørreskjema etter 3, 5 og 
10 år.  De 1252 personene fikk påvist 
Giardia lamblia i avføringsprøve ble 
invitert og det ble sendt spørreskjema til en 
kontrollgruppe som bestod av 2504 personer 
fra Bergen, matchet for kjønn og alder. 
Utkommemål var irritabel tarm syndrom 
(IBS) (Roma III) og kronisk utmattelse 
(CF) (Fatigue Questionnaire).
Etter 3, 5 og 10 år var prevalensen av 
IBS hhv 47, 40 og 43%, og prevalensen 
av fatigue hhv 47, 31 og 26%. I kontroll
gruppen, var prevalensen av IBS etter 3, 5 
og 10 år hhv 14, 12 og 14%, prevalensen av 
fatigue hhv 11, 11 og 11 %. Svarprosenten 
hos IBS-pasientene var hhv 70, 60 og 50% 
og hos kontrollene hhv 35, 34 og 30% (1). 

 Det spesielle ved Giardiautbruddet i 
Bergen var at dette var en nokså homogen 
gruppe pasienter. De fleste var helt friske 
før utbruddet og ble betydelig syke. Studien 
viser at postinfekssiøs IBS etter Giardia 
Lamblia kan vare minst 10 år. Immuno
logiske mekanismer er de mest undersøkte 
årsaksfaktorene til slik sykdomsatferd.  
I 2 andre studier fra Giardia-pasienter med 
fatigue ble det funnet økt antall CD40 
celler (2) samt abnormaliteter i NK celler i 
plasma (3).

Utvikling og regulering av fatigue påvirkes 
også av genetiske og epigenetiske forhold.
En rekke andre faktorer, slik som smerte, 
depresjon og sosiale forhold, kan modifisere 
eller forsterke opplevelsen av fatigue. 
Depresjon er den sterkeste prediktoren. Så 
langt er fatigue ved revmatiske sykdommer, 
kreft og ved kronisk utmattelsessyndrom/
myalgisk encefalopati mest studert.

Fysisk fatigue eller tap av energi er et av 
kriteriene for alvorlig depressiv episode. 
Sammenhengen mellom fatigue og 
depressive symptomer kan derfor til dels 
skyldes overlappende symptomatologi.

Behandling
Man har ingen god behandling for til
standen. Siden depresjon er en sterk 
prediktor for tilstanden er det foreslått 
en rekke antidepressiva og «lykkepiller» 
via serotonin reseptorer uten særlig hell. 

Man har forsøkt gradert fysisk aktivitet 
uten stor suksess. En forskergruppe i 
Nord-Norge har lovende resultater med 
fekal transplantasjon hos IBS pasienter 
med fatigue (ikke publiserte resultater) og 
gruppen har fått økonomisk støtte til å gå 
videre med denne forskningen.

I 2015 ble behandling med rituximab 
foreslått som behandling av ME etter at 
Fluge et al (4) publiserte en lovende studie.  
Oppfølgingsstudien ble gjennomført 
som en randomisert mulitisenter studie 
(RITUXME) hvor resultatet ble skuffende 
da den viste seg å ikke ha effekt (ikke 
publisert). Likevel har gruppen rundt Fluge 
fremmet hypotesen om at nedsatt pyruvat 

dehydrogenase-funksjon kan kobles til 
kronisk utmattelsessyndrom. Mekanismer 
som styrer aminosyrer og laktat kan være 
sentral (5, 6).

Det er ikke publisert systematiske studier 
som viser laktatøkning i plasma ved hvile 
ved kronisk utmattelsessyndrom. Mange 
pasienter beskriver dog følelse av hurtig
melkesyreopphopning (laktat) ved aktivitet. 
Laktatopphopningen synes å inntreffe ved
betydelig lavere muskelbelastning enn 
normalt. Alanin vil normalt øke i plasma 
ved muskelarbeid, parallelt med laktat. 

Depresjon er den sterkeste prediktoren, 
men tilstanden forekommer også hos 

pasienter uten andre tilleggsplager. Så 
langt er fatigue ved revmatiske sykdommer, 
kreft og ved kronisk utmattelsessyndrom/
myalgisk encefalopati mest studert. I de 
senere år er det imidlertid publisert flere 
studier om fatigue ved inflammatorisk 
tarmsykdom. I et flertall av studiene fant 
man en sammenheng mellom fatigue og 
grad av sykdomsaktivitet, først og fremst i 
skillet mellom aktiv sykdom og remisjon. 
40% av pasientene i remisjon rapporterte 
fatigue, noe som betyr at flere faktorer 
enn sykdomsaktivitet er av betydning. 
Samtidig irritabel tarm-syndrom foreligger 
hos om lag en tredel av pasientene med 
inflammatorisk tarmsykdom.

Prevalence of Irritable Bowel Syndrome 
and Chronic Fatigue 10 Years after Giardia 
Infection.
Litleskare S, Rortveit G, Eide GE, 
Hanevik K, Langeland N, Wensaas KA.
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28. pii: S1542-3565(18)30088-0. doi: 
10.1016/j.cgh.2018.01.022. [Epub ahead 
of print]

Giardia-specific cellular immune responses 
in post-giardiasis chronic fatigue syndrome.
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«Fysisk fatigue eller tap av energi er et av kriteriene for alvorlig 
depressiv episode. Sammenhengen mellom fatigue og 
depressive symptomer kan derfor til dels skyldes overlappende 
symptomatologi.»
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Fatigue ved autoimmune 
leversykdommer
 
Av Mette Vesterhus 
Haraldsplass Diakonale Sykehus

Fatigue er vanlig og en viktig kilde til nedsatt livskvalitet hos mange pasienter med 
autoimmun leversykdom. Det kan være vanskelig å avgrense fatigue mot assosierte 
tilstander som søvnforstyrrelser og depresjon, og ofte er årsakene sammensatte. Nyere 
forskning indikerer dels generelle og dels sykdomsspesifikke mekanismer bak fatigue ved 
autoimmune leversykdommer, bl.a. knyttes symptomet til autonom dysfunksjon. 

De autoimmune leversykdommene (AIL) 
omfatter primært autoimmun hepatitt 
(AIH), primær biliær cholangitt (PBC) 
og primær skleroserende cholangitt 
(PSC). Fatigue rammer pasienter i alle de 
tre sykdomskategoriene, men med ulik 
prevalens. Fatigue rapporteres av 85% 
av pasienter med AIH, drøyt halvparten 
ved PBC og rundt en tredjedel ved PSC. 
Mens fatigue ved PBC er best undersøkt, 
foreligger det lite data om fatigue ved AIH. 
Graden av fatigue korrelerer dårlig med 
aktivitet og stadium av leversykdommen 
og god symptomatisk behandling mangler. 
Utredning av fatigue bør starte med en 
grundig eksklusjon av andre bidragende 
faktorer som kan behandles, inkludert 
anemi, thyroideasykdom, binyrebarksvikt 
og depresjon. Validerte spørreskjema og 
pasient-rapporterte data kan være verdifulle 
verktøy for å avdekke tilstedeværelse og 
grad av fatigue (1, 2).

Fatigue ved PBC:  
Best undersøkt
Fatigue rammer over halvparten av 
pasientene med PBC (3-5). I en engelsk 
tverrsnittsundersøkelse blant pasienter 
med PBC (UK-PBC-kohorten), graderte 
pasientene fatigue som den viktigste 
faktoren for nedsatt livskvalitet (6). Fatigue 
er assosiert med nedsatt konsentrasjon og 

hukommelsesproblemer. Plagene fluktuerer 
uavhengig av alvorlighetsgrad og stadium 
av leversykdommen og responderer ikke 
på behandling med UDCA eller lever-
transplantasjon. Fatigue har vært assosiert 
med økt mortalitet, men funnene er usikre 
og kan skyldes mer avansert sykdom hos 
pasientene med fatigue (7). Forekomsten 
av depresjon blant pasienter med PBC er 
debattert; antidepressiva har ikke vist effekt 
mot fatigue ved PBC. Det er gode holde-
punkter for at det finnes organiske årsaker 
til fatigue ved PBC. 

CNS-affeksjon og autonom dysfunksjon 
assosiert med fatigue
Årsakene til fatigue ved PBC er komplekse 
og både det perifere og det sentrale 
nervesystemet (CNS) synes involvert 
(8, 9). Ifølge én hypotese, gir kolestase 
akkumulering av toksiske substanser og 
degenerative endringer i CNS, som leder til 
autonom dysfunksjon og søvnforstyrrelser 
(manifestasjoner av fatigue) og lavgradig 
svekkelse av kognitiv funksjon (nedsatt 
hukommelse og konsentrasjon). Patologiske 
funn ved cerebrale MR-undersøkelser ser 
ut til å bekrefte en CNS-komponent ved 
fatigue ved PBC.  
I tillegg har fMRI og transkraniell 
magnetisk stimulering demonstrert 
funksjonelle CNS-forandringer (10). MR-

funn er påvist også i tidlig, ikke-cirrhotisk 
sykdomsfase (11). Funksjonelle tester har 
demonstrert autonom dysfunksjon i form av 
nedsatt vasomotorisk kontroll, manifestert 
ved redusert hjerteratevariabilitet og 
baroreflekssensitivitet (12). 

Perifere komponenter av fatigue ved PBC
Ved PBC er det også beskrevet en perifer 
komponent, der fatigue er assosiert med 
skjelettmuskeldysfunksjon, økt trettbarhet 
og svekket biokjemisk recovery etter aerob 
trening (8).
Påvisning av anti-mitokondrie antistoffer 
(AMA) står sentralt i diagnostikken av 
PBC, og disse antistoffene kan også ha en 
rolle i patogenesen. Pasientene har ofte 
høye titer av AMA, som retter seg mot bl.a. 
E2-antigenet i pyruvat dehydrogenase-
komplekset (PDC) som er viktig for cellenes 
energiomsetning. Ifølge en hypotese, bidrar 
dette til mitokondriedysfunksjon og fører til 
økt anaerob metabolisme i muskelcellene. 
Den autonome dysfunksjonen forsterker 
effekten av dette ved å begrense musklenes 
kapasitet til å kompensere med økt efflux 
av laktat. Hypotesen støttes av funn ved 
MR spektroskopi som har vist at pasienter 
med PBC og fatigue hadde markert 
muskelacidose, og dette var assosiert med 
anti-PDC-titer i serum. 

Fatigue ved PSC: Få studier
Færre av pasientene med PSC rammes 
av fatigue enn ved andre autoimmune 
leversykdommer, men de som rammes kan 
være alvorlig plaget. I en studie fra England 
fra 2015 viste spørreskjema-besvarelser 
fra 40 ikke-transplanterte pasienter med 
PSC at drøyt 1/3 av pasientene var plaget 
med fatigue. Tallet samsvarer med funn 
fra Finland, der 35% av 341 pasienter med 
PSC rapporterte fatigue (13). Ved PSC har 
så mange som 80% av pasientene samtidig 
inflammatorisk tarmsykdom (IBD) og 20 % 
har en annen autoimmun sykdom. Både 
IBD i seg selv og anemi som følge av IBD 
kan bidra til fatigue ved PSC, og pasientene 
har også høy risiko for thyroideasykdom, 
depresjon og hepatobiliær og colorektal 
cancer. Grundig utredning er viktig for å 
identifisere årsaker som kan behandles før 
man konkluderer med PSC-relatert fatigue. 

Fatigue ved PSC er mindre undersøkt enn 
ved PBC, men funn fra spørreskjema
undersøkelser og én studie med 
funksjonelle tester indikerer en assosiasjon 
til autonom dysfunksjon (13, 14). I en 
studie var pasientene signifikant mer 
plaget med fatigue enn en befolknings
basert kontrollgruppe, uavhengig av om 
de også hadde IBD eller brukte Ursofalk 
(14). Imidlertid var fatigue mer uttalt ved 
kombinert PSC-IBD eller ved omfattende 
kolorektal kirurgi. Pasientene med PSC 
hadde ikke økt dagtidssomnolens, ulikt 

funn ved PBC. Fatigue ved PSC var 
assosiert med autonom dysfunksjon (hos 
22.5% av pasientene), særlig ortostatisk 
intoleranse, og det var sterk korrelasjon 
mellom fatigue og graden av autonom 
dysfunksjon. Autonom testing med tilt-
test hos et representativt utvalg (n=10) 
og matchede kontroller viste at 6 av 10 
blant disse pasientene med PSC hadde 
autonom dysfunksjon med oppregulert 
sympatikusaktivitet. Forfatterne av studien 
konkluderte med at fatigue er et viktig 
problem hos en subgruppe av pasienter 
med PSC, og spekulerer i at anti-
ortostatisk behandling kan ha effekt.

I forbindelse med en pågående prospektiv 
studie av norske pasienter med PSC, har 
vi samlet inn data relatert til bl.a. fatigue. 
Preliminære data indikerer at en sub
gruppe på rundt 20% av disse pasientene 
er betydelig plaget med fatigue i tråd med 
tidligere funn.

Behandling av fatigue
TRACE er en algoritme som er utviklet 
for å strukturere og bedre oppfølgingen av 
fatigue ved PBC (Figur 1). Pasientene bør 
få råd om søvnhygiene og lavintensitets 
aerob og vektbærende trening. En hypotese 
er at trening kan øke aktiviteten av 
monocarboxylasetransportere og dermed 
bidra til økt eksport av laktat fra muskel-
cellene. Modafinil (CNS-stimulantia) har 
vist lovende korttidsresultaer i preliminære 
studier, langtidseffektene er imidlertid 
uavklarte og bruk bør forbeholdes pasienter 
med påviste søvnforstyrrelser (4). Også 
ved PSC kan TRACE-algoritmen følges; 
man bør vurdere tiltak mot ortostatisme. 
Forskning pågår, men det finnes ingen 
etablerte medikamentelle behandlings
muligheter for fatigue ved PSC. Fatigue 
alene er ikke indikasjon for lever
transplantasjon, da bedring av fatigue ofte 
ikke oppnås (5).
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TRACE approach for management of fatigue in cholestatic liver disease

TReatment: Pruritus, anemia, hypothyroidism, vitamin D deficiency

Amelioration: Autonomic dysfunction, sleep disturbance, depression

Coping: Educational, social interactions, regular exercise

Empathy

Figur 1: TRACE for oppfølging av fatigue ved PBC (og PSC)



omfatter NS5A: På grunnlag av NS5A-resistensassosierte varianter 
(RAV-er) etter behandlingssvikt på regimer med andre NS5A hem-
mere, in vitro-farmakologien til velpatasvir og resultatet av behand-
ling med sofosbuvir/velpatasvir hos NS5A naive pasienter med NS5A 
RAV er, kan behandling med Epclusa + ribavirin i 24 uker vurderes for 
pasienter med behandlingssvikt, som antas å ha høy risiko for klinisk 
sykdomsprogresjon og ikke har andre behandlingsalternativer. Lever-
transplanterte: Behandling skal vurderes ut fra individuell fordel/risi-
ko, da sikkerhet og effekt ikke er undersøkt. Bruk sammen med visse 
hiv antiretrovirale regimer: Økt tenofovireksponering er påvist, særlig 
ved bruk sammen med et hiv-regime som inneholder tenofovir og 
en farmakokinetisk forsterker (ritonavir eller kobicistat). Risiko/fordel 
ved samtidig bruk bør vurderes, spesielt ved økt risiko for nyredys-
funksjon. Pasienten bør overvåkes for tenofovirrelaterte bivirkninger. 
Se Felleskatalogteksten for nevnte legemidler/kombinasjoner mht. 
nyreovervåkning. HCV/HBV koinfeksjon: Tilfeller av HBV-reaktivering, 
noen fatale, er rapportert under/etter behandling med direktevirken-
de antivirale midler. HBV-screening bør utføres hos alle pasienter før 
behandlingsstart. HBV/HCV-koinfiserte pasienter bør overvåkes og 
håndteres etter gjeldende kliniske retningslinjer.
Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, 
bruk interaksjonsanalyse. 
Se Kontraindikasjoner. Samtidig bruk av følgende P-gp- og CYP-in-
duktorer anbefales ikke pga. mulig redusert effekt av velpatasvir/
sofosbuvir: Okskarbazepin, rifapentin, modafinil og efavirenz. Lege-
midler som øker gastrisk pH forventes å redusere velpatasvirkon-
sentrasjonen. Antacida bør tas 4 timer før/etter Epclusa. H2 resep-
torantagonister kan tas samtidig/før/etter Epclusa ved doser tilsv. 
famotidin 40 mg 2 ganger daglig. Samtidig bruk av protonpumpe-
hemmere (PPI) anbefales ikke, ev. skal Epclusa tas med mat 4 timer 
før PPI i en maks. dose tilsv. omeprazol 20 mg. Samtidig bruk med 
amiodaron kun hvis ingen andre behandlingsalternativer er tilgjenge-
lige. Nøye overvåkning anbefales. Digoksinkonsentrasjon kan øke ved 
samtidig bruk, og forsiktighet og overvåkning av terapeutisk konsen-
trasjon anbefales. Ved samtidig bruk av dabigatran anbefales over-
våkning for tegn på blødning og anemi, inkl. koagulasjonstest. Nøye 
INR-overvåkning anbefales ved bruk av vitamin K-antagonister, pga. 
forandringer i leverfunksjonen ved behandling med Epclusa. Visse hiv 
antiretrovirale regimer: Se Forsiktighetsregler. Rosuvastatin, maks. 10 
mg, kan tas samtidig med Epclusa. Samtidig bruk kan øke konsentra-
sjonen av rosuvastatin, med økt risiko for myopati, inkl. rabdomyoly-
se. Ved samtidig bruk av andre statiner (unntatt pravastatin), skal tett 
overvåkning av statinbivirkninger iverksettes og redusert statindose 
vurderes ved behov.
Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Bør ikke brukes under 
graviditet. Ved kombinasjonsterapi med ribavirin, se Felleskatalog-
teksten for ribavirin. Amming: Overgang i morsmelk er ukjent. Risiko 
for nyfødte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Skal ikke bru-
kes ved amming. Fertilitet: Ukjent. 
Bivirkninger: Svært vanlige (≥1/10): Hodepine, tretthet og kvalme. 
Reduksjon av hemoglobin hos pasientene behandlet med Epclusa 
+ribavirin. Bivirkningene ved kombinasjonsterapi med ribavirin til-
svarer bivirkningsprofilen til ribavirin. Overdosering/Forgiftning: He-
modialyse fjerner effektivt sofosbuvir, ekstraksjonsforhold 53 %, men 
sannsynligvis ikke velpatasvir som er sterkt bundet til plasmaprotei-
ner. Se Giftinformasjonens anbefalinger for sofosbuvir J05A X15 side 
c og velpatasvir J05A X side c. 
Pakninger og priser: 28 stk. (flaske) 491230. Pris (1 Okt 2017): NOK 
190 164,20 (AUP inkl 25% MVA).  Kostnadsfritt i henhold til blåresept-
forskriften/smittevernloven. 
Innehaver av markedsføringstillatelsen: Gilead Sciences Interna-
tional Ltd, Storbritannia. For informasjon kontakt Gilead Sciences 
Norway AS, +46 8 505 718 00. Basert på SmPC godkjent av SLV: 
02/2018

For fullstendig preparatomtale (SmPC) se legemiddelverket.no

REFERENCES:

1. EPCLUSA Summary of Product Characteristics, February 2018.  

EXPAND
WHAT’S POSSIBLE

“ PEOPLE DO NOT DECIDE TO  
BECOME EXTRAORDINARY.
THEY DECIDE TO ACCOMPLISH 
EXTRAORDINARY THINGS”

SIR EDMUND HILLARY
FIRST PERSON TO CLIMB MOUNT EVEREST 

The only pan-fibrotic, pan-genotypic STR1,a

For your HCV patients with compensated liver disease1

PROVEN
95–100% cure rates were 
achieved across Phase 
3 pivotal studies in HCV 
GT1–61 

SIMPLE  
FOR YOU
One duration1,b,c

Few AEs1,b

Few clinically  
relevant DDIs1,b

SIMPLE  
FOR THEM
One pill, once a day1,b 

 

 Dette legemidlet er underlagt særlig overvåking for å oppda-
ge ny sikkerhetsinformasjon så raskt som mulig. 

C    Epclusa «Gilead»
Antiviralt middel.                                                          ATC-nr.: J05A X69  
TABLETTER, filmdrasjerte 400 mg/100 mg: Hver tablett inneh.: 
Sofosbuvir 400 mg, velpatasvir 100 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: 
Jernoksid (E 172), titandioksid (E 171).
Indikasjoner: Behandling av kronisk hepatitt C-virus (HCV)-infek-
sjon hos voksne. Dosering: Behandling skal igangsettes og over-
våkes av lege med erfaring i behandling av pasienter med HCV 
infeksjon. 
Voksne: 1 tablett daglig. Bør brukes i kombinasjon med ribavirin 
hos visse pasientgrupper (se Felleskatalogteksten for ribavirin). 
Anbefalt behandlingsvarighet og kombinasjon med ribavirin:  

Pasientgruppe1 Behandling og varighet 

Alle HCV-genotyper uten 
cirrhose eller med kompensert 
cirrhose 

Epclusa i 12 uker 
Tillegg av ribavirin kan vurde-
res for pasienter med genoty-
pe 3 med kompensert cirrhose  

Alle HCV-genotyper med 
dekompensert cirrhose 

Epclusa + ribavirin i 12 uker   

1 Anbefalingene gjelder også ved hiv-koinfeksjon samt tilbakevendende HCV etter 

levertransplantasjon. 

Dosering ribavirin: Gis oralt, sammen med mat. Pasienter med Child 
Pugh B-cirrhose før transplantasjon eller genotype 3 og kompensert 
cirrhose (før eller etter transplantasjon): Ribavirindosen skal være 
vektbasert (<75 kg = 1000 mg og ≥75 kg = 1200 mg) og fordeles på 2 
doser. Pasienter med Child-Pugh C-cirrhose før transplantasjon eller 
Child-Pugh B eller C etter transplantasjon: Startdose på 600 mg dag-
lig, fordeles på 2 doser, som kan opptitreres til maks. 1000/1200 mg 
daglig (<75 kg = 1000 mg og ≥75 kg = 1200 mg) hvis den tolereres 
godt. Ellers bør dosen reduseres som indisert basert på hemoglobin-
nivå. Glemt dose: Dersom <18 timer er gått siden glemt Epclusa-do-
se, skal dosen tas så snart som mulig og deretter tas neste dose til 
vanlig tid. Dersom >18 timer er gått skal neste dose tas til vanlig tid. 
Dobbel dose skal ikke tas. Ved oppkast <3 timer etter inntak skal 
en ny dose tas. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: In-
gen dosejustering nødvendig ved lett, moderat eller alvorlig nedsatt 
leverfunksjon (Child-Pugh  A, B eller C). Sikkerhet og effekt er vur-
dert ved Child-Pugh B-cirrhose, men ikke ved Child-Pugh C-cirrhose. 
Nedsatt nyrefunksjon: Ingen dosejustering nødvendig ved lett eller 
moderat nedsatt nyrefunksjon. Sikkerhet og dosering er ikke vurdert 
ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon (eGFR <30 ml/minutt/1,73 m2) eller 
terminal nyresykdom (ESRD) som krever hemodialyse. Ved kombina-
sjon med ribavirin, se Felleskatalogteksten for ribavirin ved ClCR <50 
ml/minutt.Barn og ungdom <18 år: Sikkerhets- og effektdata mangler. 
Eldre: Ingen dosejustering nødvendig. Administrering: Kan tas med 
eller uten mat. Bør svelges hele. Skal ikke tygges eller knuses pga. 
bitter smak. 
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Samtidig 
bruk av potente P-gp- eller CYP450 induktorer (rifampicin, rifabutin, 
johannesurt (prikkperikum), karbamazepin, fenobarbital og fenyto-
in). Samtidig bruk vil redusere plasmakonsentrasjonene av sofosbuvir 
og velpatasvir signifikant og kan føre til tap av effekt.  
Forsiktighetsregler: Skal ikke gis samtidig med andre legemidler 
som inneholder sofosbuvir. Alvorlig bradykardi og hjerteblokk (po-
tensielt livstruende) har forekommet ved samtidig bruk med amio-
daron, alene eller i kombinasjon med andre legemidler som reduse-
rer hjertefrekvensen. Bør kun brukes sammen med amiodaron når 
annen alternativ behandling med antiarytmika ikke tolereres eller er 
kontraindisert. Hvis samtidig behandling vurderes som nødvendig 
skal pasienten overvåkes nøye ved Epclusa-oppstart. Pasienter med 
kjent høy risiko for bradyarytmi bør overvåkes kontinuerlig i 48 timer 
i egnede kliniske omgivelser. Pga. amiodarons lange halveringstid bør 
også pasienter som har seponert amiodaron i løpet av de siste må-
nedene overvåkes ved oppstart. Pasienter som får kombinasjonsbe-
handling med amiodaron bør advares om symptomer på bradykardi 
og hjerteblokk, og oppfordres til å kontakte lege umiddelbart ved 
ev. symptomer. Ved tidligere behandlingssvikt med et regime som 

a  Single-tablet regimens is defines throughout this document as one tablet once daily.
b  EPCLUSA offers an RBV-free STR option for the majority of HCV patients, excluding those with 

decompensated cirrhosis. For further information on restrictions please refer to the SmPC. RBV is 
recommended for the treatment of patients with decompensated cirrhosis and may be considered for the 
treatment of HCV GT3 patients with compensated cirrhosis.1

c  24-week EPCLUSA with RBV may be considered for patients who have previously failed therapy with an  
NS5A-containing regimen.1

EPC/NO/18-05/PM/1272  |  Date of preparation: May 2018

Renal impairment
No dose adjustment of EPCLUSA is required for patients with mild 
or moderate renal impairment. The safety and efficacy of EPCLUSA 
has not been assessed in patients with severe renal impairment (esti-
mated glomerular filtration rate [eGFR] < 30 mL/min/1.73 m2) or end 
stage renal disease (ESRD) requiring haemodialysis.

HCV/HBV (hepatitis B virus) co-infection
Cases of hepatitis B virus (HBV) reactivation, some of them fatal, have 
been reported during or after treatment with direct-acting antiviral 
agents. HBV screening should be performed in all patients before ini-
tiation of treatment. HBV/HCV co-infected patients are at risk of HBV 
reactivation, and should therefore be monitored and managed accor-
ding to current clinical guidelines. Gilead Sciences Norway A/S   |  Hemvärnsgatan 9, SE-171 54 Solna, Sweden  |  Phone: + 46 (0)8 505 71 800  |  Fax: + 46 (0)8 505 71 801
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FALK symposium 2018 
Tekst: Camilla Bondevik

Wenn jemand eine Reise tut, so kann er was erzählen… 
(Matthias Claudius-tysk dikter 1740-1815).  
Lisboa er stedet for 2 store arrangementer denne våren; Falk IBD symposium for gastro-
enterologer og Eurovision Song Contest for resten. For 68. året ble Falk IBD symposium 
arrangert, og 10 heldige norske gastroenterologer tok turen til forstaden Estoril. 

Der møtte vi kolleger fra andre nordiske land, totalt opp mot 
40 deltakere fra Norden. Med casino like ved Estoril Centro 
de Congressos, var årets tema  «Crossing new Borders in IBD: 
Thoughts and Demands - From Mechanisms to Treatment”. 
 
F. Magro fra Porto ønsket oss velkommen til vårlige Lisboa, og 
fordelt på 8 sesjoner var 2 dager proppet med foredrag. Under 
følger en kort oppsummering.

«OMICS»
Kunnskap om ulike «OMICS» blir mer og mer sentralt også i 
klinisk praksis. Dr. Sokol fra Saint-Antoine Hôpital i Paris åpnet 
med spørsmålet: vert-mikrobiom interaksjoner-realitet eller myte? 
Det «mikrobiotiske samfunn» i tarmen er grunnleggende for vår 
helse. Faktorer som gener og miljø påvirker det «mikrobiotiske 
samfunn». Tapet av den skjøre balansen i tarmens komplekse øko-
system er involvert i flere patologiske tilstander, også IBD. Endret 
tarmflora er ikke bare resultat av sykdom, men en viktig aktør i 
sykdomsutviklingen. 

Kolittens mange ansikter 
Dr. Miehlke (Hamburg) slo et slag for å få mikroskopisk kolitt 
(MC) ut av skyggen av sine 2 mer kjente «søsken»; ulcerøs kolitt 
og Mb. Crohn. Mikroskopisk kolitt gir betydelig reduksjon av 
livskvalitet for de som er rammet, og er prevalent hos eldre kvinner. 
Men, er det en «virkelig» sykdom eller «bare» bivirkning av 
medikamenter? Dr. Pardi fra Mayo Clinic presenterte «bevis» for 
begge sider; en nylig publisert case-control studie fra Storbritannia 
bekreftet funn fra 2005 der NSAIDs, PPI og SSRI blir utpekt 
som de største synderne. Til forskjell fra sine mer kjente «kolitt 
slektninger», finnes det pr i dag ingen etablert serum- eller 
fekaltest for å diagnostisere MC. Det finnes heller ingen allment 
akseptert gradering av sykdomsaktivitet.

Dr. Borralho (Lisboa) guidet oss gjennom kolitt sett fra patologens 
ståsted. Fra patologens perspektiv er ulcerøs kolitt og Mb Crohn 
eksklusjonsdiagnoser. Flere av de patologiske funnene i biopsiene 

kan være iatrogene, og vanlige tilstander som bakteriell infeksjon, 
iskemi og divertikulose kan gi «forvirrende» histologiske bilder. 
Både dr. Borralho og dr. Pardi kom innom kolitt som kan imitere 
IBD, utløst av Cell-Cept og immunbasert kreftterapi. Disse 
pasientene vil man nok møte oftere i klinisk praksis. Da er det 
verdt å repetere oppfordringen fra patologen om utfyllende 
biopsiremisser.

Kirurgi og ekstraintestinale manifestasjoner
Gastrokiruger fikk slippe til i behandling av intraabdominale 
abscesser, stenoser og fistler. Summa summarum er tverrfaglig 
tilnærming viktig. 
Fokus var det også på ekstraintestinale manifestasjoner av IBD, 
nyttig å bli minnet på dem. Dr. Vavricka fra Zürich viste oss 
flere eksempler på slik sykdom. Mange av disse tilstandene blir 
bedre etter som tarmsymptomene bedrer seg (perifer artritt, after 
i munnhulen, episcleritt og erythema nodosum). Andre opptrer 
uavhengig av aktiviteten til tarmsykdommen (uveitt og ankylosing 
spondylitt). Pyoderma gangrenosum og PSC har en mer uklar 
aktivitetsrelasjon til underliggende tarmsykdom. Prevalensen av 
ekstraintestinal sykdom ligger rundt 6-7 %, og 1 av 4 pasienter 
har debut av ekstraintestinal sykdom før selve tarmsykdommen. 
Pasienter med perianal Crohn har større risiko for å utvikle 
ekstraintestinal sykdom.

De kompliserte pasientene
IBD-pasienter med tidligere eller samtidig kreft sees ofte i klinisk 
praksis. Dr. Beaugerie fra Paris gav en oversiktlig presentasjon om 
behandlingsanbefalinger for pasienter med aktiv eller tidligere 
cancer. Kolektomi er det tryggeste valget, og ikke  
Entyvio til pasienter med premaligne tilstander eller tidligere GI 
cancer. Dr. van Assche (Leuven) var enig i det utsagnet. 
Hvorfor er CMV-infeksjon hos IBD-pasienter fortsatt en 

utfordring for gastroenterologer? Dr. Siegmund (Berlin) skisserte 
2 problemstillinger; enten at viruset replikerer uten påvirkning av 
sykdomsforløpet, eller forverrer sykdomsutviklingen. Til slutt i sitt 
foredrag presenterte hun en algoritme for utredning og behandling 
av CMV-kolitt.

Fra venste  
Antonija Karoglan, Kristian Espeland, Siri Martinsen  og Camilla Bondevik.

I Lisboa kunne man blant historiske bygninger også finne jordens mest sexy 
toalett….

Det ærverdige rådhuset i Lisboa
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HUMIRA® «AbbVie»
Immunsuppressivt middel.  ATC-nr.: L04A B04

C

Flere
doseringsmuligheter

ved vedlikeholds-
behandling1

annenhver uke
80mg

Interaksjoner1(4.5) •  Kombinasjonen av HUMIRA og anakinra er ikke anbefalt
•  Kombinasjonen av HUMIRA og abatacept er ikke anbefalt

Kontraindikasjoner1(4.3)

•  Overfølsomhet for et eller flere av innholdsstoffene
•  Aktiv tuberkulose eller annen kraftig infeksjon som sepsis, samt opportunistiske infeksjoner
•  Moderat til alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse III/IV)

Graviditet og amming1(4.6) •  Det anbefales ikke å gi adalimumab under graviditet
•  Unngå å amme i minst fem måneder etter siste HUMIRA-behandling

Vanligste bivirkninger 
(≥1/10)1(4.8)

• Infeksjoner (som nasofaryngitt, øvre luftveisinfeksjon og sinusitt)
• Reaksjoner på injeksjonssted (erytem, kløe, blødning, smerte eller hevelse)
• Hodepine og smerter i skjelett og muskulatur
•  Magesmerter, kvalme og oppkast
•  Leukopeni og anemi
• Lipidøkning,stigning i leverenzymer og utslett

Viktig sikkerhetsinformasjon
Se HUMIRA SPC for mer informasjon

* Pasienter som opplever redusert respons på doseringen HUMIRA 40 mg annenhver uke, kan ha nytte av doseøkning til HUMIRA 40 mg hver uke eller  
80 mg annenhver uke. Gjelder ved indikasjonene hidrosadenitt, Crohns sykdom, ulcerøs kolitt, revmatoid artritt og plakkpsoriasis.

Gjør vi det mulig å halvere antall 
injeksjoner hos pasienter som 
trenger ukentlig dosering med 
HUMIRA 40 mg*

Nå

INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning  20 mg/0,2 ml i ferdigfylt sprøyte:  Hver ferdigfylte sprøyte 
inneh.: Adalimumab 20 mg, mannitol, polysorbat 80, vann til injeksjonsvæsker.
INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning 40 mg/0,8 ml i hetteglass: Hvert hetteglass inneh.: Adalimumab 
40 mg, mannitol, sitronsyremonohydrat, natriumsitrat, natriumdihydrogenfosfatdihydrat, 
dinatriumfosfatdihydrat, natriumklorid, polysorbat 80, natriumhydroksid, vann til injeksjonsvæsker.
INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning  40 mg/0,4 ml i ferdigfylt penn  og  40 mg/0,4 ml i ferdigfylt 
sprøyte:  Hver ferdigfylte penn/sprøyte inneh.:  Adalimumab 40 mg, mannitol, polysorbat 80, vann til 
injeksjonsvæsker.
INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning  80 mg/0,8 ml i ferdigfylt penn  og  80 mg/0,8 ml i ferdigfylt 
sprøyte:  Hver ferdigfylte penn/sprøyte inneh.:  Adalimumab 80 mg, mannitol, polysorbat 80, vann til 
injeksjonsvæsker.
Indikasjoner: Revmatoid artritt:  I kombinasjon med metotreksat: Behandling av moderat til 
alvorlig aktiv  revmatoid artritt  hos voksne når responsen på andre sykdomsmodifiserende 
antirevmatiske legemidler inkl. metotreksat ikke har vært 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 når behandling med 
metotreksat ikke er egnet. Gitt i kombinasjon med metotreksat har adalimumab vist seg å redusere 
progresjonshastigheten av den strukturelle leddskaden, målt ved røntgenundersøkelser, og å forbedre 
den fysiske funksjon.  Polyartikulær juvenil idiopatisk  artritt:  I kombinasjon med metotreksat: 
Behandling av aktiv polyartikulær juvenil idiopatisk artritt hos barn ≥2 år og ungdom, som har respondert 
utilstrekkelig på et eller flere sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler (DMARD). Adalimumab 
kan gis som monoterapi i tilfelle intoleranse mot metotreksat eller når fortsettelse av behandling med 
metotreksat ikke er hensiktsmessig. Entesittrelatert artritt:Behandling av aktiv entesittrelatert artritt hos 
barn ≥6 år og ungdom, som har respondert utilstrekkelig på, eller som er intolerante ovenfor 

konvensjonell terapi. Psoriasisartritt: Behandling av aktiv og progredierende psoriasis artritthos voksne 
når responsen på tidligere behandling med sykdomsmodifiserende antirevmatiske legemidler ikke har 
vært tilfredstillende. Adalimumab har vist å redusere progresjonshastighet av perifer leddskade, målt 
ved røntgen, hos pasienter med polyartikulære, symmetriske undergrupper av sykdommen, og å 
forbedre fysisk funksjon.  Bekhterevs sykdom  (ankyloserende spondylitt): Behandling av voksne 
med alvorlig aktiv Bekhterevs sykdom som har respondert utilstrekkelig på konvensjonell terapi. Aksial 
spondylartritt uten radiografisk bekreftelse på ankyloserende spondylitt: Behandling av voksne 
med alvorlig aksial spondylartritt uten radiografisk bekreftelse på  ankyloserende spondylitt, men med 
objektive tegn på inflammasjon vist ved økt CRP og/eller MRI, som har respondert utilstrekkelig eller er 
intolerante overfor NSAID. Crohns sykdom:Behandling av moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom hos 
voksne som ikke har respondert på en fullstendig og adekvat behandling med et  kortikosteroidog/
eller et  immunsuppressivt  legemiddel, eller som ikke tolererer eller har  kontraindikasjoner  mot slik 
behandling. Pediatrisk Crohns sykdom: Behandling av moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom hos 
barn ≥6 år og ungdom, som har respondert utilstrekkelig på konvensjonell terapi inkl. primær 
ernæringsterapi og et kortikosteroid og/eller et immunmodulerende legemiddel, eller som ikke tolererer eller 
har kontraindikasjoner mot slike behandlinger. Ulcerøs kolitt: Behandling av moderat til alvorlig aktiv ulcerøs 
kolitt hos voksne som har hatt utilstrekkelig respons på 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 
som er kandidater for systemisk behandling.  Pediatrisk plakkpsoriasis:  Behandling av alvorlig 
kronisk plakkpsoriasis hos barn ≥4 år og ungdom, som har respondert utilstrekkelig på eller som 
er uegnede kandidater for topikal behandling og lysbehandling.  Hidrosadenitt:Behandling av aktiv 
moderat til alvorlig  hidrosadenitt  (svettekjertelbetennelse) hos voksne og ungdom ≥12 år, som har 
respondert utilstrekkelig på konvensjonell systemisk behandling.  Uveitt:  Behandling av ikke-infeksiøs 
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intermediær, posterior og panuveitt hos voksne som har utilstrekkelig respons på  kortikosteroider, med 
behov for  kortikosteroid-sparende midler eller der behandling med  kortikosteroid  ikke er egnet.  Pediatrisk 
uveitt:  Behandling av kronisk ikke-infeksiøs  fremre uveitt  hos pasienter ≥2 år, som har respondert 
utilstrekkelig på eller er intolerante overfor konvensjonell behandling, eller der konvensjonell behandling ikke 
er hensiktsmessig.
Dosering: For å bedre sporbarheten av biologiske legemidler, skal handelsnavn og batchnr. registreres 
tydelig. Annen samtidig terapi (f.eks. kortikosteroiderog/eller immunmodulerende midler) bør være optimalisert 
under behandlingen. Doseopphold kan være nødvendig, f.eks. før operasjon eller ved alvorlig  infeksjon. Ved 
gjenopptak av behandling etter et opphold på ≥70 dager vil klinisk respons og sikkerhetsprofil være som 
før oppholdet. Revmatoid artritt:  Voksne:  40 mg hver 2. uke. Det bør fortsettes med metotreksat under 
behandling med adalimumab. Under monoterapi, kan noen pasienter som opplever redusert respons på 
preparatet ha nytte av en doseøkning til 40 mg hver uke eller 80 mg hver 2. uke. Ved manglende respons 
innen uke 12 bør fortsatt behandling vurderes. Psoriasisartritt,  Bekhterevs sykdom  (ankyloserende 
spondylitt) og aksial spondylartritt uten radiografisk bekreftelse på  ankyloserende 
spondylitt:Voksne: 40 mg hver 2. uke. Ved manglende respons innen uke 12 bør fortsatt behandling vurderes. 
Crohns sykdom: Voksne: 80 mg ved uke 0 og 40 mg ved uke 2. Ved behov for raskere behandlingsrespons: 
160 mg ved uke 0 og 80 mg ved uke 2. Risikoen for bivirkninger er høyere ved sistnevnte doseringsregime. 
Anbefalt dose etter induksjonsbehandling er 40 mg hver 2. uke. Under vedlikeholdsbehandling 
kan  kortikosteroider  seponeres gradvis iht. kliniske retningslinjer. Enkelte pasienter som opplever redusert 
respons kan ha nytte av en økning i dosering til 40 mg hver uke eller 80 mg hver 2. uke. Pediatrisk Crohns 
sykdom: Barn ≥6 år og <40 kg: 40 mg ved uke 0 og 20 mg ved uke 2. Ved behov for raskere respons: 80 
mg ved uke 0 og 40 mg ved uke 2. Risikoen for bivirkninger kan øke ved bruk av høyere induksjonsdose. 
Etter induksjonsbehandling er anbefalt dose 20 mg hver 2. uke. Noen pasienter som opplever utilstrekkelig 
respons kan ha nytte av økt dosering til 20 mg hver uke. Barn ≥6 år og ≥40 kg: 80 mg ved uke 0 og 40 mg 
ved uke 2. Ved behov for raskere respons: 160 mg ved uke 0 og 80 mg ved uke 2. Risikoen for bivirkninger 
kan øke ved bruk av høyere induksjonsdose. Etter induksjonsbehandling er anbefalt dose 40 mg hver 2. 
uke. Noen pasienter som opplever utilstrekkelig respons kan ha nytte av økt dosering til 40 mg hver uke eller 
80 mg hver 2. uke. Ved manglende respons innen uke 12 bør fortsatt behandling vurderes nøye. Ulcerøs 
kolitt:  Voksne:  160 mg ved uke 0 og 80 mg ved uke 2. Etter induksjon er anbefalt dose 40 mg hver 2. 
uke. Under vedlikeholdsbehandling kan kortikosteroider seponeres gradvis iht. kliniske retningslinjer. Enkelte 
pasienter som opplever redusert respons kan ha nytte av en økning i dosering til 40 mg hver uke eller 80 mg 
hver 2. uke. Data tyder på at klinisk respons vanligvis oppnås innen 2-8 ukers behandling. Behandling bør ikke 
fortsette ved manglende respons i løpet av denne tiden. Psoriasis: Voksne: 80 mg ved uke 0 og 40 mg ved 
uke 1, og deretter 40 mg hver 2. uke. Behandling >16 uker bør vurderes nøye ved manglende respons innen 
denne perioden. Utover 16 uker, kan pasienter med utilstrekkelig respons ha nytte av en økning i dosering til 
40 mg hver uke eller 80 mg hver 2. uke. Nytte/risiko ved fortsatt ukentlig behandling med 40 mg eller 80 mg 
hver 2. uke bør revurderes nøye ved utilstrekkelig respons etter økning i dosering. Dersom tilstrekkelig respons 
oppnås med 40 mg hver uke eller 80 mg hver 2. uke, kan doseringen deretter reduseres til 40 mg hver 2. 
uke. Hidrosadenitt: Voksne: 160 mg ved uke 0 og 80 mg ved uke 2. Etter ytterligere 2 uker, fortsettes det 
med 40 mg hver uke eller 80 mg hver 2. uke. Ungdom ≥12 år og ≥30 kg: 80 mg ved uke 0, etterfulgt av 40 
mg hver 2. uke fra uke 1. Ved utilstrekkelig respons kan en økning i dosering til 40 mg hver uke eller 80 mg 
hver 2. uke vurderes.  Generelt:  Antibiotikabehandling kan fortsette om nødvendig. Det anbefales å bruke 
antiseptisk vask daglig på berørte områder. Behandling >12 uker bør vurderes nøye dersom det ikke sees 
forbedring i løpet av denne perioden. Uveitt: Voksne: 80 mg ved uke 0 og 40 mg etter 1 uke, og deretter 
40 mg hver 2. uke. Begrenset erfaring med oppstart av behandling med Humira alene. Behandling kan 
startes i kombinasjon med  kortikosteroider  og/eller med andre ikke-biologiske immunmodulerende midler. 
2 uker etter behandlingsoppstart kan samtidig kortikosteroidbehandling trappes ned iht. klinisk praksis. Det 
anbefales at nytte/risiko ved fortsatt langtidsbehandling vurderes årlig. Pediatrisk uveitt:  Barn ≥2 år og 
<30 kg:  20 mg hver 2. uke i kombinasjon med metotreksat. Ved behandlingsstart kan induksjonsdose 40 
mg gis 1 uke før oppstart av vedlikeholdsbehandling. Ingen kliniske data for bruk av induksjonsdose hos 
barn <6 år. Barn ≥2 år og ≥30 kg: 40 mg hver 2. uke i kombinasjon med metotreksat. Ved behandlingsstart 
kan induksjonsdose 80 mg gis 1 uke før oppstart av vedlikeholdsbehandling. Ingen kliniske data for bruk av 
induksjonsdose hos barn <6 år. Pediatrisk plakkpsoriasis: Barn ≥4 år og ungdom: Anbefalt dose er basert 
på kroppsvekt. 15-<30 kg: Startdose 20 mg, etterfulgt av 20 mg hver 2. uke fra 1 uke etter startdosen. ≥30 
kg: Startdose 40 mg, etterfulgt av 40 mg hver 2. uke fra 1 uke etter startdosen. Ved manglende respons 
innen 16 uker bør fortsatt behandling vurderes nøye. Polyartikulær juvenil idiopatisk artritt: Barn ≥2 år 
og ungdom:  Anbefalt dose er basert på kroppsvekt. 10-<30 kg: 20 mg hver 2. uke. ≥30 kg: 40 mg hver 
2. uke. Klinisk respons oppnås vanligvis innen 12 uker. Ved manglende respons innen denne perioden bør 
fortsatt behandling vurderes nøye. Entesittrelatert artritt: Barn ≥6 år og ungdom: Anbefalt dose er basert på 
kroppsvekt. 15-<30 kg: 20 mg hver 2. uke. ≥30 kg: 40 mg hver 2. uke. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt 
lever-/nyrefunksjon:  Erfaring mangler. Eldre:Dosejustering er ikke nødvendig. Tilberedning/Håndtering: Se 
pakningsvedlegget. Administrering: S.c. injeksjon, se pakningsvedlegget.
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Aktiv  tuberkulose  eller annen 
alvorlig  infeksjon  som  sepsis, samt opportunistiske  infeksjoner. Moderat til alvorlig hjertesvikt (NYHA klasse 
III/IV).
Forsiktighetsregler: Infeksjoner: Pasienter som tar TNF-antagonister er mer mottagelige for alvorlige infeksjoner. 
Nedsatt lungefunksjon kan øke risikoen for infeksjoner. Derfor må pasienter overvåkes nøye med henblikk på 
mulige infeksjoner, deriblant tuberkulose, før, under og etter behandling med adalimumab. Da eliminasjon av 
adalimumab kan ta opptil 4 måneder, bør overvåking fortsette ut denne perioden. Behandling bør ikke innledes 
hos pasienter med aktive infeksjoner, inkl. kroniske eller lokaliserte infeksjoner, før infeksjonene er under kontroll. 
Hos pasienter som har vært utsatt for  tuberkulose  eller har reist i områder hvor det er høy risiko 
for tuberkulose eller endemiske mykoser, som histoplasmose, koksidiomykose eller blastomykose, skal nytte 
og risiko avveies før start av behandlingen. Pasienter som utvikler en ny infeksjon i løpet av behandlingen bør 
overvåkes nøye og gjennomgå en fullstendig diagnostisering. Dersom pasienten utvikler en ny 
alvorlig  infeksjon  eller  sepsis  bør adalimumab seponeres og passende behandling med antimikrobielle eller 
antimykotiske legemidler startes inntil  infeksjonen er under kontroll. Legen bør 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 følger assosiert 
med infeksjoner er rapportert. Tilfeller av tuberkulose er rapportert, inkl. reaktivering og nyoppstått tuberkulose. 
Tuberkulosetilfellene var pulmonale og ekstrapulmonale, dvs. disseminerte. Alle pasienter må vurderes med 
henblikk på både aktiv eller inaktiv (latent) tuberkuløs infeksjon før adalimumabbehandling innledes. Evalueringen 
bør omfatte en detaljert medisinsk vurdering av pasientens tidligere historie med tuberkulose eller mulig tidligere 
eksponering for mennesker med aktiv tuberkulose, samt tidligere og/eller pågående immunsuppressiv behandling. 
Passende screeningtester (dvs. tuberkulin hudprøve og thoraxrøntgen) bør gjennomføres. Forskrivende lege bør 
være oppmerksom på 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 tuberkulosemistenkes, bør lege, ekspert på tuberkulose, konsulteres. Hvis latent tuberkulose diagnostiseres 
må passende  tuberkulose  profylaksebehandling startes, før behandling med adalimumab begynner og iht. 
lokale retningslinjer. Bruk av tuberkulose profylaksebehandling bør også vurderes før 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 under behandling med 
adalimumab. Pasienten bør instrueres til å oppsøke medisinsk hjelp ved tegn/symptomer på 
tuberkuløs  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 ført til forsinkelser av hensiktsmessig behandling, noen ganger med fatale 
følger. 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, bør en invasiv 
soppinfeksjon mistenkes og behandling med adalimumab avbrytes omgående. Reaktivering av hepatitt B: Har 
forekommet hos pasienter som behandles med TNF-antagonister, og som er kroniske bærere av viruset (dvs. 
overflateantigen positive). Noen tilfeller var fatale. Pasienter bør testes for HBV-infeksjon før start av behandling 
med adalimumab. For pasienter som testes positiv for hepatitt B-infeksjon, anbefales det å konsultere en lege 
med ekspertise på behandling av  hepatitt B. HBV-bærere som krever behandling med adalimumab bør 
overvåkes nøye mht. sykdomstegn og symptomer på aktiv HBV-infeksjonunder behandlingen, og flere måneder 
etter avsluttet behandling. Adalimumab bør seponeres hos pasienter som utvikler HBV-reaktivering og effektiv 
antiviralterapi med passende støttebehandling bør startes.  Nevrologiske hendelser:  TNF-antagonister  er i 
sjeldne tilfeller satt i sammenheng med oppblussing eller forverring av kliniske symptomer og/eller 
radiografisk  indikasjon  på demyeliniserende sykdom i sentralnervesystemet, inkl.  multippel sklerose  og 
optikusnevritt, og perifer demyeliniserende sykdom, inkl. Guillain-Barrés syndrom. Forskrivende lege bør utvise 
varsomhet ved bruk til pasienter med tidligere eksisterende eller nylig oppståtte demyeliniserende sykdommer 
i det sentrale/perifere nervesystemet. Seponering bør vurderes. Nevrologisk undersøkelse bør gjennomføres 
hos pasienter med ikke-infeksiøs intermediær uveitt før oppstart av behandling og regelmessig under 
behandlingen, for å sjekke for preeksisterende eller utviklende demyeliniserende sykdom i CNS. Maligniteter og 
lymfoproliferative sykdommer: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 sykdomsforløp og er vanligvis fatal. Den 
potensielle risikoen ved samtidig bruk av azatioprin eller 6-merkaptopurin og adalimumab bør vurderes nøye. 
Alle pasienter, særlig de med en tidligere omfattende immunsuppressiv terapi eller psoriasispasienter med en 
tidligere PUVA-behandling, bør undersøkes for nærvær av ikke-melanom hudkreft, før 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 storrøykere 
med økt risiko for maligniteter, pga. risiko for maligniteter. Alle pasienter med ulcerøs kolitt som har økt risiko 
for dysplasi eller kolonkarsinom (f.eks. pasienter med langvarig  ulcerøs kolitt  eller primær skleroserende 
kolangitt), eller som har en forhistorie med dysplasi eller kolonkarsinom, bør regelmessig screenes for dysplasi 
før terapi initieres og gjennom hele sykdomsforløpet. Evalueringen skal omfatte koloskopi og biopsi etter lokale 
anbefalinger. Hematologiske reaksjoner: Sjeldne tilfeller av pancytopeni inkl. aplastisk anemier rapportert med 
TNF-antagonister. Alle pasienter bør rådes til øyeblikkelig å søke medisinsk hjelp hvis de utvikler tegn og 
symptomer på bloddyskrasier(f.eks. vedvarende feber, bloduttredelser, blødninger, blekhet) under behandling 
med adalimumab. Seponering av behandling med adalimumab bør vurderes hos pasienter med bekreftet 
signifikante hematologiske abnormaliteter. Vaksinasjoner: Samtidig administrering av levende vaksine anbefales 
ikke, da data mangler. Det anbefales, hvis mulig, at pediatriske pasienter vaksineres i tråd med gjeldende 
vaksinasjonsveiledninger før behandling startes. Pasienter som behandles med adalimumab kan få kombinerte 
vaksinasjoner, med unntak av levende vaksiner. Se også Graviditet, amming og  fertilitet.  Kongestiv 
hjertesvikt: Ved samtidig bruk av en TNF-antagonist har det vært observert forverret kongestiv hjertesvikt og økt 
mortalitet pga. kongestiv hjertesvikt. Det bør utvises varsomhet ved bruk av adalimumab hos pasienter med lett 
hjertesvikt (NYHA klasse I/II). Behandlingen skal seponeres hos pasienter som utvikler nye eller forverrede 
symptomer på kongestiv hjertesvikt. Autoimmun aktivitet:  Videre behandling med adalimumab skal stoppes 
dersom pasienten utvikler symptomer på lupuslignende syndrom og er positiv for antistoffer mot dobbelkjedet 
DNA. Samtidig bruk av biologisk DMARD eller TNF-antagonister: Alvorlige infeksjoner er observert ved samtidig 
bruk av anakinra og etanercept (TNF-antagonist), uten å gi tilleggseffekt sammenlignet med etanercept alene. 
Lignende bivirkninger kan også forekomme ved kombinasjonen av anakinra og andre TNF-antagonister. 
Kombinasjonen av adalimumab og anakinra anbefales derfor ikke. Samtidig administrering av adalimumab med 
andre biologiske DMARD (f.eks. anakinra og abatacept) eller andre TNF-antagonister anbefales ikke basert på 
mulig økt risiko for  infeksjoner, inkl. alvorlige  infeksjoner  og andre potensielle farmakologiske 
interaksjoner. Kirurgi: Begrenset erfaring med kirurgiske inngrep hos pasienter behandlet med adalimumab. 
Under operasjon skal pasienten følges nøye opp mht.  infeksjoner, og nødvendige tiltak må 
iverksettes.  Tynntarmobstruksjon:  Manglende respons på behandling av  Crohns sykdom  kan indikere en 
vedvarende fibrotisk striktur som kan kreve kirurgisk behandling. Eldre: Alvorlige infeksjoner forekommer oftere 
hos pasienter >65 år behandlet med adalimumab enn hos pasienter <65 år. Noen av dem fatale. Man skal være 
særlig oppmerksom på risiko for infeksjoner ved behandling av eldre.
Graviditet, amming og  fertilitet: Graviditet:  Begrensede kliniske data. Normal immunrespons hos den 
nyfødte kan påvirkes. Bruk under graviditet anbefales ikke. Kvinner i fertil alder anbefales sterkt å benytte 
sikker prevensjon under og i minst 5 måneder etter siste behandling. Adalimumab kan passere placenta og 
over i serumet hos spedbarn født av kvinner behandlet med adalimumab under graviditet. Som konsekvens 
kan slike spedbarn ha høyere risiko for  infeksjon. Administrering av levende vaksiner til spedbarn eksponert 
for adalimumab intrauterint anbefales ikke før 5 måneder etter morens siste injeksjon med adalimumab under 
graviditeten. Amming:  Overgang i morsmelk er ukjent. Amming skal unngås i minst 5 måneder etter siste 
behandling. Fertilitet: Ukjent. Ingen data tilgjengelig.
Bivirkninger: Svært vanlige (≥1/10):  Blod/lymfe: Leukopeni (inkl.  nøytropeni  og  agranulocytose),  anemi. 
Gastrointestinale:  Abdominal  smerte,  kvalme, oppkast. Hud: Utslett (inkl. eksfoliativt utslett). Infeksiøse: 
Luftveisinfeksjon (inkl. nedre og øvre luftveisinfeksjon,  pneumoni,  sinusitt,  faryngitt, nasofaryngitt og 
herpesvirus  pneumoni). Lever/galle: Stigning i leverenzymer. Muskel-skjelettsystemet: Smerter i 
skjelett og muskulatur. Nevrologiske: Hodepine. Stoffskifte/ernæring: Lipidøkning. Øvrige: Reaksjoner 
på injeksjonsstedet (inkl.  erytem).  Vanlige (≥1/100 til <1/10):  Blod/lymfe:  Trombocytopeni, leukocytose. 
Gastrointestinale: Gastrointestinal blødning,  dyspepsi, refluksøsofagitt (GERD),  Sjøgrens syndrom. Hjerte/
kar:  Takykardi,  hypertensjon, flushing,  hematomer. Hud: Forverring eller nytt tilfelle av psoriasis (inkl. 
palmoplantar pustuløs psoriasis), pruritus,  urticaria,  blåmerker  (inkl. purpura),  dermatitt  (inkl.  eksem), 
onykolyse,  hyperhidrose,  alopesi. Immunsystemet: Hypersensitivitet,  allergier(inkl. sesongbetinget  allergi). 
Infeksiøse: Systemiske  infeksjoner  (inkl.  sepsis, candidiasis og  influensa), intestinale  infeksjoner  (inkl. 
viral  gastroenteritt), hud- og bløtvevsinfeksjoner (inkl. paronyki, cellulitt,  impetigo, nekrotiserende fasciitt og 
herpes zoster), øreinfeksjoner, 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. forhøyet 
kreatinfosfokinase i blod). Nevrologiske: Parestesier (inkl. hypoestesi),  migrene, kompresjon av nerverot. 
Nyre/urinveier:  Hematuri, nedsatt nyrefunksjon. Stoffskifte/ernæring: Hypokalemi, forhøyet urinsyre, 
unormale natriumverdier i blod,  hypokalsemi,  hyperglykemi,  hypofosfatemi, dehydrering. Svulster/cyster: 
Godartet svulst, hudkreft unntatt  melanom  (inkl.  Basalcellekarsinom  og plateepitelkarsinom). Undersøkelser: 
Koagulasjons- og blødningsforstyrrelser (inkl. forlenget  aktivert partiell tromboplastintid), positiv test på 
autoantistoff (inkl. dobbelkjedet DNA), forhøyet laktatdehydrogenase i blod). Øre: Svimmelhet. Øye: 
Synsforstyrrelser,  konjunktivitt,  blefaritt, hevelse i øye. Øvrige: Brystsmerter,  ødem, nedsatt tilhelning, 
pyreksi.  Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100):  Blod/lymfe:  Idiopatisk trombocytopenisk purpura. 
Gastrointestinale: Pankreatitt,  dysfagi, ansiktsødem. Hjerte/kar:  Arytmi, kongestiv hjertesvikt,  hjerteinfarkt, 
vaskulær arteriell okklusjon, tromboflebitt, aortaaneurisme. Hud: Nattesvette, arrdannelse. Immunsystemet: 
Sarkoidose, vaskulitt. Infeksiøse: Opportunistiske  infeksjoner  og  tuberkulose  (inkl. koksidioidomykose, 
histoplamose og mycobactrium avium kompleks-infeksjon), nevrologiske  infeksjoner  (inkl. viral  meningitt), 
øyeinfeksjoner, bakterieinfeksjoner,  divertikulitt. Kjønnsorganer/bryst:  Erektil dysfunksjon. Lever/galle: 
Kolecystitt og kolelitiasis, hepatisk steatose, forhøyet bilirubin i blod. Luftveier: Kronisk obstruktiv lungesykdom, 
interstitiell lungesykdom, pneumonitt,  lungeemboli, hydrothorax. Muskel-skjelettsystemet:  Rabdomyolyse, 
systemisk  lupus  erythematosus. Nevrologiske: Tremor, cerebrovaskulær sykdom, nevropati. Nyre/
urinveier:  Nokturi. Psykiske: Humørforandringer (inkl. depresjon),  angst,  søvnløshet. Stoffskifte/ernæring: 
Dehydrering. Svulster/cyster:  Lymfom, solid organneoplasme (inkl. brystkreft, svulst i lunge, svulst i 
skjoldkjertel),  melanom. Øre: Døvhet, øresus. Øye:  Diplopi. Øvrige:  Inflammasjon.  Sjeldne (≥1/10 000 
til <1/1000):  Blod/lymfe: Pancytopeni. Gastrointestinale: Intestinal perforasjon. Hjerte/kar: Hjertestans. 
Hud: Erythema multiforme, Stevens-Johnsons syndrom, angioødem, 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 markedsføring:  Hud: 
Forverring av dermatomyositt symptomer. Lever/galle: Leversvikt samt mindre alvorlige leversykdommer som 
kan oppstå før 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, øvre luftveisinfeksjon og sinusitt), reaksjoner 
på injeksjonsstedet (erytem, kløe, blødning, smerte eller hevelse), hodepine og smerter i skjelett og muskulatur. 
Alvorlige bivirkninger er rapportert. TNF-antagonister  påvirker immunsystemet og kan påvirke 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 syndrom).
Overdosering/Forgiftning: Dosebegrensende toksisitet er ikke observert. Høyeste doseringsnivå som har 
vært undersøkt er multiple intravenøse doser på 10 mg/kg.
Se Giftinformasjonens anbefalinger: L04A B04.
Egenskaper: Klassifisering: Tumornekrosefaktor alfa (TNF-a)-hemmer. Adalimumab er et rekombinant humant 
monoklonalt antistoff.
Virkningsmekanisme:  Binder seg spesifikt til TNF og nøytraliserer TNFs biologiske funksjon ved å blokkere 
interaksjonen med TNF-reseptorene p55 og p75 på celleoverflaten. Modulerer også 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: Vd: 5-6 liter. Halveringstid: Ca. 2 uker.
Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares i kjøleskap (2-8°C) og i ytteremballasjen for å beskytte mot lys. 
Skal ikke fryses. Ferdigfylt penn/sprøyte kan oppbevares ved temperaturer opptil maks. 25°C for en periode på 
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Behovsdrevet innovasjon 
for pasienter med IBS i Norge.
Tekst: Birgitte Berentsen

Siden 2012 har vi tilbudt pasienter IBS-skole. Så langt har vi hatt 
650 pasienter til gruppebasert pasientopplæring ved Lærings og 
mestringssenteret (LMS). Opplegget går over to dager og kurset 
ledes av gastrosykepleier. Foredragsholderne består av et svært 
erfarent og kompetent tverrfaglig team: gastroenterolog, manuell 
terapeut, psykosomatisk psykiater og klinisk ernæringsfysiolog. 
Deltagende pasienter og pårørende gir svært gode tilbakemeldinger. 
Vi har utført en kvalitetsevaluering hvor 58 pasienter har blitt fulgt 
over 6 måneder. Poengbasert IBS alvorlighetsskår viser at to-dagers 
IBS-skole resulterer i klinisk signifikant symptomlette 6 måneder 
etter deltagelse. 

72 % rapporterer å bedre forstå aspektene ved IBS. 37.5 % 
håndterer symptomene sine bedre, 84 % føler seg mindre alene 
om mageplagene, 22 % kommuniserer bedre med fastlegen, 35 % 
kommuniserer bedre med familie og venner, 37.5 % lever bedre 
med irritabel tarm, 72 % opplever at IBS-skolen har hjulpet dem 
generelt og 94 % anbefaler IBS-skolen til andre med IBS. 

Ønsker du å gi dette tilbudet til dine pasienter på ditt sykehus? 
Vi tilbyr oppstarthjelp, undervisningsmateriell, videoklipp 
og PowerPoint-slides, foredragsholdere og bøker. Både leger, 
sykepleiere og ernæringsfysiologer er velkommen til å hospitere 
hos oss.

«Mage-tarmskolen» på internett
En videreføring av IBS-skolen er vårt nye prosjekt «Mage
tarmskolen» på internett. Vi har laget et elektronisk behandlings
tilbud som veileder pasienter gjennom livsstilsendring over 
2 måneder. Visjonen for dette prosjektet er å gå nasjonalt slik at 

alle pasienter kan få tilgang til Mage-tarmskolen via www.helse
norge.no. Mage-tarmskolen er omfattende for pasientene, men 
er lite resurskrevende fra avdelingens side, ettersom én behandler 
(klinisk ernæringsfysiolog) kan følge opp mange hundre pasienter 
i året. Mage-tarmskolen er basert på videosnutter, bilder og tekst, 
samt tillater trygg elektronisk kommunikasjon mellom pasient 
og helsepersonell (sikkerhetsnivå 4 - for eksempel BANK-ID). 
Opplegget inneholder 5 moduler som er laget av gastroenterolog, 
manuell fysioterapeut, psykiater og klinisk ernæringsfysiolog. 

Intervensjonen er basert på prinsippene ved kognitiv adferdsterapi, 
samt lavFODMAP-diettveiledning ved klinisk ernæringsfysiolog. 
Så langt har vi "innrullert" 130 pasienter. 3 måneder etter oppstart 
rapporterer pasientene at de opplever signifikante forbedringer 
vedrørende matunngåelse, helsebekymringer, nedstemthet, 
aktivitetsnivå og sosial atferd. Etter 6 måneder vedvarer disse 
"godene", samt at pasientenes egenarbeid videre resulterer i 
bedret kroppsbilde. Pasientene rapporterer også meget reduserte 
symptomer og mindre smerte. Her er potensialet stort: Enkelte 
pasienter har rapportert å bli tilnærmet symptomfri! Vi jobber 
nå iherdig med å få på plass en nasjonal elektronisk plattform på 
helsenorge.no slik at alle pasienter i Norge kan få tilgang til dette 
helsetilbudet.  
Vil du vite mer om innholdet i «Mage-tarmskolen» kan vi gi deg 
elektronisk tilgang.  

Send meg en epost birgitte.berentsen1@helse-bergen.no.  
Data er preliminære og publiseres høsten 2018.  Les mer om 
kompetansetjensten på www.helse-bergen.no/NKFM.

Statistikk

Siden Giardia-epidemien brøt ut i Bergen i 2004 har vi ved Haukeland Universitetssykehus 
registrert 12 000 pasienter med hoveddiagnose innenfor funksjonelle mage-tarm
sykdommer. En så stor pasientgruppe er utfordrende særlig da diagnosegruppen tilhører 
det nederste sjiktet i følge nasjonale prioriteringsveiledere. Vi har erfart at en IBS-skole 
har svært god effekt hos denne pasientgruppen. 

Bilde av blide deltagere ved det syvende og siste «Symposiet om 
IBD og salicylater.» Alle synes å se frem til det 8. symposiet, men 
slik skulle det altså ikke gå.

på nytt
-et skrått tilbakeblikk på nær fortid

Symposiet som forsvant
Fra 18.-19. november 2005 ble det syvende symposiet om IBD 
og salicylater avholdt i Madrid. Siden har ingen hørt noe mer. Et 
kjapt internettsøk avslører at dette møtet har opphørt å eksistere 
eller at det foregår i alle hemmelighet.

I et sjeldent bilde fra det 7. symposiet figurer flere skikkelser som 
er til dels gjenkjennbare. NGF nytt på nytt redaksjonen har lykkes 
å få tak i en av dem. Vedkommende ønsker forståelig nok å være 
anonym:

[Telefonen ringer]
-Hallo, det er [..]

-Ja, hei det er fra NGF nytt på nytt redaksjonen.  Vet DU hva som 
skjedde med «Symposiet om IBD og salicylater?»

-Jo, jeg tror det skiftet navn og at det nå heter...

-Vent litt. Du forteller meg at et symposium med et vel innarbeidet 
navn plutselig skiftet navn sånn helt uten videre.

-Nei, det var nok fordi  arrangøren følte at navnet «IBD og 
salicylater» ikke ...

-Arrangøren ble altså presset til å endre navn.

-Nei, det kan jeg ikke si, men ...

-Så du kan altså ikke si det. Du har også blitt presset til taushet, 
skjønner jeg. Vær trygg. Dette skal ut, men din identitet er trygg 
hos oss i NGF nytt på nytt redaksjonen.

[Klikk]

Der har vi det altså. Et komplott av episke proporsjoner har ført til 
at vi ikke lenger kan delta på «Symposiet om IBD og salicylater» 
og vår kunnskap om disse medikamentene svinner sakte hen. Vi 
kan jo bare spekulere i hvem som kan tjene på dette.
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Screening for tarmkreft innføres fra 2019. Bekymringen er stor i 
det gastroenterologiske fagmiljøet for om det finnes tilstrekkelig 
koloskopikapasitet. Mange føler seg allerede presset med lange 
ventelister. Poliklinisk virksomhet utenfor ordinær arbeidstid; 
"kveldspoliklinikk" eller "fritidspoliklinikk", er vanlig. Hvor mange 
som jobber ekstra, og i hvor stort omfang, er imidlertid ukjent. 

Avlønning av kveldspoliklinikk avtales lokalt, og variasjon i 
timepris er derfor forventet. Hvor stor variasjonen er, er også 
ukjent. Styret i NGF ønsket å kartlegge bruk og avlønning av 
fritidspoliklinikk og sendte ut en spørreundersøkelse i januar 2018. 
Resultatene presenteres her.

Et web-basert skjema ble sendt ut til 394 medlemmer, og 123 
(31%) svarte. 30 (25%) av respondentene hadde lederansvar. 
Demografiske data er presentert i tabell 1:

Tabell 1:  
Demografiske data på respondentene i spørreundersøkelsen 

Fortolkning
Om lag halvparten av respondentene i denne spørreundersøkelsen 
oppga at de jobbet ekstra på fritiden. To av tre gjorde dette for å 
hjelpe sin lokale gastroseksjon, og om lag én av tre følte seg presset 
til ekstra poliklinikk.

Dette er den første undersøkelsen som vi kjenner til om arbeids-
forholdene til NGFs medlemmer. Svarprosenten var dessverre 
lav, men forholdet mellom menn og kvinner var den samme som 
i NGFs medlemsmasse forøvrig, og kan styrke antagelsen om at 
resultatene er generaliserbare.

Det synes mye at én av tre føler seg presset til å arbeide utover 
normal arbeidstid. Presset kan være uttalt fra leder, eller en følelse 
den enkelte har. Det er overraskende og skuffende at 10% har 
opplevd negative reaksjoner fra sin leder når de har ytret ønske 
om ikke å arbeide ekstra. At helseforetakene ikke har tilstrekkelig 

kapasitet skal ikke belastes arbeidstakeren, verken seksjonsleder 
eller den enkelte lege.

Allerede før screening for tarmkreft innføres, er det marginalt med 
reservekapasitet på koloskopi. Dette er bekymringsfullt og må taes 
hensyn til når screeningprogrammet planlegges. Rekrutteringen 
til gastroenterologifaget er ikke god, og i 2017 var det 20 færre 
spesialister i gastroenterologi i Norge sammenlignet med året før.

Avlønning for kveldspoliklinikk avtales lokalt og varierte i denne 
undersøkelsen med en faktor på nesten tre. Med tallene fra denne 
undersøkelsen har NGFs medlemmer og tillitsvalgte som ligger 
under gjennomsnittet i timelønn i det minste et utgangspunkt for å 
forhandle om bedre betingelser.
Styret i NGF ønsker å følge opp denne undersøkelsen med en ny 
web-basert spørreundersøkelse om ett år og oppfordrer medlem-
mene til å delta.

Hele 64 (52%) av 123 respondenter oppga at de hadde kvelds
poliklinikk. Antall timer per uke og avlønning varierte betydelig. 
Gjennomsnittlig antall timer kveldspoliklinikk per uke var 3.3 med 
spredning fra 1 til 15 timer per uke. Gjennomsnittlig timelønn var 
1225 kroner, med spredning fra 690 til 1800 kroner.

Hele 77% oppga at "å hjelpe avdelingen" var årsaken til at de 
jobbet kveldspoliklinikk.  29% følte seg presset til å jobbe kveld 
"i noen grad" eller "i stor grad" (Tabell 2).

Tabell 2:  
Motivasjon og press for å ha kveldspoliklinikk

I Januar 2018 sendte styret i NGF 
ut en spørreundersøkelse til 
medlemmene for å kartlegge bruk og 
avlønning av poliklinisk virksomhet 
utenfor ordinær arbeidstid.  

Av de 123 som svarte, oppga 52% at de jobbet ekstra på fritiden og 29% følte seg presset til å jobbe ekstra. 
Timelønnen varierte med en faktor på 2.6; fra 690 kroner til 1800 kroner per time.

Frivillig kveldspoliklinikk 
– En kilde til Fatigue?
Av Øyvind Holme, Margit Brottveit, Christine Slinning, Kristine Wiencke, Kay-Martin Johnsen og Birgitte Seip

Antall (%) n=123

Andel kvinner 31 (25)

Spesialitet

   Gastroenterolog 93 (76)

   LIS i gastroenterologi 20 (16)

   Kirurg 6 (5)

   Annet 5 (4)

Helseregion

   Sør-Øst 69 (58)

   Midt 21 (18)

   Vest 21 (18)

   Nord 9 (8)

Antall (%) 
n=64

Hva er motivasjonen din for å ha kveldspo-
liklinikk?

   Personlig (lønn, interesse o.l.) 41 (66)

   Hjelpe avdelingen 48 (77)

   Annet 3 (5)

I hvor stor grad føler du deg presset til å 
jobbe kveldspoliklinikk?

   Ikke i det hele tatt 21 (33)

   I liten grad 24 (38)

   I noen eller i stor grad 19 (29)

Har du opplevd negative reaksjoner fra 
din leder hvis du har ytret ønske om ikke å 
jobbe kveldspoliklinikk?

   Nei 57 (89)

   Ja 7 (11)

«Det synes mye at én av tre føler seg presset til å arbeide utover 
normal arbeidstid. Presset kan være uttalt fra leder, eller en 
følelse den enkelte har. »

TIL VÅRE ANNONSØRER OG STØTTESPILLERE!

Takk for at dere annonserer i NGF-nytt. 
Deres bidrag er en forutsetning for at bladet kan gis ut i nåværende form.

NGF-nytt har med årene gjennomgått betydelige forbedringer, 
både layout- og innholdsmessig. Opplaget er nå på 1300 og vi 
sender 4 utgaver per år til alle norske gastroenterologer og 
-kirurger, endoskopienheter, gastroseksjoner og sykehusbiblioteker,
og til legene som er i spesialisering i fordøyelsessykdommer
og gastrokirurgi.

Redaksjonen får mange positive tilbakemeldinger fra våre lesere
og registrerer også en stadig økende trafikk på nettutgaven
(gastroenterologen.no). Bladet har også blitt oppfattet som
interessant for de offentlige organer Norsk Gastroenterologisk
Forening samarbeider med.

Vi håper på fortsatt godt 
samarbeid i tiden som kommer!
Mvh Redaksjonen
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Lav FODMAP-diett for pasienter med 
stråleskadet tarm

Lav FODMAP-dietten
Lav FODMAP-dietten (LFD) er utviklet av forskere i Australia 
og har visst god effekt hos pasienter med funksjonelle mage- og 
tarmlidelser som irritabel tarmsyndrom (IBS) (1, 2). FODMAP 
(fermenterbare oligosakkarider, disakkarider, monosakkarider og 
(and) polyoler) er små osmotisk aktive karbohydrater som ikke 
fordøyes/absorberes fullstendig i tynntarmen. De blir derfor hyppig 
fermentert av bakterier i tykktarmen. Dette gir en volumbelastning 
i tarmen i form av gass og væske, i tillegg til at tykktarmsbakteriene 
produserer korte fettsyrer. Dette påvirker motiliteten og transittiden 
i tarmen, og utvidelsen av tarmveggen fører til magesmerter. 
Strategien i LFD er å unngå alle gruppene av FODMAP 
fullstendig en periode for å minimere luminal utvidelse, abnormal 
motilitet og de relaterte symptomene (3, 4).

Stråleskadet tarm
Stråleskadet tarm er en vanlig senvirkning av ioniserende stråle
behandling for kreft i mage-tarm kanalen eller i nærliggende 
organer (5). De akutte symptomene, dominert av inflammasjon, er 
selvbegrensende og finner kun sted mens behandlingen pågår (6). 
I denne studien har vi fokusert på pasienter som lider av kroniske 
stråleskader, som forekommer som en kronisk forlengelse av en 
akutt skade, eller skade som har progrediert gjennom måneder/år 
etter kreftbehandlingen (6). Kronisk stråleskadet tarm er dominert 
av progressive vaskulære svekkelser som resulterer i fibrose. 
Fibrosen gir både strukturelle og funksjonelle nedsettelser i tillegg 
til metabolske forandringer (7). De kroniske symptomene som følger 
varierer individuelt, men inkluderer postprandiale magesmerter, 
diaré, forstoppelse, kvalme, redusert appetitt, vekttap, oppblåsthet, 
fettdiaré, rektalblødning, fekal inkontinens og malabsorpsjon av 
spesifikke/uspesifikke næringsstoffer (8).  

Prevalens, diagnostisering og behandling
Pasienter med stråleskadet tarm er en underrapportert gruppe. Siden 
pasientene er friske av kreft, og ute av rutinemessig oppfølging, 
er det vanskelig å få oversikt over omfanget av pasientgruppen. 
Rapporter fra andre land sier at en stor andel av de som mottar 
strålebehandling mot bukhulen vil, i noen grad, oppleve akutte og/
eller kroniske symptomer (9). Tilstanden kan diagnostiseres ved 
hjelp av endoskopiske og histologiske undersøkelser, eller man kan 
basere seg kun på symptomene pasienten opplever. Det mangler 
en rutinemessig behandlingsstrategi for disse pasientene, men 
forebygging/behandling inkluderer strålingsmetode, bruk av ulike 
medikamenter og kostintervensjoner (6, 10). Siden stråleskadde 
pasienter har lignende symptomer som IBS-pasienter har lav-
FODMAP-dietten blitt forsøkt av kliniske ernæringsfysiologer på 
noen pasienter. Resultatene har vært positive, men ingen kliniske 
studier på dette har hittil blitt publisert (5).

Forskning
Vi gjennomførte en åpen ikke-kontrollert pilot-studie ved 
Haukeland Universitetssykehus, med det formål å evaluere effekten 
av lavFODMAP-dietten på symptomer og helserelatert livskvalitet 
hos pasienter med kronisk stråleskadet tarm (11). Deltakerne ble 
rekruttert via annonsering gjennom Gynkreftforeningen (tilsluttet 
Den Norske Kreftforening), og andre instanser relatert til pelvisk 
stråleskade og mage- og tarmlidelser. Noen pasienter ble også 
rekruttert via ulike avdelinger på Haukeland Universitetssykehus. 
Pasientene fikk individuell instruksjon i hvordan følge LFD 
av en masterstudent i klinisk ernæring. Dietten skulle følges 
strengt i 4 uker. Effekten på symptomer og livskvalitet ble målt 
ved hjelp av fem ulike spørreskjemaer som pasientene fylte ut i 
forkant og i etterkant av intervensjonsperioden. I tillegg ble en 
tredagers kostregistrering av matinntak gjort i forkant av dietten 

og i løpet av de siste dagene på LFD, for å beregne baseline 
FODMAP-inntak og for å avdekke eventuelle endringer i inntak 
av energi og makro-/mikronæringsstoffer. Pasienter fra hele 
Norge ble inkludert. Kostveiledning ble derfor gitt over telefon, 
og studieinformasjon, kostbrosjyre, matvarelister, spørreskjemaer, 
kostregistreinger og evaluering av etterlevelse ble utvekslet over 
e-post eller per post. Symptomene ble registrert ved bruk av det 
validerte spørreskjemaet IBS Severity Scoring System (IBS-SSS) 
og IBS Symptom Questionnaire  (IBS-SQ) (12-14).  I tillegg 
til IBS-symptomer, ble typiske symptomer ved stråleskadet tarm 
registrert ved bruk av et Ad Hoc spørreskjema utviklet basert på 
Radiation Therapy Oncology Group and European Organization 
for Research and Treatment of Cancer (RTOG/EORTC) sein-
effekt scorings skjema (15). Helserelatert livskvalitet ble registrert 
før og etter intervensjonen ved bruka av både Short Form Nepean 
Dyspepsia Index (SF-NDI) og det generiske Medical Outcome 
12-item Short Form Health Survey (SF-12) (16, 17). 
11 kvinner med gjennomsnittlig alder 46.6 år (40-53) ble 
rekruttert og gjennomførte intervensjonen. Majoriteten av 
deltakerne hadde tidligere hatt livmorhalskreft (n=9), hadde 
mottatt strålebehandling for ½ til 39 år siden og alle hadde 
IBS-symptomer basert på Roma III kriteriene. 
Signifikant nedgang i symptomer ble målt av både IBS-SSS og 
IBS-SQ skjemaet (Figur 1). Utviklerne av IBS-SSS skjemaet 
definerer det som suksessfull behandling dersom nedgangen i 
totalscore er over 50 poeng. Den gjennomsnittlige nedgangen 
var her 139, og kun tre av deltakerne regnes ut i fra dette som 

ikke-respondere. I tillegg til en markant nedgang i gjennom-
snittlig totalscore, så man forbedring i samtlige av symptomene 
studert hver for seg. Basert på Ad Hoc spørreskjemaet ble 
typiske symptomer ved stråleskade også forbedret på dietten 
(Figur 2). Et annet viktig funn var at på tross av at pasientene 

fant dietten krevende å følge, hadde pasientene en forbedret 
helserelatert livskvalitet mens de gikk på LFD sammenliknet 
med før intervensjon. Funnet er basert på signifikant redusert 
gjennomsnittlig totalscore og underkategoriscore av SF-NDI, samt 
forbedring i mental og fysisk komponentscore av SF-12 (Figur 3). 
I tillegg til reduksjon i mengde FODMAP inntatt, var hoved
endringene i deltakernes kostinntak reduksjon i energi, karbo

Figur 1: IBS-SSS totalscore (A)(0-500) og IBS-SQ totalscore (B)
(0-60) av hovedspørsmål ved baseline og ved 4 uker. P-verdi fra 
paret t-test, *: p≤ 0.05, **: p≤ 0.01, ***: p≤ 0.001

Figur 2: VAS symptom score fra Ad Hoc spørreskjema for stråle-
skadegradering. Viser endringen i magesmerte (A), slim i avføring 
(B), rektalblødning (C), forstoppelse (D), diaré (E) og fekal 
inkontinens (F) ved baseline og ved 4 uker. P-verdi fra paret t-test, 
*: p≤ 0.05, **: p≤ 0.01.

Figur 3: SF-NDI totalscore (A) og SF-12 fysisk (B) og mental (C) 
komponentscore ved baseline og ved 4 uker. P-verdi fra paret 
t-test, *: p≤ 0.05, **: p≤ 0.01, ***: p≤ 0.001

«I tillegg til reduksjon i mengde FODMAP inntatt, var hoved-
endringene i deltakernes kostinntak reduksjon i energi, 
karbohydrater og fiber.»

Tekst: Trine Larsen, Trygve Hausken, Gülen Arslan Lied  
Senter for ernæring, Klinisk institutt 1, Universitetet i Bergen   
Seksjon for Gastroenterologi, Haukeland Universitetssykehus, 
Bergen 
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hydrater og fiber. Nedgangen i energiinntak korresponderte med 
en selvrapportert vektreduksjon på gjennomsnittlig 1.6 kg gjennom 
de 4 ukene. Dette regnes som uønskede bieffekter av dietten, da 
man med kostveiledningen ønsker å sikre at pasientens kost
sammensetning opprettholdes lik som ved baseline. 

Denne åpne kvantitative, prospektive pilotstudien viser at LFD 
kan ha en symptomlindrende effekt og kan forbedre helserelatert 
livskvalitet for pasienter med stråleskadet tarm. I følge det som er 
oss kjent, er dette den første studien som studerer effekten av en 
FODMAP redusert diett for denne pasientgruppen. Til tross for 
et lavt antall deltakere, fant vi at både IBS symptomer og typiske 
stråleskadesymptomer inkludert komorbiditeter, ble signifikant 
bedre etter omlegging til LFD. Dietten ble oppfattet som krevende 
å følge, men overholdelsen under studien var likevel høy og livs-
kvaliteten ble signifikant forbedret. Studien har en rekke svakheter 
som bør tas i betraktning når resultatene tolkes. Vi hadde ingen 
kontrollgruppe, og placeboeffekten (som regnes som stor ved LFD) 

er derfor ikke tatt hensyn til. Studien var også åpen og hadde 
et lavt antall deltakere, derfor er det usikkert hvor representativ 
gruppen er i forhold til totalpopulasjonen. I tillegg har vi basert 
våre resultater utelukkende på spørreskjemaer utfylt av deltakerne 
selv, og ingen objektive tester/markører for effekt. 

Veien videre
Dette var den første studien hvor LFD forbedrer symptomer hos 
pasienter med stråleskadet tarm. Imidlertid er det et behov for 
kontrollerte studier med et større antall pasienter for å bekrefte 
våre resultater og forhåpentligvis muliggjøre en implementering av 
LFD som en fremtidig behandlingsstrategi for kronisk stråleskadet 
tarm. Man har behov for mer forskning på denne pasientgruppen 
for å forstå patofysiologien bedre, og for å utarbeide en ideell diett. 
Det er ikke kjent hvilke av FODMAP-gruppene som er mest 
symptomskapende for denne gruppen. Mer kunnskap om dette 
kan forenkle dietten. På grunn av usikkerhet rundt virkningene av 
å følge LFD over tid, bør det gjennomføres langtidsstudier. 
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Eksklusive ekskrementer
Frøspredning ved hjelp av dyr kalles zookori (gr. ζῷον = dyr + 
χωρέω  = spredning), og kan foregå enten ved at dyret transporterer 
frøene utenpå kroppen (eksozookori) eller ved at frøene passerer 
gjennom dyrets fordøyelseskanal (endozookori). Endozookori er 
fordelaktig både for frøet og for dyret som spiser det: Frøet får hjelp 
til å spre seg og spire, og frøspiseren belønnes med næringsrikt 
fruktkjøtt. Slike frø er gjerne pakket inn i attraktive og velsmakende 
frukter, som gjør at de lettere blir spist (1). 
På veien gjennom gastrointestinaltrakten kan frøet påvirke 
dyrets fordøyelsesfysiologi, ikke minst transitt-tiden. Samtidig 
kan passasjen gjennom dyrets mage-tarm-kanal – både via den 
mekaniske og den kjemiske prosesseringen, og via avsetningen 
sammen med næringsrik feces – øke frøets spireevne (2). En mer 
spektakulær følge av den gastrointestinale bearbeidingen er at 
frøets aromatiske egenskaper også endrer seg. Slik «foredling» har 
gitt opphav til et eksotisk luksusprodukt: Kopi Luwak.

Kopi Luwak er kaffe laget av bønner som har blitt «prosessert» 
gjennom en asiatisk palmesivett – en nattaktiv og altetende art i 
snikekattfamilien (fig. 1). Sivetten spiser angivelig kun de beste 
kaffebærene og skiller ut bønnene i avføringen. Disse blir så plukket 
ut og vasket, og deretter ristet på samme måte som vanlig kaffe. 
Denne spesielle produksjonsmetoden har uklart opphav, men kan 
være knyttet til den tidligere lovreguleringen av kaffeproduksjonen 
i Indonesia: Den nederlandske kolonimakten forbød nemlig de 
innfødte å høste bær fra kaffeplantene til eget bruk, men brydde 
seg lite om hva de eventuelt måtte plukke opp fra bakken (3).

Kaffebønner som har passert gastrointestinaltrakten til en asiatisk 
palmesivett har andre fysiokjemiske egenskaper enn ordinære 
kaffebønner (4). Aromaen er angivelig også annerledes, og be
skrives som «jordlig, fuktig, sirupaktig, glatt og rik, med undertoner 

av jungel og sjokolade» (3). Kopi Luwak er uansett svært etter-
traktet – og prisen er skyhøy. Medaljen har dessverre en bakside: 
Palmesivetter holdes i fangenskap for å produsere nok Kopi 
Luwak, og piratprodukter florerer. Konklusjonen må derfor bli som 
i reklamen: Det enkle er ofte det beste.
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Jørgen Valeur, Unger-Vetlesens Institutt, Lovisenberg Diakonale Sykehus, Oslo

«Marginalia»

Figur 1. Asiatisk palmesivett (Paradoxurus hermaphroditus)  
– «kaffekatt». 
Tegning av Gustav Mützel (1927). Wikimedia commons



Når tarmepitelet vokser  
kan enteralt 
kaloriinntak øke

Barn med kort tarm-syndrom kan 
etter tre måneders behandling 
med Revestive få redusert behov 
for parenteral ernæring.1

Revestive er indisert for behandling av pasienter ≥ 1 år 
med kort  tarm-syndrom. Pasienten bør være stabil etter 
en periode med intestinal adapsjon etter kirurgi.2

www.shirenorge.no
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a 12-Week Open-Label Multicenter Clinical Trial of Teduglutide in Pediatric Short Bowel Syndrome. J Pediatr 
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 Dette legemidlet er underlagt særlig overvåking for å oppdage ny sikkerhetsinformasjon så raskt som mulig. Helsepersonell 
oppfordres til å melde enhver mistenkt bivirkning. 

Indikasjoner
Revestive er indisert til behandling av pasienter i alderen 1 år og eldre med kort tarm-syndrom. Pasienter bør være stabile etter en periode med intestinal 
adapsjon etter kirurgi.

Kontraindikasjoner
Overfølsomhet for innholdsstoffene eller spor av tetracyklinrester. Aktiv eller mistenkt malignitet. Pasienter med malignitet i magetarmkanalen, inklusiv 
lever- og gallesystemet og pankreas i løpet av de siste fem årene.

Bivirkninger
Svært vanlige (≥ 1/10): Luftveisinfeksjon*, hodepine, abdominal smerte og distensjon, oppkast, kvalme, gastrointestinale stomikomplikasjoner, 
reaksjoner på injeksjonsstedet†. 
Vanlige (≥ 1/100 til < 1/10): Influensaliknende sykdom, nedsatt appetitt, væskeoverbelastning, angst, søvnløshet, hjertesvikt med stuvning, dyspné, 
hoste, kolorektale polypper, kolonstenose, flatulens, tarmobstruksjon, pankreasgangstenose, pankreatitt‡, tynntarmsstenose, kolecystitt, akutt 
kolecystitt, perifert ødem. 

*Inkluderer følgende foretrukne betegnelser: Nasofaryngitt, influensa, øvre luftveisinfeksjon og nedre luftveisinfeksjon.
†Inkluderer følgende foretrukne betegnelser: Hematom på injeksjonsstedet, erytem på injeksjonsstedet, smerter på injeksjonsstedet, hevelse på 
injeksjonsstedet og blødning på injeksjonsstedet. 

‡Inkluderer følgende foretrukne betegnelser: Pankreatitt, akutt pankreatitt og kronisk pankreatitt.

Vennligst se Revestive SPC før forskrivning for fullstendig oversikt over bivirkninger, advarsler og forsiktighetsregler.

 Revestive «Shire Pharmaceuticals Ireland Ltd.»  
C
Fordøyelses- og stoffskiftepreparat.                              ATC-nr.: A16A  X08
PULVER OG VÆSKE TIL INJEKSJONSVÆSKE, oppløsning 5 mg: Hvert sett inneh.: I) Hetteglass: Teduglutid 5 mg, L-histidin, mannitol, natriumfosfatmonohydrat, dinatriumfosfatheptahydrat, 
natriumhydroksid, saltsyre. II) Ferdigfylt penn med oppløsningsvæske: Vann til injeksjonsvæsker. Etter rekonstituering: 1 ml inneholder 10 mg teduglutid. 1
Indikasjoner: Behandling av pasienter ≥1 år med kort tarm-syndrom. Pasienten bør være stabil etter en periode med intestinal adapsjon etter kirurgi. Dosering: Behandling skal initieres under veiledning 
av helsepersonell med erfaring i behandling av kort tarm-syndrom («short bowel-syndrome», SBS). Behandling av barn skal initieres under veiledning av helsepersonell med erfaring i behandling av pediatrisk 
SBS. Behandling bør ikke startes før det er rimelig å anta at pasienten er stabil etter en periode med intestinal adapsjon. Optimalisering og stabilisering av i.v. væske og ernæring bør være gjennomført før 
behandlingsstart. Klinisk vurdering bør ta hensyn til utgangspunktet og målet med behandlingen for hver enkelt pasient. Behandlingen skal avsluttes dersom en generell forbedring av pasientens tilstand ikke er 
oppnådd. Effekt og sikkerhet hos alle pasienter skal overvåkes kontinuerlig, iht. retningslinjene for klinisk behandling. Voksne inkl. eldre > 65 år: 0,05 mg/kg kroppsvekt 1 gang daglig. Se tabell for injeksjonsvolum 
iht. kroppsvekt. Forsiktig nedtitrering av daglig dose kan vurderes hos enkelte for å optimere toleransen av behandlingen pga. uensartethet i SBS-populasjonen. Behandlingseffekten skal evalueres etter 6 måneder. 
Kontinuerlig behandling anbefales for pasienter som er avvent parenteral ernæring. Barn og ungdom ≥ 1-17 år: 0,05 mg/kg kroppsvekt 1 gang daglig. Se tabell for injeksjonsvolum iht. kroppsvekt. Det anbefales 
en behandlingsperiode på 12 uker med påfølgende evaluering av behandlingseffekten. Det finnes ingen tilgjengelige data ved bruk etter 12 uker. Se også Forsiktighetsregler. Injeksjonsvolum iht. kroppsvekt for 
voksne, inkl. eldre > 65 år, barn og ungdom ≥ 1-17 år: 

Kroppsvekt (kg) Injeksjonsvolum (ml) 

10-11 0,05 34-37 0,18 62-65 0,32

12-13 0,06 38-41 0,2 66-69 0,34

14-17 0,08 42-45 0,22 70-73 0,36

18-21 0,1 46-49 0,24 74-77 0,38

22-25 0,12 50-53 0,26 78-81 0,4

26-29 0,14 54-57 0,28 82-85 0,42

30-33 0,16 58-61 0,3 90-93 0,46

Glemt dose: Den glemte dosen tas så snart som mulig samme dag. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt leverfunksjon: Ingen dosejustering er nødvendig ved lett eller moderat nedsatt leverfunksjon. Ikke 
undersøkt ved alvorlig nedsatt leverfunksjon. Nedsatt nyrefunksjon: Ingen dosejustering nødvendig ved lett nedsatt nyrefunksjon. Ved ClCR < 50 ml/minutt eller nyresykdom i sluttfasen, bør daglig dose reduseres 
med 50%. Barn < 1 år: Sikkerhet og effekt ikke fastslått. Ingen tilgjengelige data. Tilberedning/Håndtering: Kun til engangsbruk. Oppløsningen skal ikke brukes dersom den er uklar eller inneholder partikler. Skal 
rekonstitueres før administrering, se pakningsvedlegg. Administrering: Rekonstituert oppløsning gis som s.c. injeksjon i magen (vekslende mellom magens 1 av 4 kvadranter), ev. i låret hvis injeksjon i magen 
ikke er mulig pga. smerter, arrdannelse eller fortykket vev, se pakningsvedlegg. Skal ikke administreres i.v. eller i.m.  Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene eller spor av tetrasyklinrester. Aktiv 
eller mistenkt malignitet. Malignitet i mage-tarmkanalen, inkl. lever- og gallesystemet samt pankreas i løpet av de siste 5 årene. Forsiktighetsregler: Kolorektale polypper: Koloskopi med fjerning av polypper 
bør gjennomføres ved behandlingsstart. En oppfølgingskoloskopi (eller annen bildediagnostikk) anbefales i løpet av de 2 første behandlingsårene, deretter minst hvert 5. år. Basert på pasientkarakteristika (f.eks. 
alder, underliggende sykdom) skal det foretas en individuell vurdering av hvorvidt økt frekvens av undersøkelser er nødvendig. Dersom en polypp oppdages anbefales oppfølging iht. gjeldende retningslinjer, ved 
malignitet skal behandling seponeres. Gastrointestinal neoplasi, inkl. lever- og gallegang: Ved neoplasi skal det fjernes, ved malignitet skal behandling seponeres. Galleblære og gallegang, pankreassykdommer, 
tarmobstruksjon: Ved symptomer relatert til galleblære eller galleganger, ved bivirkninger som omfatter pankreas og ved gjentagende tarmobstruksjon, skal behovet for fortsatt behandling revurderes. Monitorering: 
SBS-pasienter skal være under nøye oppfølging iht. retningslinjer for klinisk behandling. Dette inkluderer overvåkning av tynntarmsfunksjon, galleblære, galleganger og pankreas for tegn og symptomer. Ytterligere 
laboratorieundersøkelser foretas og passende billedteknikker benyttes, dersom indisert. Væskeoverbelastning: Er observert i kliniske studier. Bivirkninger relatert til væskeoverbelastning oppsto hyppigst de 
første 4 behandlingsukene og avtok over tid. Ved kardiovaskulær sykdom bør pasienten overvåkes mht. væskeoverbelastning, særlig ved behandlingsstart, pga. økt væskeabsorpsjon. Pasienten bør rådes til å 
kontakte lege ved plutselig vektoppgang, hevelser i ankler og/eller dyspné. Væskeoverbelastning kan forhindres ved vurdering av behov for parenteral ernæring til rett tid. Vurderingen bør gjøres hyppigere de første 
behandlingsmånedene. Hjertesvikt med stuvning er observert i kliniske studier. Ved signifikant forverring av kardiovaskulær sykdom skal behovet for fortsatt behandling revurderes. Parenteral ernæring: Parenteral 
ernæring bør reduseres forsiktig og ikke seponeres brått. Pasientens væskestatus bør evalueres etter reduksjon av parenteral ernæring, og nødvendig justering foretas. Samtidig bruk av andre legemidler: Ved 
samtidig bruk av orale legemidler som krever titrering eller har et smalt terapeutisk vindu, bør pasienten overvåkes nøye pga. mulig økt absorpsjon. Seponering: Ved seponering bør det utvises forsiktighet pga. risiko 
for dehydrering. Spesielle kliniske tilstander: Bruk ved alvorlige, klinisk ustabile samtidige sykdommer eller ved malignitet i løpet av de siste 5 årene er ikke undersøkt. Forsiktighet bør utvises. Barn og ungdom: Før 
behandlingsoppstart bør det tas prøver for okkult blod i avføringen (FOBT) hos alle barn, deretter årlige prøver. Før behandlingoppstart bør barn ≥12 år gjennomgå koloskopi/sigmoidoskopi, hvis ikke dette er foretatt 
innenfor det siste året. Barn <12 år bør også gjennomgå prosedyren ved blod i avføringen uten kjent årsak. Koloskopi anbefales hos alle barn etter 1 års behandling, og deretter minst hvert 5. år ved kontinuerlig 
behandling. Hjelpestoffer: Inneholder <1 mmol natrium (23 mg) pr. dose, dvs. tilnærmet natriumfritt. Bilkjøring/maskinbruk: Tilfeller av synkope er rapportert, og slike hendelser kan påvirke evnen til å kjøre bil og 
bruke maskiner.
Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Ingen interaksjonsstudier er utført. Basert på teduglutids farmakodynamiske effekt, er det mulighet for økt absorpsjon 
av legemidler som tas samtidig. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen data. Dyrestudier indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter mhp. reproduksjonstoksisitet. Som et forsiktighetstiltak 
bør bruk unngås. Amming: Utskillelse i morsmelk er ukjent. En risiko for nyfødte/spedbarn som ammes kan ikke utelukkes. Som et forsiktighetstiltak bør bruk unngås. Fertilitet: Ingen data. Bivirkninger: 
Svært vanlige (≥ 1/10): Gastrointestinale: Abdominal smerte og distensjon, oppkast, kvalme, gastrointestinale stomikomplikasjoner. Infeksiøse: Luftveisinfeksjon. Nevrologiske: Hodepine. Øvrige: Reaksjoner på 
injeksjonsstedet. Vanlige (≥ 1/100 til < 1/10): Gastrointestinale: Kolorektale polypper, kolonstenose, flatulens, tarmobstruksjon, pankreasgangstenose, pankreatitt, tynntarmsstenose. Hjerte/kar: Hjertesvikt med 
stuvning. Infeksiøse: Influensalignende sykdom. Lever/galle: Kolecystitt, akutt kolecystitt. Luftveier: Dyspné, hoste. Psykiske: Angst, søvnløshet. Stoffskifte/ernæring: Nedsatt appetitt, væskeoverbelastning. 
Øvrige: Perifert ødem. Mindre vanlige (≥ 1/1000 til < 1/100): Gastrointestinale: Duodenalpolypp. Hjerte/kar: Synkope. Ukjent frekvens: Gastrointestinale: Gastropolypp. Immunsystemet: Overfølsomhet. Øvrige: 
Væskeretensjon. Overdosering/Forgiftning: Høyeste dose som er studert under klinisk utvikling var 86 mg/dag i 8 dager. Noen uventede systemiske bivirkninger ble ikke observert. Ved overdose skal pasienten 
overvåkes nøye av helsepersonell. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Teduglutid er en analog til GLP-2, som er et peptid som utskilles av tarmens L-celler, og som øker intestinal og portal blodgjennomstrømning, 
hemmer utskillelse av magesyre og reduserer tarmens motilitet. Bevarer slimhinnens integritet ved å fremme reparasjon og normal vekst av tarmen ved økt høyde av villus og dybde av krypter i tarmepitelet. 
Absorpsjon: Rask. Tmax ca. 3-5 timer etter administrering ved alle dosenivåer. Absolutt biotilgjengelighet 88%. Fordeling: Voksne: Tilsynelatende Vd 26 liter. Halveringstid: Terminal t1/2 ca. 2 timer. Plasmaclearance 
ca. 127 ml/time/kg etter i.v. administrering, ekvivalent med GFR. Barn 1-17 år: Lavere AUC og kortere t1/2 enn hos voksne. Clearance reduseres ved økende alder fra 1 år til voksen. Metabolisme: Ikke fullstendig 
kjent, sannsynlig følges hovedmekanismen for peptidmetabolisme. Utskillelse: Renalt. Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares ved høyst 25°C. Skal ikke fryses. Etter rekonstituering: Av mikrobiologiske årsaker 
bør rekonstituert oppløsning brukes umiddelbart. Kjemisk og fysisk stabilitet er vist i 3 timer ved 25°C. Pakninger og priser: 1 sett (28 hettegl. m/pulver + 28 ferdigfylte sprøyter m/oppløsningsvæske) kr 214445,50. 
Priser og ev. refusjon oppdateres hver 14. dag.
Sist endret: 22.05.2017

Shire Pharmaceuticals, Ireland Limited, 5 Riverwalk, Citywest Business Campus, Dublin 24, Irland
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Nye behandlingsalternativer i 
hepatologien – Referat fra Nasjonalt 
levermøte 2018
Av Interessegruppen for leversykdommer  
ved Mette Vesterhus, Hans Lannerstedt, Morten Hagness, Ragnar Eriksen, Lars N. Karlsen, Siri Martinsen og Øystein Rose 

Endoskopisk behandling ved PSC 
Lars Aabakken (Rikshospitalet) ga en innføring i PSC fra endo-
skopørens ståsted. ESGE/EASL anbefaler MRC som diagnostisk 
undersøkelse fremfor ERC pga. færre komplikasjoner, mindre 
ubehag og bedre fremstilling av isolerte/okkluderte segmenter 
(1). Tolkningen er vanskelig; ascenderende cholangitt, ischemi og 
IgG4-relatert cholangitt kan likne PSC. 

Cholangiocarcinomdiagnosen (CCA) kan være vanskelig å stille. 
Det finnes ingen billedmessige kriterier for å si at en striktur er 
malign, men ved forverret cholestase, B-symptomer og stigende 
CA19-9 bør CCA mistenkes. Børstecytologi/ endobiliær biopsi 
anbefales i initialvurderingen ved PSC med mistenkt CCA. 
Fluorescence in situ hybridisation (FISH) bør vurderes.

Målet for terapeutisk endoskopi (ballongdilatasjon, stent, 
papillotomi) er å utsette tid til transplantasjon. Både ballong og 
stent øker transplantasjonsfri overlevelse ved PSC; guidelines 
lar endoskopør velge fritt, men data viser flere komplikasjoner 
(pancreatitt/cholangitt) ved stenting (2). Ved stenting anbefales 
plaststent (7-10 Fr) i 1-2 uker. Pasienter med PSC har økt risiko for 
komplikasjoner og skal ha profylakse med NSAIDs og antibiotika (1).

Biomarkører for prognose og  
risikostratifisering ved PSC
PSC er en notorisk uforutsigbar sykdom med alvorlig, men 

variabel prognose. Biomarkører som predikerer prognose hos den 
enkelte pasient er ikke etablert, men er viktig for pasientene, som 
opplever usikkerheten som belastende, og for oss som behandlere, 
fordi risikostratifisering vil muliggjøre tilpasset oppfølging og 
bedre ressursbruk. 

Mette Vesterhus (Haraldsplass/NoPSC) viste at en rekke bio
markører som reflekterer ulike aspekter av patogenesen ved PSC er 
assosiert med prognose; inkludert autoimmunitet (IgG4, anti-GP2, 
autotaxin), inflammasjon (IL-8, calprotektin, VAP-1) og cholestase 
(ALP). Biomarkører for fibrose, som den patenterte, serumbaserte 
ELF test og ultralydbasert leverstivhetsmåling med transient 
elastografi (TE; Fibroscan®), er best validert (3-5). Begge metodene 
har vist sterk assosiasjon med prognose målt som transplantasjonsfri 
overlevelse med replikasjon i uavhengige studier. Vesterhus stilte 
spørsmålet om det er på tide å ta metodene i bruk i klinikken mens 
vi venter på de endelige resultatene av prospektiv validering.

Nye medikamenter i «pipeline» for cholestatisk 
leversykdom
Johannes Hov (Rikshospitalet/NoPSC) ga en oversikt over antatt 
patogenese ved cholestatisk leversykdom og nye medikamenter som 
retter seg mot aspekter av denne. PSC og PBC skyldes primært 
immundrevet skade på gallegangene, som medfører cholestase og 
akkumulering av gallesyre, etter hvert fibrose/cirrhose. Ved PBC 
er Ursodeoxycholsyre (UDCA) en veletablert behandling; men 

inadekvat fall i ALP ses hos mange pasienter (non-respondere). 
Ved PSC mangler medikamentelle alternativer i klinisk praksis, 
men forskning pågår.

Obeticholsyre (OCA) anbefales nå som 2. linjebehandling ved 
PBC dersom ALP >1.67 øvre normalgrense ved 1-årskontroll tross 
UDCA, eller ved UCDA-intoleranse. OCA er en FXR-agonist 
som gir redusert syntese og økt utskillelse av gallesyrer, og redusert 
reopptak av gallesyre i ileum til det enterohepatiske kretsløpet. 
OCA kan medføre kløe, særlig initialt. Dosereduksjon kreves ved 
nedsatt leverfunksjon. Det pågår for tiden flere fase-2 studier for 
andre FXR reseptor-agonister ved PBC, muligens med andre 
egenskaper enn OCA.

PPAR-agonister reduserer inflammasjon og syntese av gallesyre. 
Sammenlignet med placebo gir PPAR-delta-agonisten Seladelpar 
signifikant fall i ALP etter 2-4 ukers behandling. Pan-PPAR-
agonisten bezafibrat (Bezurzo) gir ila 2 års behandling god effekt 
mot cholestase, reduserer forhøyet ALP, ALAT og bilirubin, og 
reduserer kløe og leverstivhet målt ved Fibroscan hos UCDA-non-
respondere. Budesonid kan kanskje ha en tilleggseffekt. 

Ved PSC mangler dokumentert effekt for UDCA. Nor-URSO 
ser imidlertid lovende ut i fase 2-studier, fase 3-studier pågår. 
FXR-agonister ved PSC indikerer effekt, men er foreløpig 
uavklart, mens antifibrotika (Simtuzumab) noe skuffende ikke 
var bedre enn placebo i fase 2-studier. Et potensielt angrepspunkt 
i lever-tarm-aksen ved PSC er å motvirke skadelig lymfocytt-
migrasjon til levervevet (VAP-1 reseptor); Vedolizumab (fase 
3) og BTT1023 (fase 2) er aktuelle kandidater. Tarmfloraen 
har betydning ved PSC, studier ser derfor på metronidazol, 
vancomycin og fæcestransplantasjon.

Kasuistikker
Siri Martinsen (St. Olavs hospital) presenterte kasuistikker med 
interaktiv deltakelse fra salen. Én omhandlet en PBC-pasient 
med bedring i leverprøver etter ett år på Ursofalk, men fortsatt 
forhøyede verdier. Mentometer-avstemning synliggjorde ulik 
oppfatning av tilfredsstillende respons så vel som videre strategi 
for utredning/behandling blant møtedeltakerne, og dette ble en fin 
innledning til state-of-the-art-forelesningen om PBC.

State-of-the-art: PBC og nye guidelines
Gideon Hirschfield (University of 
Birmingham) er en verdensledende forsker 
innen PBC og autoimmune leversykdommer 
med bred klinisk erfaring fra et av Europas 
største leversentre. Han ledet arbeidet med 
EASL Guidelines for PBC som ble publisert 
i fjor. Hirschfield delte av sin kunnskap om 
PBC med fokus på utvalgte punkter i EASL 
Guidelines (6).

Man anslår at 1/1000 kvinner over 40 i 
den vestlige verden vil få PBC i løpet av 

livet; prevalensen er stabil. Diagnosen stilles basert på forhøyede 
cholestaseprøver og AMA i titer >1:40 der det ikke finns andre 
forklaringer; biopsi anbefales ikke som rutine i diagnostikken. 
UDCA 13-15 mg/kg/dag er førstelinjebehandling, som regel livs-
lang. Ekte overlapp med AIH er sjelden; ved ubehandlet PBC kan 
det foreligge betydelig interfaseaktivitet og transaminasestigning 
og man bør derfor avvente effekten av UDCA. Ved tvil skal man 
biopsere, med histologisk vurdering på tertiærsenter. Tillegg av 
immunsuppresjon bør vurderes ved trekk av AIH, men må avveies 
mot bivirkningene; mange av pasientene er benskjøre.

Behandlingsrespons er en meget viktig prognostisk faktor. EASL 
anbefaler at non-respondere (se over) bør vurderes for annen-
linjebehandling. Foreleseren anslo at 30-40% er UDCA-non-
respondere.  Pasienter som ikke har tilstrekkelig respons eller ikke 
tolererer UDCA skal tilbys tilleggsbehandling med OCA. Det 
mangler foreløpig tilstrekkelige data for å anbefale budesonid eller 
bezafibrat. 

Cholestatisk kløe er utfordrende. Kløe kan være symptom på 
gallegangssvinn og aggressiv sykdom, men symptombyrden følger 
ofte ikke sykdommens alvorlighetsgrad. Kløe behandles først med 
cholestyramin. Dersom man ikke kommer til målet, bør pasienten 
tilbys Rifampicin 150-300 mg/dag. Et annet lovende preparat er 
ASBT-hemmere som hemmer reopptak av gallesyre i ileum (fase 
2-studier). 

PBC er en livslang sykdom, og alle pasienter skal ha langtids
oppfølgning. Forløpet varierer imidlertid både hva angår 
alvorlighetsgrad, progresjon av leverskaden, og symptomer. 
Pasienter med økt bilirubin, lave plater, biokjemiske tegn til lever
skade, eller biokjemiske, radiologiske og elastografiske tegn til 
cirrhose og portal hypertensjon har verre prognose. Disse risiko
faktorene bør identifiseres og dokumenteres. Andre grupper med økt 
risiko er menn og pasienter som innsykner før 45 års alder. 
Man anbefaler at sentra som behandler disse pasienter har 
klare retningslinjer for stratifisering, monitorering, behandling 
og oppfølgning for pasientene. Pasientene bør informeres om 
pasientforening/støttegrupper. 

Leverelastografi
Leverstivhetsmålinger med ultralyd elastografi som uttrykk for 
leverfibrose er nå etablert i oppfølgingen av flere kroniske leversyk-
dommer. Både bruksområder og varianter av metoden øker. Roald 
F. Havre (HUS/NSGU) ga oversikt over metodologiske aspekter 
og råd om klinisk bruk basert på guidelines fra EFSUMB (7).

Leverelastografi omfatter transient elastografi (TE; Fibroscan), 
point share-wave elastografi (pSWE) og 2D-SWE. TE er mest 
utbredt og best validert men gir ikke B-mode-bilde, mens pSWE 
og 2D-SWE er integrert i fullskala ultralydapparat og visualiserer 
måleområdet. 

Det er viktig å være oppmerksom på at skala og cut-off-verdier 
varierer mellom ulike varianter av elastografi, og at faktorer som 

Det 23. Nasjonale levermøtet ble avholdt på Oslo Kongresssenter torsdag 15. mars. Engasjerte foredrags
holdere formidlet oppdatert kunnskap om nye behandlingsmuligheter for cholestatiske leversykdommer, 
hepatocellulært carcinom (HCC) og hepatitt C. Årets internasjonale foredragsholder var Gideon Hirschfield, 
en ledende forsker innen autoimmune leversykdommer. Møtet ble arrangert av NGF og Interessegruppen for 
leversykdommer, med støtte fra legemiddelindustrien.

Gideon Hirschfield 
(University of 
Birmingham) delte 
av sin kunnskap om 
PBC med fokus på 
utvalgte punkter i 
EASL Guidelines.
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matinntak, respirasjonsfase, høyresidig hjertesvikt, cholestase og 
leverinflammasjon kan gi forhøyede leverstivhetsmålinger (falsk 
positive mtp. fibrose). 

Møtedeltakerne fikk anledning til å prøve de tre metodene under 
«hands-on» veiledning  på tre ulike UL scannere med elastografi.

Nye medikamentelle muligheter ved HCC 
Onkolog Svein Dueland gikk gjennom nye medikamentelle 
muligheter ved hepatocellulært karsinom (HCC). Sorefanib øker 
overlevelsen ved avansert HCC fra 7.9 til 10.7 måneder.  
Kombinasjon med TACE har ikke vist økt overlevelse. 
Flere studier med nye multikinasehemmere (caozantinib, lenvatinib, 
regorafenib) viser forlenget overlevelse ved metastatisk sykdom med 
noen måneder, men til prisen av en god del bivirkninger. Immun-
terapi (f.eks. Impilipumab) virker som et paradigmeskifte; man kan 

oppnå kurasjon for utvalgte pasienter innen flere typer cancer, men 
Dueland understreket de ganske kraftige bivirkningene på disse 
preparatene. For avansert HCC ble det i Lancet nylig publisert en 
fase 1-2 studie på PD-1 checkpoint-inhibitoren nivolumab som 
viser vedvarende tumorreduksjon og responsrate på 15-20%.

Hepatitt C-behandling – er siste ordet sagt? 
Professor Olav Dalgard har vært “fast” 
foredragsholder på Nasjonalt levermøte de 
siste årene, med hepatitt C som tema. Nytt 
nå er at direktevirkende antivirale midler er 
tilgjengelig for alle hepatitt C pasienter fra 1. 
februar 2018. Dette fordi prisene har falt be-
tydelig pga. Legemiddelinnkjøpssamarbeidet 
(LIS) og at behandlende leger har vært lojale 
ift LIS- anbefalingene.

De aktuelle behandlingsregimene gir alle 
varig virusrespons > 95%. Det er svært lite bi-
virkninger. Det har nå også kommet effektive 
medikamenter for re-behandling av de få 
pasientene som får tilbakefall etter standard

behandling. Utfordringen fremover blir å eliminere hepatitt C. 
Ifølge Dalgard er sentrale myndigheter i Norge for defensive ift 
dette. Det må settes inn ressurser også på forebygging (statlig/
kommunalt ansvar) og overvåking (Folkehelsa) av hepatitt C.

Behandlingen er nå så enkel og effektiv at den kan administreres 
utenfor sykehusene. Dette vil imidlertid kreve et tettere samarbeid 
mellom spesialist- og kommunehelsetjenesten. Målet er at hepatitt 
C skal være eliminert i Norge innen 2025.
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Pauser er viktig, både for deltakere og utstillere. Her er noen 
av deltakerne ved årests Levermøte som ble arrangert på Oslo 
kongressenter.

Professor Olav 
Dalgard oppdaterte 
oss om  
medikamentell  
behandling av 
hepatitt C, og  
målsetningen om  
å eliminere  
sykdommen i Norge 
innen 2025.

Khat (Catha edulis) (Figur 1) er en plante som dyrkes i stor stil 
på Afrikas horn og den arabiske halvøy og brukes som et sentral
stimulerende middel til både hverdag og fest. Khatbladene 
inneholder plantealkaloider som kjemisk og farmakologisk likner 
amfetamin og er oppført som et ulovlig rusmiddel i Norge. 
Amfetaminalkaloidene frisettes ved at ferske khatblader/skudd 
tygges og blir effektivt tatt opp gjennom munnslimhinnen.

Khat-tygging er vanlig (og lovlig) i Etiopia, Somalia, Djibouti, 
Kenya og Jemen, men grunnet krig og politisk uro i regionen har 
khatbruk også spredt seg med flyktningstrømmen over hele verden. 
I tillegg er det en økende interesse for "naturlige" plante-deriverte 
rusmidler blant unge i Europa og USA. På verdensbasis er det 

anslått at opptil 20 millioner bruker khat daglig, men dette er høyst 
trolig en underdrivelse. 

Ut fra Regional kompetansetjeneste for import og trope
sykdommer ved Oslo universitetssykehus, Ullevål har vi nylig 
publisert en kasus-kontroll studie hvor vi undersøkte sammen-
hengen mellom khatbruk og kronisk leversykdom (1). Studien ble 
gjennomført på to offentlige sykehus i øst-Etiopia, hvor vi under-
søkte 150 pasienter med nydiagnostisert kronisk leversykdom og 
sammenliknet disse med 300 kontrollpersoner uten leversykdom. 
Informasjon om risikofaktorer for leversykdom ble innhentet fra 
både kasus- og kontrollpasientene. 

Bruk av khat ble kartlagt og kvantitert ved hjelp av en visuell 
analog skala slik at det kunne beregnes en livstidseksponering 
av khat uttrykt som khat-år, som en analog til pakke-år kjent fra 
røykeanamnesen. 
Vi fant at det var nærmere tre ganger høyere risiko for å ut-
vikle kronisk leversykdom hos khat-tyggere sammenliknet med 
ikke-tyggere (crude OR 2.63, 95% KI 1.56-4.58). Da vi delte inn 
khat-tyggere etter grad av khateksponering og justerte for effekten 
av alder, alkohol og viral hepatitt, fant vi en økende risiko knyttet 
til økt bruk av khat –som er en sterk indikasjon på at det foreligger 
et dose-respons forhold (Tabell 1).

Imidlertid fant vi at risikovurderingen var forskjellig hos menn 
og kvinner. Da vi så på menn og kvinner hver for seg, hadde 
menn nærmere seks ganger høyere risiko for kronisk leversykdom 
(adjusted OR 5.67, 95% KI 1.85-17.37), mens kvinnene ikke 
hadde noen risikoøkning i det hele tatt (adjusted OR 1.04, 95% KI 
0.49-2.19). Og den oppadgående trenden i risikoen knyttet til økt 
bruk av khat, fant vi kun hos menn ikke hos kvinner. 

Tekst: Stian Magnus Staurung Orlien  
Regional kompetansetjeneste for import- og tropesykdommer, OUS Ullevål;  
Avdeling for patologi, OUS.

Khat-tygging øker risikoen for å utvikle 
kronisk leversykdom

Siden 2005 har et økende antall kasuistikker over hele verden blitt publisert og beskrevet 
akutt og kronisk leversykdom forbundet med bruk av khat (Catha edulis). I tillegg har flere 
dyreforsøk vist at khat er hepatotoksisk. Allikevel har sammenhengen mellom khat og 
leversykdom hos mennesker til nå ikke blitt undersøkt med et adekvat studiedesign.

Khat fra naboen
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Grunnen til denne kjønnsforskjellen har vi ikke noe godt svar på, 
slik at det blir kun spekulasjoner ut ifra de data som foreligger.  
Er det kjønnsforskjeller i khatbruk? Tygger menn en annen type 
khat enn kvinner? Er det kjønnsbundne genetiske forskjeller i 
metabolismen av virkestoffene khat? Videre studier må kartlegge 
disse aspektene for å gi bedre svar på denne kjønnsforskjellen. 

Sammenholdt med dyreforsøk, viser resultatene fra denne studien 
en sterk og signifikant sammenheng mellom khat og utvikling av 
kronisk leversykdom og styrker hypotesen om at det foreligger 

en årsakssammenheng mellom khat og leversykdom. Gitt den 
utbredte og økende bruken av khat over hele verden, kan disse 
funnene ha betydelige folkehelsemessige konsekvenser.

Artikkelen er basert på vår nylig publiserte originalartikkel (1), og 
ble skrevet på oppfordring fra redaksjonen i NGF-nytt. Studien ble 
finansiert av forskningmidler fra Forskningsrådet og Helse Sør-Øst 
tildelt prosjektleder Asgeir Johannessen, overlege ved infeksjons
medisinsk avdeling, Sykehuset i Vestfold.
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risk of developing chronic liver disease: A hospital-based case-control 
study. Hepatology 2018. [Epub ahead of print] doi: 10.1002/hep.29809

I en rapport fra Helsedirektoratet til Helse- og Omsorgs
departementet fra 20171 anbefales screening med immunologisk 
test for blod i avføringen (iFOBT) som standard screening
metode. Alle innbyggere blir invitert det året de fyller 55 år, og 
avføringstesten gjentas annet hvert år til man er 63 år (inntil 5 
ganger). Hvilken iFOBT som skal benyttes er ikke bestemt ennå.
Koloskopi som screeningmetode kan ha større potensiale for å 
redusere forekomst og død av tarmkreft enn iFOBT, men  
dokumentasjon for dette i litteraturen mangler.  
Derfor anbefaler Helsedirektoratet i den samme rapporten at 
deltagerne i screeningprogrammet får tilbud om å delta i en 
prospektiv studie der koloskopi (én gang) sammenlignes med 
iFOBT (5 ganger). Kreftregisteret har ansvar for å gjennomføre 
studien som har fått navnet NORCCANS (Norwegian Colorectal 
Cancer Screening trial). I protokollen som er oversendt REK, er 
det planlagt å randomisere om lag 120 000 deltagere 1:1 til de to 
gruppene. De som ikke ønsker å delta i studien, vil få tilbud om 
standard screeningmetode (iFOBT) (Figur 1).

For fagmiljøet i gastroenterologi er koloskopikapasiteten den store 
jokeren og bekymringen. I følge data fra Norsk pasientregister 
(NPR) har antall koloskopier økt med om lag 10% hvert år siden 
årtusenskiftet (figur 2). På mange helseforetak sliter man med 
lange ventelister, og flere steder er det behov for ekstra poliklinikk 
på kveld og helg for å ta unna. Fordi koloskopi er en begrenset 
ressurs har Helsedirektoratet foreslått at utrullingen av det 
nasjonale screeningprogrammet skal gå over 5 år. 

Det er de regionale helseforetakene som har ansvaret for å bygge 
opp tilstrekkelig med kapasitet for å kunne gjennomføre screening
programmet. I HSØ er man i gang med å lage en regional 
styringsgruppe som skal planlegge den praktiske gjennomføringen 
av screeningen i HSØ.  Representanter fra gastromiljøene fra alle 
helseforetakene vil bli invitert inn i denne gruppen. Sannsynligvis 
vil lignende grupper bli dannet også i de andre helseregionene. 
Hvilke sykehus som skal delta i screeningprogrammet er ikke 
avgjort.
Innføring av tarmscreening kan oppfattes som en belastning 
for gastrolabene. Men screeningen kan også oppfattes som en 
mulighet for å få rekruttert mange nye og flotte kollegaer og ikke 
minst heve kvaliteten på det vi gjør. Tallrike publikasjoner både 
fra Norge (Gastronet) og andre land viser at kvalitetsindikatorer 
varierer mellom skopører. Noen indikatorer, som adenom 
deteksjonsrate og cøkum intubasjonsrate, er direkte relatert til 
risiko for senere forekomst og død av tarmkreft (2-4). Screening-
programmet vil gi mulighet for å kunne dokumentere god kvalitet 
på koloskopiene som utføres i Norge og kan være et insentiv til 
kvalitetsforbedringsarbeid både for seksjonsledere og den enkelte 
skopør. 
Det er mye som ikke er avklart i forbindelse med screening-
programmet. Engasjement og involvering fra gastromiljøet er 
avgjørende for at programmet kan innføres på en god måte.  Vi 
i tarmscreeningseksjonen ved Kreftregisteret vil gjennom NGF-
nytt og andre kanaler holde fagmiljøet oppdatert på fremdriften i 
planleggingen.
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noscopy and the risk of interval cancer. N Engl J Med 2010;362:1795-803.

3.	 Corley DA, Jensen CD, Marks AR, et al. Adenoma detection rate and risk of 
colorectal cancer and death. N Engl J Med 2014;370:1298-306.

4.	 Baxter NN, Sutradhar R, Forbes SS, Paszat LF, Saskin R, Rabeneck L. Analy-
sis of administrative data finds endoscopist quality measures associated 
with postcolonoscopy colorectal cancer. Gastroenterology 2011;140:65-72.

Av Øyvind Holme  
Leder tarmscreeningseksjonen, Kreftregisteret

Screening mot tarmkreft skal innføres fra 2019. 
Fagmiljøene har et stort behov for informasjon 
om det kommende screeningprogrammet.

Norge ligger på verdenstoppen i forekomst av tarmkreft. Om lag 5% vil få diagnosen 
før 75-års alder. Tarmkreft er den kreftformen som har de høyeste totale behandlings
kostnadene i Norge. De fleste vestlige land har allerede innført screening mot tarmkreft, 
og i Norge er planleggingen i full gang. Det er Helse Sør-Øst (HSØ) som har fått ansvaret 
for å lede planleggingen av screeningprogrammet, men det er ennå ikke opprettet noen 
interregional styringsgruppe.
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1 Justert for alder, alkohol og viral hepatitt.  
2 Ett khat-år ble definert som daglig bruk av 200 gram fersk khat i ett år. 
Forkortelser: KI, konfidensintervall; OR, odds ratio. 

Khat-år2		
(kvar-ler):		

Menn1	
(n=280)	

Kvinner1	
(n=170)	

Kasus	
(n=108)	

Kontroll		
(n=172)	

OR		
(95%	KI)	

Kasus	
(n=42)	

Kontroll		
(n=128)	

OR		
(95%	KI)	

0	 4	 40	 1	 19	 61	 1	

	0.1-5.0		 21	 40	 3.58		
(1.05-12.21)	 11	 37	 1.21		

(0.48-3.06)	

5.1-40.0	 34	 51	 5.90	
	(1.79-19.44)	 7	 22	 0.98		

(0.32-3.00)	

40.1-250.0	 49	 41	 13.03		
(3.61-47.02)	 5	 8	 1.97		

(0.46-8.45)	

Test	for	trend:	 p	=	0.0007	 p	=	0.8006	
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Gastronet har eksistert som kvalitetsregister siden 2003 med status som nasjonalt 
kvalitetsregister fra 2012. Det er også NGFs offisielle kvalitetssikringsplattform. 

Besøk oss på: www.kreftregisteret.no/gastronet 
Henvendelser til: siv.furholm@medisin.uio.no

GASTRONET
Coloskopiresultater i Gastronet for 
2017 har blitt publisert

Tekst: Gert Huppertz-Hauss

Over 25.000 polikliniske coloskopier har blitt registrert i Gastronet i 2017.

Dermed ligger dekningsgraden noe over 
40% av alle polikliniske coloskopier som 
ble utført i Norge. Det er fortsatt for lavt. 
Vi håper og tror dog at denne deknings
graden kommer til å øke fordi store 
coloskopisentre har begynt å registrere sine 
undersøkelser fra 01.01.18. Blant disse 
er Ullevål sykehus, Haukeland sykehus, 
Kanalspesialistene i Bergen og Sykehuset i 
Bodø. Dette er en meget gledelig utvikling.

Utover det har vi i disse dager sendt ut nye 
lege- og pasientsvarskjemaer som skal tas 
i bruk fortest mulig. Spesielt legeskjemaet 
inneholder et betydelig redusert antall 
spørsmål og svarmuligheter. Det gjør at 
tiden for å fylle ut skjemaet er redusert 
til et minimum. I en travel hverdag hvor 
«hvert sekund» teller bør det være en 
forenkling. Vi håper at dette kan bidra til 
å øke motivasjonen for å registrere alle 
coloskopiundersøkelsene i Gastronet.

Kvalitetsindikatorer for 
coloskopi i 2017
Blant de viktigste kvalitetsindikatorene 
for coloskopi er cøkumintubasjons
raten, polyppdeteksjonsraten og pasient
rapporterte smerter. 

Hos de fleste coloskopisentre ligger 
cøkumintubasjonsraten over 90%. Dette 
er gledelig. Målet må være at raten øker 
til 95%. Ved fullstendig registrering av alle 
coloskopiene bør det være mulig å oppnå.

Polyppdeteksjonsraten (polypper >5mm) 
varierer fortsatt betydelig mellom 10 og 
38% med et gjennomsnitt på ca. 26% for 
kliniske sentra. Dette er et resultat som 
viser forbedringspotensial. Polypper i den 
størrelsen er et surrogatmål for adenomer 

og det har blitt vist at en adenom
deteksjonsrate over 20% er vesentlig for å 
redusere sannsynligheten for en intervall
cancer (Kaminski et al., N Engl J Med 
2010;362:1795-803).

Pasientrapporterte sterke smerter under 
en coloskopi er et viktig mål i en tid der 
innføring av coloskopiscreening planlegges. 
Dersom pasienter i for stor grad opplever 
en coloskopi som smertefull vil det ha 
effekt på oppmøte til screeningcoloskopier. 
Dette vil igjen ha innflytelse på screening
effekten. Det tilstrebes at så få som mulig, 
men ikke mer enn 10% av coloskopiene 
oppleves å være forbundet med sterke 
smerter. I 2017 varierer denne andelen 
mellom 4 og 26%. 

Disse tallene dokumenterer at kvalitets
arbeid er viktig, også i forbindelse med 
coloskopi. 

Se på flere resultater på: https://www.
kreftregisteret.no/Forskning/Prosjekter/
Gastronet/Offentliggjoring-av-resultater/ 

BLINKSKUDDET

Morbus Osler

24 cm fra tannrekken.

Hun kommer til utredning etter noen måneders sykehistorie med 
periodevise magesmerter som kommer og går, oppblåsthet og flatu-
lens. Av og til ser hun blod på papiret. Vekten er stabil og avføringen 
normal. Hun røyker, og vet hun bør slutte.
Gastroskopi: Grei instrumentering, men hun brekker seg under store 
deler av undersøkelsen. Normale slimhinner i øsofagus, ventrikkel og 
duodenum.
Ileokolonoskopi: Grei innføring til 15 cm opp i terminale ileum, som 
er normal. I hele kolon er flere hundre angiodysplasier på 1-10 mm 
ellers normal slimhinne. I analkanalen har hun hemorroider. Ikke sett 
polypper, divertikler, inflammasjon eller infiltrerende prosesser.

Etter undersøkelsen viser hun frem flere teleangiektasier på hendene, i 
neglesengene og i ansiktet.

Sykdommen har vært oppkalt etter legene Sir William Osler, Henri J. 
L. M. Rendu og Fredrick P. Weber, som sto bak de første beskrivelsene 
rundt 1900.

I 1909 fikk tilstanden den internasjonale betegnelsen Hereditary 
Haemorrhagic Teleangiectasia (HHT), men fortsatt benyttes de 
eldre betegnelsene ganske ofte. Legene beskrev, hver på sin kant, 
de ulike symptomene; neseblødning, arvelighet, prikker på huden 
(teleangiektasier) og blødninger i mage/tarm. I 1994 ble det 
identifisert en genfeil som gir HHT, og siden har det blitt oppdaget 
flere ulike genfeil som forårsaker denne tilstanden. I 2006 ble det 
vedtatt internasjonale kriterier for diagnostisering av sykdommen  
– de såkalte Curaçao-kriteriene.

Peter Coll,
Daglig leder, Kanalspesialistene AS

Pasienten er 49 år gammel kvinne fra en familie der mor har stoffskiftesykdom. Bort-
sett fra det aktuelle er hun er frisk.

Diagnostiske kriterier (CURAÇAO-kriteriene)

HHT kan diagnostiseres ut fra 4 typiske kjennetegn:

1.	Far, mor eller søsken har HHT
2.	Hyppige neseblødninger (minimum 4 ganger per måned)
3.	Blodkarnøster (teleangiektasier) på hud og/eller slim

hinner
4.	Teleangiektasier og/eller AV-malformasjoner i indre 

organer

For å stille en sikker diagnose skal 3 av disse kriteriene 
være oppfylt, og mulig eller mistenkt HHT krever at 2 av 
kriteriene er oppfylt.

Tekst/foto: Peter Coll
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Budesonid: Den eneste godkjente og anbefalte
førstelinjebehandlingen for mikroskopisk kolitt1-3

Hjelper mot diaré for opptil
90 % av pasienter med
mikroskopisk kolitt (MC)1

budesonid

Nyhet! Første Budesonid godkjent  

for behandling av både lymfocyttær  

og kollagenøs kolitt 1

Kontraindikasjoner Overfølsomhet for innholdsstoffene.

Forsiktighetsregler Forsiktighet utvises ved infeksjoner. Ved nedsatt leverfunksjon påvirkes  
budesonids farmakokinetikk. Samtidig bruk av CYP3A-hemmere, bør unngås med 
mindre fordel oppveier økt risiko for systemiske bivirkninger av kortikosteroider. 

Vanligste bivirkninger Bivirkninger som er typiske for systemiske kortikosteroider kan oppstå.

PM
-EC-NO-00002. THAU

Referanser: 1. Produktresumé Entocort 2017-09-28. 2. EMCG Guidelines: Münch et al. Journal of Crohn’s and Colitis 2012; 6:932–945. 3. AGA Guidelines: Nguyen et al. Gastroenterology 2016; 150: 242–246. 

Entocort_A4_NGFnytt.indd   1 24.04.2018   11:02

DEPOTKAPSLER  3 mg:  Hver depotkapsel inneh.:  Budesonid 3 mg, sakkarose, hjelpestoffer. Fargestoff: Jernoksid 
(E 172), titandioksid (E 171). Indikasjoner: Crohns sykdom: Voksne: Crohns sykdom lokalisert i ileum og/eller co-
lon ascendens. Barn ≥8 år med vekt >25 kg: Korttidsbehandling av mild til moderat aktiv Crohns sykdom lokalisert 
til ileum og/eller colon ascendens når induksjon av remisjon ikke har lyktes med enteral ernæring. Mikroskopisk 
kolitt: Voksne:Induksjon av remisjon hos pasienter med aktiv mikroskopisk kolitt. Dosering: Crohns sykdom, voks-
ne: Anbefalt dosering for å oppnå remisjon er 9 mg daglig, gitt som en enkelt dose i inntil 8 uker. Vedlikeholdsdose av 
remisjon: Initialt 1 enkelt dose på 6 mg. Dosen bør holdes på et lavest mulig nivå som er nødvendig for å opprettholde 
kontroll av symptomer. Ved langvarig behandling kan dosejustering være nødvendig pga. sykdomsaktiviteten. For å 
erstatte prednisolon hos steroidavhengige anbefales en daglig dose på 6 mg. Ved oppstart av budesonidbehandling 
skal prednisolondosen trappes ned. Behandlingen bør trappes gradvis ned før seponering, f.eks. nedtrapping med 3 
mg hver 2. uke. Crohns sykdom, barn ≥8 år med vekt >25 kg: En pediater med kompetanse og erfaring i å be-
handle barn med Crohns sykdom bør være ansvarlig for behandlingen. Anbefalt dose ved mild til moderat aktiv Crohns 
sykdom: 9 mg daglig, gitt som en enkelt dose i inntil 8 uker. Full effekt oppnås vanligvis i løpet av 2-4 uker. Så snart 
symptomkontroll er oppnådd, bør doseringen trappes gradvis ned til laveste effektive dose. Budesonid kan maskere tegn 
på mukosal inflammasjon og nedtrapping til laveste effektive dose må derfor ikke bare relateres til åpenbare kliniske 
symptomer, men også til de mest sensitive markørene på inflammasjon (fekalt kalprotektin eller mukosal biopsi). Ingen 
erfaring fra behandling >12 uker. Aktiv mikroskopisk kolitt, voksne: Anbefalt dose er 9 mg daglig, gitt som en 
enkelt dose i inntil 8 uker. Nedtrapping i de siste 2 ukene anbefales. Administrering: Dosen skal tas om morgenen før 
frokost. Regelmessig inntak av grapefrukt/grapefruktjuice under behandling bør unngås. Skal svelges hele sammen med 
vann. Kan åpnes, men innholdet skal ikke tygges. Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene.
Forsiktighetsregler: Bivirkninger som er typiske for systemiske kortikosteroider kan oppstå, f.eks. glaukom. Forsiktig-
het utvises ved infeksjoner (systemisk eller lokal bakteriell infeksjon, sopp- eller virusinfeksjon), hypertensjon, diabetes 
mellitus, osteoporose, magesår, glaukom eller katarakt, familiær diabetes eller familiært glaukom, eller ved andre til-
stander der glukokortikoider kan forårsake bivirkninger. Uvelhet på en uspesifikk måte kan oppstå ved seponering, f.eks. 
smerter i muskler og ledd. En generell utilstrekkelig kortikosteroid effekt bør mistenkes ved symptomer som tretthet, 
hodeverk, kvalme og oppkast. Overgang fra kortikosteroider med sterk systemisk effekt til budesonid vil noen ganger få 
frem latente allergier tidligere kontrollert av legemidlet, f.eks. rhinitt og eksem. Binyrebarksuppresjon kan også oppstå 
ved en slik overgang. Ved nedsatt leverfunksjon påvirkes budesonids farmakokinetikk, med nedsatt eliminasjonshas-
tighet og økt oral systemisk tilgjengelighet som resultat. Vær oppmerksom på mulige systemiske bivirkninger. Samtidig 
bruk av CYP3A-hemmere, inkl. ketokonazol eller preparater som inneholder kobicistat, bør unngås med mindre fordel 
oppveier økt risiko for systemiske bivirkninger av kortikosteroider. I slike tilfeller skal pasienten overvåkes for systemiske 
kortikosteroideffekter. Dersom pasienten utsettes for stress-situasjoner, f.eks. kirurgi, anbefales å gi et systemisk gluko-
kortikoid som tilleggsbehandling. Ved kronisk behandling i usedvanlige høye doser kan systemiske kortikosteroideffekter 
som hyperkortisisme og binyresuppresjon oppstå. Synsforstyrrelser kan oppstå ved bruk av systemiske og topikale kor-
tikosteroider. Hvis en pasient får symptomer som tåkesyn eller andre synsforstyrrelser, skal pasienten vurderes for 
henvisning til øyelege for evaluering av mulige årsaker. Dette kan omfatte grå stær, grønn stær eller sjeldne sykdommer 
som sentral serøs korioretinopati (CSCR), som er rapportert etter bruk av systemiske og topikale kortikosteroider. Barn 
og ungdom: Må følges nøye mtp. mulige steroidbivirkninger som f.eks. adrenal suppresjon og vekstretardasjon. Det er 

anbefalt at høyden på barn som får forlenget behandling med kortikosteroiderblir kontrollert regelmessig. Ved vekstre-
duksjon bør behandlingen revurderes. Nytte av behandling og risiko for vekstsuppresjon må nøye vurderes. Langtidsstu-
dier er ikke gjennomført hos barn. ACTH-stimuleringstest: Fordi binyrebarkfunksjonen kan undertrykkes, kan en ACTH-
stimuleringstest for diagnostisering av hypofyseinsuffisiens vise falske resultater (for lave verdier).
Interaksjoner: For utfyllende informasjon fra Legemiddelverket om relevante interaksjoner, se A07E A06. Ketokonazol 
og grapefruktjuice kan gi en flerfoldig økning av systemisk tilgjengelighet av budesonid. Samtidig bruk av ketoko-
nazol eller andre potente  CYP3A4-hemmere  bør unngås. Dersom dette ikke er mulig bør intervallet mellom admi-
nistreringene være så langt som mulig, og en reduksjon av budesoniddosen kan også vurderes. Samtidig behandling 
med CYP3A4-induktorer kan redusere budesonideksponering, noe som kan gjøre en doseøkning nødvendig. Graviditet, 
amming og fertilitet: Graviditet: Klinisk erfaring fra gravide er begrenset. Bruk under graviditet forutsetter at nytten 
for pasienten veies mot mulige skadevirkninger på fosteret. Amming: Går over i morsmelk. Basert på data fra inha-
lert budesonid, og at budesonid viser lineær farmakokinetikk innenfor terapeutisk doseintervall etter inhalert, oral og 
rektal administrering, er eksponering hos barn som ammes antatt å være lav ved terapeutiske doser. Dette indikerer 
at budesonid kan brukes under amming. Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til <1/10): Endokrine: Hemming av egenut-
sondring av ACTH og kortisol. Cushinglignende symptombilde. Gastrointestinale: Dyspepsi. Hjerte/kar: Palpitasjoner. 
Hud: Eksantem, eksem, urticaria, pruritus. Immunsystemet: Hemming av immunsystemet. Kjønnsorganer/bryst: Men-
struasjonsforstyrrelser. Muskel-skjelettsystemet: Muskelkramper. Psykiske: Atferdsendringer som nervøsitet,  insomni, 
humørsvingninger og depresjon. Stoffskifte/ernæring: Hypokalemi. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Nevrologiske: 
Tremor, psykomotorisk hyperaktivitet. Psykiske: Angst. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Hud: Ekkymose. Psykiske: 
Aggresjon. Øye: Glaukom, katarakt inkl. subkapsulær katarakt, tåkesyn. Svært sjeldne (<1/10 000): Endokrine: Vekst-
hemming. Immunsystemet: Anafylaktisk reaksjon. Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Ved kronisk bruk av store 
doser: Hyperkortisisme, nedsatt binyrefunksjon. Behandling:  Gradvis seponering. Se Giftinformasjonens anbefalin-
ger: For glukokortikoider  H02A B. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Uttalt lokal antiinflammatorisk effekt i ileum og 
colon ascendens. Absorpsjon: Raskt og tilsynelatende fullstendig. T

max
 etter 3-5 timer. Biotilgjengelighet ca. 20% etter 

en enkeltdose hos pasienter med aktiv sykdom. Etter 8 ukers gjentatt dosering er biotilgjengeligheten tilnærmet som hos 
friske individer ca. 10%. Budesonid 9 mg i 7 dager ga høyere AUC (17%) og C

max
 (50%) hos barn (9-14 år) sammenlignet 

med voksne. Proteinbinding: Ca. 85-90%. Metabolisme: Over 90% av absorbert dose metaboliseres i leveren (first 
pass). Hovedmetabolittenes glukokortikoide effekt er <1% av effekten av budesonid.
Pakninger og priser: 100 stk.1 (boks) kr 805,10. Refusjon: 1.A07E A06_2 Budesonid - Depotkapsel Refusjons-
berettiget bruk: Crohns sykdom lokalisert til ileum og/eller colon ascendens. Barn fra 8 år med kroppsvekt over 25 kg: 
korttidsbehandling av mild til moderat aktiv Crohns sykdom lokalisert i ileum og/eller colon ascendens når induksjon av 
remisjon ikke har lyktes med enteral næring. Refusjonskode:

ICPC   Vilkår nr ICD   Vilkår nr
D94  Kronisk enteritt/ – K50 Crohns sykdom –

Vilkår: Ingen spesifisert.
Sist endret: 17.10.2017

budesonid

Entocort Tillotts Pharma
Kortikosteroid. ATC-nr.: A07E A06

C
T1
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Ullevål endoscopy workshop – Oslo university hospital
Monday September 24 – Tuesday September 25, 2018

• ERCP
• GI stenting
• EMR, polypectomy, clips
• Electrosurgery, practical demonstrations
• Endoscopic complication management

The workshop concept is hands-on training on the Tübingen phantoms combined 
with a theoretical update. Main focus for the practical training will be ERCP, GI
stenting, EMR, polypectomy, clips. Endoscopic complication management will be 
focused by case demonstrations. You will work in 3 groups in rotation throughout 
both days.
Team training (nurse and doctor from the same hospital) is an important part. Both 
beginners and experts will benefit from the workshop. 
Due to hands-on training the number of participants is limited to 15

Location: Gastromedisinsk poliklinikk, 3. etg midtblokka, Ullevål.
Time: Monday September 24, 10.00 – 16.00. Tuesday September 25, 9.00 – 16.00
Sign up: Truls Hauge, Gastromedisinsk poliklinikk, OUS, Ullevål.    
truls.hauge@ous-hf.no
Course fee: NOK 1000/day including lunch. Faktura sendes ut etter bekreftet plass
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Elefanten i rommet.
Tekst: Paul Linnestad

I dag skal jeg fortelle et lite eventyr. Det er et eventyr om en elefant, men vi skal hverken til eksotiske land 
eller til fjerne tider, bare til egne trakter i meget nær fortid, så nær at alle mine lesere har opplevd den som 
sin egen samtid.

Eventyret
Det var en gang en sykehusdirektør som ville styrke sykehusets 
identitet og selvbevissthet og samle dem som jobbet der til 
forsterket innsats. Til et slikt stortenkt prosjekt ville han lage et 
symbol som skulle formidle virksomhetens kropp og sjel. 

Direktøren var ikke tilfreds med det symbolet han hadde arvet - 
et enkelt tårnbygg. 
Han ville at elefanten skulle være vårt symbol, fordi sykehuset 
var den største og tyngste aktøren i landet - selveste elefanten 
som bærer pasienten på ryggen.

Han satte seg et meget ærgjerrig mål, for han ville lage et symbol 
som skulle kombinere det fornøyelige og muntre med det seriøse.

Derfor tegnet han en 
elefant (Fig 1). På kroppen 
har den et rødt kors. I 
snabelen bærer den en ikke 
lett definerbar gjenstand, 
muligens et glass med høy 
stett (champagneglass? 
giftbeger?). Elefanten 
er omgitt av spredte 
planteranker (medisinske 
vekster?), og dyret er 
bokstavelig talt kronet med 
en konge- eller fyrstekrone, 
der det er innlagt et rødt 
Sankt Georgs-kors. Bak 
elefantens kropp, og i stor 

grad skjult av denne, ses - montert i en oval - en høyst uoffisiell 
variant av et norsk flagg, der det røde feltet er svart tverrstripet. 
Tårnbygget er tatt med som en attributt, plassert slik at elefanten 
viser rompa til tårnbygget, som om den tar avskjed med - og 
neppe gir tributt til - fortiden. 

Med innskrifter på kroppsdelene bærer elefanten bud om syke-
husets presumptive kvaliteter; på snabelen leser vi medarbeidere 
og på de fire beina henholdvis kvalitet, service, drift og kunnskap.

Eventyret ble materialisert da direktøren delte ut nåler til alle 
ansatte. Nålene skulle festes på jakke, skjorte eller genser i likhet 

med de knapphulsnålene 
våre politikere bruker for å 
markere tilhørighet. Nålene 
fantes i to utgaver; den 
ene med elefanten, den 
andre med elefantens krone 
(Fig 2). Elefanten hadde 
faktisk tårnbygget bak 
seg, så fortiden var altså 
ikke helt glemt. Hensikten 
med nålene var edel og 
trolig inspirert av speider
bevegelsen - å samle oss i 
ett velfungerende, solidarisk 
fellesskap, i elefantpatruljen.
 

Eventyret ble ytterligere fysisk synliggjort, og det på en 
spektakulær måte. Direktøren tenkte stort og innovativt. Han 
ville ha en fysisk elefant! Ikke et virkelig dyr riktig nok, men en 
modell. Den dukket opp, betalt av en bank. 

Slik hendte det i de dager at en sykehusdirektør og en bank-
direktør gikk svangre med en elefant, og at de nedkom med et 
søtt, lite dyr støpt i bronse (Fig 3). Dette svangerskapets lengde 

Bildet ligger under «The World’s Best Photos of an elephant 
and Oslo» og bildet er tatt av Ingunn Eriksen. Ingen dato, men 
statuen er fortsatt på plenen. 

Fig 4.  Skadet med brukket snabel og brukket støttann

er ukjent, men nok betydelig kortere enn elefantens biologiske 
drektighetsperiode som er 620 - 680 dager. 

Elefanten ble et skikkelig jippo og et sterkt vitnesbyrd om en 
direktør med produktiv fantasi. 

Elefanten ble stilt ut i sykehusparken, der den fikk mange 
venner. Ikke minst barn som kjælte med den og klatret på den. 
Klatreøvelsene ble kanskje skjebnessvangre for den søte maskotten. 
En dag ble den funnet veltet framover med brukket snabel og 
brukket støttann. Det har aldri vært mistanke om forsettlig vold 
mot den forsvarsløse lille.

I en periode var den stuet bort på en opplagsstomt på sykehuset 
Der virket den trist over sin isolasjon og sin funksjonssvikt; den 
var i sannhet ekte molefonken (av latin male functus = dårlig 
fungerende).

Den ble visstnok tilsett av elefantrinolog og -odontolog, og den ble 
stilt opp igjen i parken, men fortsatt med defekt snabel og støttann 
(Fig 4). Så falt den igjen fordi fundamentet sviktet. 
Den er nå lagret på sykehuset; jeg foretreker å si at den er innlagt 
på et rehabiliteringshjem. Desto mer som bestyreren på dette 
hjemmet antyder at elefanten en gang i fremtiden kanskje vil bli 
utskrevet rehabilitert. Klar til et nytt liv i parken. I alle fall kan alle 
elefantvenner glede seg over at den ikke ble kremert og omsatt på 
metallbørsen.

Hvorfor en elefant?
En umiddelbar begrunnelse for valg av elefanten som symbol må 
være styrke og størrelse. Elefanten har få fiender og lever lenge. Vi 
må tro at direktøren ønsket å identifisere seg med disse elefant
kvalitetene. At dyret hører godt, husker godt og lukter godt (ja, 
dere forstår hva jeg mener) kan også komme vel med, men det 
svake gangsynet er kanskje ikke en verdi en direktør ønsker å flagge.

Fra oldtiden har elefanten representert dydene klokskap, renhet 
og kyskhet (1). Vi har nylig erfart under den landsomfattende, 
heftige #metoo - bevegelsen at disse dydene har vært under

representert på sykehuset; en helt fersk undersøkelse viser at en av 
fire leger på sykehuset har opplevd seksuell trakassering (2), så det 
kan argumenteres meget godt for at vi har behov for elefantens 
symbolverdi i vårt daglige virke (Dette forholdet var ikke kjent for 
direktøren, antar jeg... Men det viser at han kan ha vært  
forutseende i sitt valg av symbol).

Dansk inspirasjon
Direktøren, som er norsk, kom til våre trakter etter et 
København-opphold på Rigshospitalet, og jeg tenker han har fått 
styrket sin elefantinspirasjon av den danske kjærligheten til dette 
majestetiske dyret. 

Som en middels godt danskorientert nordbo vil jeg peke på 
to relevante forhold som jeg anser har inspirert vår direktør - 
elefantordenen og parken på Frederiksberg sygehus i København.

Elefantordenen er Danmarks mest fornemme utmerkelse. Jeg 
tenker at en slik institusjon, som har eksistert helt fra Kristian 
den førstes tid på 1400-tallet, i generasjon etter generasjon må 
ha preget det danske folks bilde av elefanten som et høyverdig 
prestisjesymbol. 

Elefantordenens insignier inkluderer et kjede som består av to 
elementer - tårn og elefant - som alternerende repeteres i hele 
kjedets lengde. Til kjedet er det festet et anheng - en elefant 
som bærer et tårn på ryggen og en gutt på nakken (Fig 5). Det 
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er iøynefallende likheter 
mellom denne elefanten 
og den på sykehusets logo. 
Logodyret bærer riktignok 
hverken tårn eller gutt, men 
vi oppfatter at det tårnet 
ordenselefanten bærer, i 
vår logo er fjernet fra dens 
rygg og plassert i logoens 
ytterkant. 

Vår elefant er utstyrt med 
en krone, som gir logoen 
en kongelig aura. Eventyret 
som jeg forteller, opplevde vi 
på den tid da sykehuset vårt 

gikk over fra kommunal til statlig tilhørighet. Det er godt mulig 
at direktøren med elefantkronen ønsket å markere overgangen 
på en kraftfull måte; i så fall burde han kanskje ha tilføyet et kgl. 
(kongelig) til sykehusets navn. 

Under hyggelige vandringer i København, som det er blitt 
noen av gjennom årene, har jeg funnet spennende elefanter på 
et for meg uventet sted; - en mamma og to babyer i parken på 
Frederiksberg sygehus i form av planteskulpturer bygd over et 
stålskjelett (Fig 6). Jeg regner med at disse elefantene hører med 
til direktørens danske sykehuserfaring, og at han har funnet dem 
velplasserte og velfungerende i sykehusparken.

Asiatisk inspirasjon
Direktøren  har selvsagt også vært påvirket av allmenne 
kulturoppfatninger. Allerede i første avdeling på studiet ble vi 
konfrontert med elefanten som et symbol for mangesidighet 
belyst ved den indiske fabelen om de seks blinde menn som 
undersøker en elefant, og som har forskjellige opfatninger om 
hva en elefant egentlig er, etter å ha undersøkt "sin" del av 
elefantkroppen. 

Jeg husker fortsatt første strofe av diktet amerikaneren John 
Godfrey Saxe (1816 - 1887) skrev om disse blinde mennene:

It was six men of Indostan
To learning much inclined
Who went to see the elephant
(Though all of them were blind)
That each by observation
Might satisfy his mind

Så følger seks strofer som omtaler oppfatningen til dem som 
undersøkte hver sin kroppsdel: 

han som undersøkte kroppen, sa: elefanten er en vegg
               "                               støttannen, sa: elefanten er et spyd
               "                               snabelen, sa: elefanten er en slange 
               "                               kneet, sa: elefanten er et tre

han som undersøkte kroppen, sa: øret, sa: elefanten er en vifte 
               "                                    halen, sa: elefanten er et tau

And so these men of Indostan
Disputed loud and long
Each in his own opinion
Exceeding stiff and strong
Though each was partly in the right
And all were in the wrong

Parabelen sier at vi skal søke den hele sannhet og være åpen 
for å lære mer. Elefanten skal altså inspirere oss til intellektuell 
åpenhet og fleksibilitet. Høyt verdsatte egenskaper i en åpen 
debatt, men kanskje ikke egenskaper som utløser et lidenskapelig 
kamprop for en felles sak i krisetider. 

Jeg antar at direktøren har hatt de seks menn fra Hindustan for 
øye, og at han har tenkt på historien da han utstyrte elefant
snabelen og bena med en tekst.

Direktøren satte seg et meget ærgjerrig mål. Han ville lage et 
symbol som skulle kombinere det fornøyelige og muntre, med 
det seriøse og pedagogiske. Et slikt forsett fortoner seg som en 
spagat, og en spagat er ikke hver manns øvelse.

Elefanten i rommet
Jeg vil dvele litt ved begrepet elefanten i rommet, fordi det har 
etablert seg som en metafor i språket. Det skriver seg fra russisk 
litteratur, fra forfatteren Ivan Krylov som skrev fabler med 
satiriske/kritiske poeng. 

En av fablene, utgitt i 1814, heter den vitebegjærlige (3). Den 
handler om en mann som har besøkt byens naturhistoriske 
museum, og som begeistret forteller til sin venn:

"Tre timer løp jeg rundt og så på alt som finnes der i huset.
Av alle inntrykk er jeg nesten som beruset.
Ja, jeg måtte lyve 
dersom jeg ville prøve å beskrive
de underfulle ting jeg der har sett!
Mirakler er det, venn, mirakler rett og slett!
Naturen ødsel er med former, farver.
Du skulle bare vite hva der fins
av merkelige dyr, insekter, fisker, larver."

"Og elefanten, kjære venn? Hva synes du om den?
Du trodde vel
det var et digert fjell?"
"En elefant, sier du? Var det en elefant der borte?"
"Ja, visst, en veldig rugg, fra India uten tvil."
"Den, må jeg tilstå, la jeg ikke merke til!"

Fjodor Dostojevskij tar opp tråden i De besatte (4), der Sjatov, 
medlem av en gruppe radikale opposisjonelle, kritiserer dem 
som er i overkant beundrere av det europeiske, især det franske, 

og som ikke har kjærlighet til Russland, fordi de ikke kjenner det 
russiske folk (4):

"Alle sammen har simpelthen oversett folket. Særlig er dette tilfellet med 
Belinskij. Belinskij er akkurat som den nysgjerrige i Krylovs fabel - han 
la ikke merke til elefanten i museet - hele hans oppmerksomhet var rettet 
mot de franske sosiale biller, lenger enn til dem kom han aldri."

Uttrykket elefanten i rommet brukes om en ubehagelig, allment 
erkjent sannhet som ingen ønsker eller våger å snakke om. 

I betydelig grad var dette situasjonen i vårt eventyr. For svært 
mange fant elefantflørten useriøs, og de var ubekvemme med åpent 
å forholde seg til den, eller de innskrenket sine kommentarer til en 
sarkastisk vits over en kopp kaffe i kantinen. 

I dette perspektivet ser jeg at eventyret vårt presenterer en elefant i 
rommet. En metafysisk elefant. Men den fysiske elefanten i parken 
så vi jo alle sammen. De fleste satte til og med pris på den, så på 
dette punktet bryter eventyret vårt med Krylovs fabel

Inspirert av Krylov ser jeg på entyret jeg har fortalt, som en fabel 
om en elefant som skal hjelpe menneskene å finne sin identitet. 
Elefanten lykkes ikke, til tross for at den er et hyggelig og 
iøynefallende bekjentskap. Den mislykkes fordi den, bokstavelig 
talt, seiler under falsk flagg og blir presentert for sitt publikum som 
en pastisj av en gammel, kongelig, dansk orden. Det fungerer ikke 
godt nok som et allment akseptert identitetssymbol. Det måtte gå 

som det gikk; som elefanten selv "ramla prosjektet på snørra" eller 
som man sier på et mer polert elefantinsk, det falt på snabelen.

Elefanten, den husker vi fra parken som et muntert bekjentskap, 
dessverre med en krank skjebne. Kanskje får han et nytt liv, som 
nok vil bli lettere ham, for da vil han slippe å bære den symbolske 
tyngden som husets logo.
 
Vi husker den også fordi det heldigvis fortsatt finnes et bilde av 
den. Bildet er malt på veggen på røntgenavdelingen (i første etasje 
i midtblokken, der glassgata fra mottagelsen ender). Bildet viser 
en fin elefant som bærer en liten gutt på nakken (Fig 7), og det gir 
daglig mye glede til pasienter, pårørende og ansatte som går forbi. 

Bildet ble malt, inspirert av direktørens prosjekt, av Arne Borthne 
og Jan Eriksson, som begge var overleger ved barnerøntgen
avdelingen (Anne-Cath Vestlys avdeling). De må ha vært skikkelig 
tent, for bildet er flott og de fullførte det i løpet av en ettermiddag/
kveld i følge kunstnerne. Jeg oppfordrer mine lesere til å oppsøke 
bildet og bruke det til å minnes vår lille elefantflørt for ikke så 
fryktelig lenge siden.

Direktøren, han reiste tilbake til Køben til nye sykehus.  
Kanskje med elefanter i parken. Hvem vet?

Det fins en moral i denne fabelen,
den mest iherdige kan snuble i snabelen.

Snipp, snapp, snute. Så er eventyret ute....

Paul Linnestad
Museumsvokter, Ullevål museum
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Indikasjon
Voksne med moderat til alvorlig aktiv ulcerøs kolitt eller 
moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom som har hatt 
utilstrekkelig respons, mistet respons eller som var intolerante 
overfor konvensjonell behandling eller en TNFα‑antagonist.1

Utdrag fra sikkerhetsinformasjon i SPC1

Kontraindikasjoner
Overfølsomhet overfor virkestoffet eller noen av hjelpestoffene. Aktive 
alvorlige infeksjoner som tuberkulose, sepsis, cytomegalovirus, listeriose 
og opportunistiske infeksjoner som progressiv multifokal leukoencefalopati 
(PML).

Advarsler og forsiktighetsregler
Vedolizumab skal bare administreres av helsepersonell med tilgang på utstyr 
for å håndtere akutte overfølsomhetsreaksjoner inklusiv anafylaksi, hvis de 
oppstår.

Interaksjon med andre legemidler og andre former for interaksjon
Levende vaksiner, særlig levende orale vaksiner, skal brukes med forsiktighet 
samtidig med Entyvio.

Graviditet
Det er begrenset mengde med data på bruk av vedolizumab hos gravide 
kvinner. Entyvio skal kun brukes under graviditet hvis nytten klart oppveier 
enhver potensiell risiko både for mor og foster.

Svært vanlige bivirkninger (> 1/10)
Nasofaryngitt, hodepine og artralgi.

Entyvio® gir vedvarende remisjon for både 
anti-TNFα-naïve og tidligere anti-TNFα- 
eksponerte pasienter med ulcerøs kolitt  
og Crohns sykdom.2, 3

Break the 
cyclev
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Dette legemidlet er underlagt særlig overvåking for 
å oppdage ny sikkerhetsinformasjon så raskt som mulig. 
Alle pasienter som får Entyvio® skal tildeles pasientkort 
og pakningsvedlegg. Brosjyre til lege og pasientkort er 
utarbeidet i samarbeid med Statens Legemiddelverk.
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Entyvio «Takeda»
Immunsuppressivt middel.                                                        ATC‑nr.: L04A A33

PULVER TIL KONSENTRAT TIL INFUSJONSVÆSKE, oppløsning 
300 mg: Hvert hette glass inneh.: Vedolizumab 300 mg, L‑histidin, 
L‑histidinmonohydroklorid, L‑argininhydroklorid, sakkarose, 
polysorbat 80.

Indikasjoner: Voksne med moderat til alvorlig aktiv ulcerøs kolitt eller 
moderat til alvorlig aktiv Crohns sykdom som har hatt utilstrekkelig 
respons, mistet respons eller som var intolerante overfor konvensjonell 
behandling eller en TNFα‑antagonist.

Dosering: Igangsettes og følges opp av helsepersonell med erfaring 
med ulcerøs kolitt eller Crohns sykdom. Pasienten bør få utlevert 
pakningsvedlegg og pasientkort. Ulcerøs kolitt: Voksne: 300  mg ved 
uke 0, 2, og 6, deretter hver 8. uke. Fortsettelse revurderes nøye hos 
pasienter som ikke viser effekt innen uke 10. Noen pasienter med redusert 
respons kan ha nytte av en økning i doseringsfre kvens til 300 mg hver 
4. uke. Hos pasienter som responderer kan kortikosteroider reduseres/
sepo neres. Crohns sykdom: Voksne: 300  mg ved uke 0, 2, 6, deretter 
hver 8. uke. Pasienter som ikke har vist respons kan ha nytte av en dose 
ved uke 10. Fortsett behandling hver 8. uke fra uke 14 hos re sponderende 
pasienter. Behandling bør ikke fortsettes hvis det ikke er sett effekt 
innen uke 14. Noen pasienter som har fått redusert respons kan ha nytte 
av en økning i doseringsfrekvens til 300 mg hver 4. uke. Hos pasienter 
som har respondert kan kortikosteroider reduseres/seponeres. Fornyet 
behandling (begge indikasjoner): Voksne: Ved avbrutt behandling og 
behov for gjenopp start, kan dosering hver 4. uke  vurderes. Perioden 
med behandlingsavbrudd i kliniske studier varte inntil 1 år og effekt ble 
gjenvunnet uten økning i uønskede hendelser. Spesielle pasientgrupper: 
Nedsatt nyre-/leverfunksjon: Ikke undersøkt, doseanbefalinger kan ikke gis. 
Barn og ungdom 0-17 år: Sikkerhet og effekt er ikke fastslått. Eldre: Ingen 
dosejustering nødvendig. Tilberedning/Håndtering: Skal rekonstitueres 
og fortynnes før administrering, se pakningsvedlegg. Må ikke blandes med 
andre legemidler. Administrering: Gis som i.v. infusjon over 30 minutter. 
Pasienten overvåkes under og etter infusjon. 

Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for noen av innholdsstoffene. Aktive 
alvorlige infeksjoner som tuberkulose, sepsis, cytomegalovirus, listeriose 
og opportunistiske infeksjoner som progressiv multifokal leukoencefalopati 
(PML).

Forsiktighetsregler: Skal bare administreres av helsepersonell med tilgang 
på utstyr for å håndtere akutte overfølsomhetsreaksjoner, inkl. anafylaksi. 
Egnet overvåkning og medisinske støttetiltak skal være tilgjengelig for 
øyeblikkelig bruk. Pasienten observeres kontinuerlig under hver infusjon. 
Ved de 2 første infusjonene bør de også observeres i 2  timer etter at 
infusjonen er avsluttet. For alle påfølgende infusjoner bør pasienten 
observeres i ca. 1 time etterpå. Infusjonsrelaterte reaksjoner: Hvis alvorlig 
infusjonsrelatert, anafylaktisk eller lignende reaksjoner forekommer, skal 
administre ring avbrytes umiddelbart og egnet behandling igangsettes. 
Ved mild til moderat infusjonsrelatert reaksjon, kan infusjonshastigheten 
reduseres eller avbrytes, og egnet behandling igangsettes. Så fort en mild 
til moderat infusjonsrelatert reaksjon gir seg, skal infusjonen fortsette. 
Forbehandling vurderes før neste infusjon ved tidligere mild til moderat 
infusjonsrelatert reaksjon. Infeksjoner: Behandling skal ikke startes opp 
ved aktive alvorlige infeksjoner før infeksjonene er under kontroll. Ved 
alvorlig infeksjon under vedolizumabbehandlingen, skal det vurderes 
om vedolizumab ikke skal gis. Forsiktighet utvises ved vurdering av 
behandling hos pasienter med kontrollert, kronisk, alvorlig infeksjon eller 
tidligere tilbakevendende alvorlige infeksjoner. Pasienter følges nøye 
opp mht. infeksjoner før, under og etter behandling. Før behandling må 
pasienter tuberkulosescreenes. Hvis latent tuberkulose diagnostiseres, 
må anti‑tuberkulosebehandling startes før vedolizumab. Hos pasienter 
diagnostisert med tuberkulose under vedolizumabbehandling, skal 
vedolizumab se poneres inntil tuberkuloseinfeksjonen er opphørt. Noen 
integrinantagonister og immunsuppressi ver er forbundet med progressiv 
multifokal leukoencefalopati (PML), en sjelden og ofte fatal opportunistisk 
infeksjon. PML er ikke rapportert med vedolizumab. Pasienten skal 
imidlertid over våkes for nye eller forverrede nevrologiske symptomer, 
som beskrevet i opplæringsmateriell, og nevrologisk henvisning vurderes 
ved symptomer. Pasienten skal få et pasientkort. Hvis PML mis tenkes, 
må vedolizumab avbrytes midlertidig. Hvis det bekreftes, må behandling 
avsluttes perma nent. Maligniteter: Immunmodulerende midler kan 
øke risikoen for malignitet. Studier antyder så langt ikke økt risiko for 
malignitet ved vedolizumabbehandling. Tidligere og samtidig bruk av bio-
logiske preparater: Ingen vedolizumabdata er tilgjengelig for pasienter 
tidligere behandlet med na talizumab eller rituksimab og forsiktighet 
utvises. Pasienter som tidligere har vært eksponert for na talizumab bør 
vente minimum 12  uker før vedolizumabbehandling, hvis ikke annet er 
indisert. In gen kliniske data på samtidig bruk av vedolizumab og biologiske 
immunsuppressiver er tilgjenge lig og vedolizumab anbefales ikke hos 
disse pasientene. 

Levende og orale vaksiner: Individer ek sponert for vedolizumab hadde 
lavere serokonversjonsrater etter å ha fått inaktivert oral koleravak sine, 
mens raten av beskyttende immunitet mot hepatitt B‑virus hos individer 
som fikk 3 doser i.m. rekombinant hepatitt B‑antigen ikke ble redusert. 
Påvirkning på andre orale og nasale vaksiner er ukjent. Det anbefales at 

alle pasienter oppdateres med all immunisering før vedolizumabbehand‑
ling. Ikke‑levende vaksiner kan gis under behandling. Det finnes ikke data 
på sekundær overføring av infeksjon av levende vaksiner hos pasienter 
som får vedolizumab. Influensavaksinering bør skje på linje med rutine i 
klinisk praksis. Andre levende vaksiner kan administreres samtidig med 
vedolizumab kun hvis nytten klart overveier risikoen. Induksjon av remisjon 
ved Crohns sykdom: Dette kan ta 14 uker og skal tas i betraktning, særlig 
hos pasienter med alvorlig aktiv sykdom og som ikke tidligere er behandlet 
med TNFα‑antagonister. Vedolizumab administrert uten samtidig 
kortikosteroider kan være mindre effektiv for induksjon av remisjon ved 
Crohns sykdom, enn når gitt til pasienter som allerede får kortikosteroider 
(uavhengig av samtidig behandling med immun modulatorer). Bilkjøring/
maskinbruk: Kan ha en liten påvirkning på evnen til å kjøre bil og 
bruke maskiner, siden svimmelhet er rapportert hos et lite antall pasienter.

Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk 
interaksjonsanalyse.
Levende vaksiner, særlig orale, skal brukes med forsiktighet. Data antyder 
at samtidig inntak av kortikosteroider, immunmodulatorer (azatioprin, 
6‑merkaptopurin og metotreksat) og aminosalisy later ikke har effekt av 
klinisk betydning på vedolizumabs farmakokinetikk. Vedolizumabs effekt 
på farmakokinetikken til legemidler som ofte administreres samtidig, er 
ikke undersøkt.

Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Begrensede data. Dyrestudier 
indikerer ingen ska delige effekter. Skal kun brukes hvis nytten klart 
oppveier potensiell risiko både for mor og foster. Kvinner i fertil alder må 
bruke sikker prevensjon under, og i minst 18 uker etter avsluttet behand‑
ling. Amming: Overgang i morsmelk er ukjent. Utskilles i melk hos dyr. Da 
antistoffer (IgG) fra mødre utskilles i morsmelk, anbefales det å enten 
avbryte amming eller avbryte/avstå fra vedolizu mabbehandling. Nytten 
av amming for barnet og nytten av behandling for kvinnen må tas betrakt‑
ning. Fertilitet: Ingen data.

Bivirkninger: Svært vanlige (≥1/10): Infeksiøse: Nasofaryngitt. Muskel‑
skjelettsystemet: Artral gi. Nevrologiske: Hodepine. Vanlige (≥1/100 til 
<1/10): Gastrointestinale: Analabscess, analfissur, kvalme, dyspepsi, 
obstipasjon, abdominal utspiling, flatulens, hemoroider. Hjerte/kar: 
Hyperten sjon. Hud: Utslett, kløe, eksem, erytem, nattesvette, akne. 
Infeksiøse: Bronkitt, gastroenteritt, øvre luftveisinfeksjoner, influensa, 
sinusitt, faryngitt. Luftveier: Orofaryngeale smerter, nesetetthet, hoste. 
Muskel‑skjelettsystemet: Muskelspasmer, ryggsmerter, muskelsvakhet, 
fatigue, smerter i ekstremiteter. Nevrologiske: Parestesi. Øvrige: 
Pyreksi. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): Hud: Follikulitt. Infeksiøse: 
Luftveisinfeksjoner, vulvovaginal candidiasis, oral candidiasis. Øvrige: 
Re aksjoner på infusjonsstedet, infusjonsrelatert reaksjon, frysninger, 
kuldefølelse. Svært sjeldne (<1/10 000, ukjent): Infeksiøse: Pneumoni. Øye: 
Tåkesyn.

Overdosering/Forgiftning: Doser opptil 10  mg/kg (ca. 2,5  ganger 
anbefalt dose) er gitt.  Ingen dosebegrensende toksisitet ble sett. Se 
Giftinformasjonens anbefalinger L04A A33 side  c. 

Egenskaper: Klassifisering: Tarmselektivt immunsuppressivt humanisert 
monoklonalt antistoff. Virkningsmekanisme: Binder seg spesifikt til 
α4β7‑integrin, som fortrinnsvis uttrykkes i tarmsøken de T‑hjelpelymfocytter. 
Ved binding til α4β7 hos visse lymfocytter, hemmer vedolizumab adhesjon 
av disse cellene til mukosalt addressincelleadhesjonmolekyl‑1 (MAdCAM‑1) 
i slimhinner, men ikke til vaskulærcelleadhesjonmolekyl‑1 (VCAM‑1). 
MAdCAM‑1 utrykkes hovedsakelig i endo telceller i tarmen og spiller 
en kritisk rolle i transport av T‑lymfocytter til vev i mage‑tarmkanalen. 
Vedolizumab binder ikke til, eller hemmer funksjonen til α4β1‑ og 
αEβ7‑integriner. Proteinbinding: Ikke undersøkt, men forventer ingen 
binding. Fordeling: Vd trolig ca. 5 liter. Passerer ikke blod‑hjerne‑barrieren. 
Halveringstid: Totalclearance ca. 0,157 liter/dag. Serumhalveringstid på 25 
dager. Metabolisme: Lineær farmakokinetikk ved serumkonsentrasjoner 
>1 µg/ml. Utskillelse: Ek sakt eliminasjonsvei er ukjent.

Oppbevaring og holdbarhet: Oppbevares i kjøleskap (2‑8°C) i 
ytteremballasjen beskyttet mot lys. Rekonstituert eller fortynnet 
oppløsning skal ikke fryses. Kjemisk og fysikalsk bruksstabilitet av 
rekonstituert og fortynnet oppløsning er påvist i 12  timer ved 20‑25°C 
og 24  timer ved 2‑8°C. Fra et mikrobiologisk synspunkt bør legemidlet 
benyttes umiddelbart. Hvis det ikke benyttes umid delbart, er brukeren 
ansvarlig for oppbevaringstid og ‑betingelser, som ikke kan overstige 
24  timer. Denne 24‑timers perioden kan inkludere opptil 12  timer ved 
20‑25°C, og ytterligere tid må være ved 2‑8°C.

Pakninger og priser (pr 26.02.2018): 1 × 20 ml (hettegl.) 24955,40 NOK.
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Drammen sykehus
Av: Fred-Arne Halvorsen, Gastroseksjonen, Medisinsk Avdeling, Drammen Sykehus

Gastromiljøet er en integrert del av en travel medisinsk avdeling 
som vi har klart å bevare som en funksjonell enhet, hvor vi daglig 
har et utstrakt samarbeid med en rekke andre grenspesialister, til 
stor gjensidig nytte. Formell grenseksjonering kom først i 1995, 
men de første gastroskopiene ble gjort av Arne Fretland allerede i 
1973 - 39 undersøkelser første året, mot dagens 2100. 
Året etter begynte Illa Gustavsen ved medisinsk poliklinikk. Hun 
var i en årrekke en drivende kraft som leder og læremester for 
gastrosykepleierne og bidro sterkt til det gode faglige miljøet vi 
har i dag på gastrolab. Det tok 10 år før koloskopi ble innført - 
også her forsiktige 32 skopier første året, 
i dag 1700. Ståle Ritland (Norges første 
hepatolog, må vi vel kunne si) kom som 
avdelingsoverlege fra 1984 og ivret sterkt 
for innføring av ERCP, gjennomført av 
Fred-Arne Halvorsen året etter. 
I dag gjøres ca. 250 undersøkelser årlig - 
med stadig økende terapeutiske ambisjoner. 
Einar Husebye brakte som avdelingssjef fra 
2002 med seg interesse for og kunnskap om 
tynntarmsdiagnostikk. Vi var i 2002 blant de 
første norske sykehus som utførte kapsel
endoskopi og dette har blitt en nyttig del av 
vårt diagnostiske tilbud, særlig ved uavklarte 
blødninger/anemi og ved Mb Crohn – her 
både i primærdiagnostikk og ved senere 
kontroll. Enteroskopi begynte vi med noen 
år senere, i 2008.

Organisering av arbeidet
De siste år har vi fått en betydelig økning av overlegestaben, 
nå fire samt en konstituert. Vi har klart å rekruttere dyktige 
og entusiastiske leger, som har fått det meste av sin gruppe 2 
grenutdanning hos oss - for så å vende tilbake som overleger 
etter sentral tjeneste. En lenge bebudet og høyst nødvendig 
endoskopivakt-ordning, for hele Vestre Viken-området, er nå på 
trappene og vil kreve ytterligere to overleger. Seksjonen har 10 
senger, med egne, dedikerte gastrosykepleiere. To LIS-leger er 

tilknyttet seksjonen og dekker den daglige postdriften, supervisert 
av en «postansvarlig» overlege. Felles daglig previsitt med alle 
seksjonens leger styrker kvaliteten både mht. utdanning og 
pasientbehandling.
Med store produksjonskrav i forhold til relativ lav bemanning 
gjennom mange år, har det ikke vært mulig å prioritere forskning 
i stor grad, men gjennom årene har det dog kommet en del 
publikasjoner fra seksjonen - blant annet omkring etiologi 
ved akutt pankreatitt og idrettsmedisinske undersøkelser av 
mage-/tarmsymptomer og okkult gastrointestinal blødning i 
utholdenhetsidrett, både i form av review- og originalartikler.

Byggeplaner og spesialfunksjoner
Nytt sykehus i Drammen ligger fremdeles 6-7 år frem i tid, enn 
så lenge må vi gjøre det beste ut av begrenset plass i en tildels slitt 
bygningsmasse. Vi har dog fått til en meget bra endoskopistue for 
de mest krevende undersøkelsene - med god plass til røntgenutstyr 
og nødvendig anestesistøtte. I tillegg har vi 2 andre endoskopirom 
for vanlige undersøkelser og rom til infusjoner som er et stadig 
økende behandlingstilbud, siste år gjennomførte vi 630 infusjons-
behandlinger. Vi har og fått rom for overvåking etter endoskopi 

og egne kontorer for diktering og pasientsamtaler etter endo-
skopi, noe vi mener gir bedre pasientbehandling  - og ikke minst 
hygiene. Som for andre sykehus er det en balansegang å finne tid 
til utdanning både av leger og sykepleiere i konkurranse med harde 
produksjonskrav. Med stadig mer teknisk krevende undersøkelser, 
spredd på flere, vil behovet for kontinuerlig undervisning og også 
til en viss grad «tørrtrening» på de vanskeligste elektive og ikke 
minst akutte prosedyrene, øke.
Endoskopivirksomheten er et utpreget teamarbeid, hvor vi er helt 
avhengig av flinke og engasjerte sykepleiere. Vi legger stor vekt på 
at de skal få og føle stort ansvar – og ser etterhvert et behov for en 
viss grad av «grenspesialisering» også her, hvor en eller få syke
pleiere får ansvar for å være spesielt oppdatert innen ett fagområde 
– for så å dra resten av gruppen med seg. Slike faglige «fyrtårn» er 
noe vi på litt sikt håper å få til også på sengeposten.

Kommende utfordringer 
Balansegangen mellom utdanning/oppdatering og produksjon 
er nevnt og vil alltid være med oss. Samtidig kan det være mye 
god læring i den daglige produksjonen. Mye er uforutsigbart i 
arbeidet på en gastroseksjon – akutte tilfeller kommer ofte når det 

Leger og sykepleiere på sengeposten. Kirsten Muri Boberg som stolt sjef i midten. Rikshospitalet på en solskinnsdag.

En del av teamet på gastrolab. Bak: overlege Christian Corwin, gastrosykepleierne Tone Wendelborg, Else Tollum Næss, Mette Haug 
Teigen, Frøydis Straume og overlege Terje Løitegård. Foran: driftssykepleier Sandie Dudley, gastrosykepleier Brid Healy Andresen, 
pasientkoordinator Sultan Demir og seksjonsoverlege Fred-Arne Halvorsen

Drammen sykehus – med byens populære utfartsområde, Bragernesåsen, i bakgrunnen

Drammen sykehus ligger sentralt plassert i bykjernen, med byens mest populære utfarts-
område, Bragernesåsen, i bakgrunnen. Sykehuset er dominert av en 14 etasjers høyblokk 
fra begynnelsen av 80-tallet, etterhvert krevende å vedlikeholde – og det er planer om 
et nytt sykehus, vakkert og transportlogistisk strategisk plassert nede i vannkanten, ved 
innkjøringen til Drammen østfra.
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passer minst, rutineundersøkelser viser seg noen ganger langt mer 
kompliserte enn vi tenkte osv. Å skape en aksept for og stolthet 
over å kunne klare det uventede, å lykkes gjennom å ta en ekstra 
utfordring, er nyttig og nødvendig.  I dette faget kan nok ikke all 
læring være vel planlagt og bekvem. 
Med økt forekomst av sykehusinfeksjoner vil de hygieniske 
kravene også ved endoskopi måtte vektlegges sterkt og vårt grep 
med å skille endoskopi og kontorfunksjoner mener vi er viktig. 
Fremtidens endoskopirom bør nærmest være å regne som 
operasjonsstuer. Det vil nok også være en trend i retning mer 
liberal bruk av anestesistøtte, både ved vanskelige elektive 
undersøkelser, hos multimorbide pasienter og krevende akutt-
endoskopier, som f.eks. gastrointestinale blødninger.

Medbestemmelse og risikovurdering
Gastroenterologien er en spesialitet med mange diagnostiske og 
terapeutiske tilbud, som for mange pasienter er forbundet med 
smerter, angst, forlegenhet og en til dels ikke helt ubetydelig risiko. 
Det er en forpliktelse for oss som leger å redusere dette så mye som 
mulig, både gjennom god pasientinformasjon og -medvirkning. 
Dette gjelder også ved valg av sedasjon ved vanlige undersøkelser. 

Å vite at «bedøvelse» i hovedsak styres av pasientønske - og ikke 
doktorens vurdering av hva som er «nødvendig», vil nok redusere 
mye bekymring og gi høyere pasienttilfredshet, noe som blir stadig 
viktigere i tillegg til objektiv medisinsk kvalitet.
Det er en utfordring, gjennom god informasjon også til ofte eldre, 
iblant kognitivt svekkede pasienter, å legge til rette for reelle egne 
valg foran belastende og til dels risikable undersøkelser.
I utdanningen av nye gastroenterologer legger vi vekt på å lære god 
vurderingsevne og risikoanalyse - både før, under og etter endo
skopi. Komplikasjoner vil komme og kan være belastende, men 
gjør oss - håndtert riktig - litt bedre rustet til neste gang.
Vi mener å ha skapt et miljø for gode og åpne diskusjoner omkring 
både suksesser og feilslag.

Det ovennevnte er forhold vi ønsker å ha fokus på fremover. 
Seksjonen har en god miks av eldre og yngre leger med entusiasme 
og nye idéer, et stort pasientvolum med mange faglige utfordringer, 
en rutinert stab av gastrosykepleiere, på gastrolab og sengepost 
-  og med veletablerte samarbeidsrutiner med andre avdelinger 
og seksjoner. Vi ser lyst på fremtiden – også i årene frem til nytt 
sykehus!

Manometri-teamet i arbeid

55 BILDEQUIZ

Svar på Quiz 1 – 2018 
Biopsien fra blødende lesjon tynntarm viste: Lavt differensiert 
karsinom, positiv TTF-1. Forenlig med karsinom fra lunge. 

Bilde 1 viste første presentasjon  av metastase i tynntarmsveggen. 
Metastasen førte i februar 2018 til pseudoobstruksjon av tarmen 
etter 6 behandlinger med Pebroluzimab (bilde 2). Tumor med stor 
sårflate og vollformete kanter dekker ¾ av sirkumferensen med 
lødningsstigmata tilstede.  Dette kan forklare hvorfor han må ha 
moset mat. Lite effekt på metastase i tarm av immunterapi. 

Vi har dessverre ikke mottatt svar på quiz’en i forrige nummer 
(skjerp dokkar!)

Denne gangen presenteres et endoskopisk bilde av vår redaktør, 
Georg Dimcevski (Bilde 3). 
Årstallet viser at vi er noen år tilbake i tid, 

Vi spør: 
Hva er dette og hvorfor befinner det seg her? 

Bilde 2: 
Samme funn som nr 1, 5 
måneder etter at bilde 1 ble tatt.

Bilde 1:  
Funn i tynntarmslimhinne 
september 2017.

Tekst: Roald F. Havre
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Verdens mest effektive slankeoperasjon
Tekst/bilde: Khanh Do-Cong Pham

Vår pasient var henvist til endoskopisk lukking av en kronisk fistel 
ved gastroøsofagalovergangen. En komplikasjon etter en tidligere 
gastric sleeve operasjon. Planen var å lukke fistelåpningen med en 
Ovesco OTSC (type gc). Men, ved utløsning av OTSC, ble hele 
spiserøret lukket i stedet. 
Røntgen øsofagus viste ingen passasje gjennom OTSC til 
magesekken, selv med vannløselig kontrast (bilde 1). Pasienten 
var ikke i stand til å svelge sitt eget spytt. Det var også reell fare 
for nekrose av spiserøret. Tiden var knapp. Alternativet var å gjøre 
øsofagektomi. Den gang, var der ikke noe kommersielt tilgjengelige 
skjæreapparat.
Pasienten fastet i ca 24 timer (hadde vel ikke noe annet valg...), 
mens vi i hui og hast anskaffet Ovesco DC cutter til å skjære opp 
OTSC (bilde 2). Vi klarte å frigjøre OTSC ved å kutte denne på 4 
steder (bilde 3). Ved inspeksjon av spiserøret etter at dette var gjort, 

så spiserøret ødelagt ut (bilde 4). Vi valgte å legge en heldekket 
stent i 2 uker for å avlaste den distale delen av spiserøret for å 
unngå ytterligere nekrose. Etter 2 uker ble stenten fjernet. Fistelen 
ble deretter vellykket lukket med endoskopisk sutur (Apollo 
Overstich). 
Denne casen belyser at alvorlige komplikasjoner kan oppstå selv 
ved enkle prosedyrer, og man må være beredt til å håndtere dem..... 

Spesiell takk til Kebomed AS, Ovesco AG og Apollo Endosurgery 
Inc som bidro med nødvendig utstyr, da situasjonen så nokså 
desperat ut. 

Link til publikasjon 
https://www.thieme-connect.com/DOI/
DOI?10.1055/s-0042-105209

Noen ganger. Når man minst forventer det. Kan det oppstå komplikasjoner som lyn 
fra klar himmel. Der ingen andre kan hjelpe deg fordi ingen andre har vært borti noe 
liknende. 

Bilde 1

Bilde 3

Bilde 2

Bilde 4

Oversikt over nasjonale og internasjonale 
møter/kongresser 2018/19
•	IMAGE 2018 - 9th International Live Endoscopy Course - 

endo global event
	 June 14-16, 2018 - Milan, Italy. https://www.esge.com/image-2018-

9th-international-live-endoscopy-course-endo-global-event.html
•	3rd Meeting of the Federation of Neurogastroenterology and 

Motility and Postgraduate Course on Gastrointestinal Motility, 
29.  aug.-1. sept. 2018

	 European Society of Neurogastroenterology and Motility
	 RAI Convention Centre, Amsterdam, Nederland
•	40th European Congress for Nutrition and Metabolism (ESPEN 

2018), 1.- 4. sept. 2018. Madrid, Spania. www.espen.org
•	EUROSON 2018, 6.-9. sept. 2018 
•	Congress Centre of the Poznan International Fair, Głogowska 

14, 60-734 Poznan, Polen. 
•	Nasjonalt IBD-symposium. «Pediatrisk IBD – fra fostermedi-

sin til transisjon»
	 Oslo Kongressenter 14. september 2018
•	UEG Week. 20.-24 okt. 2018
	 26th UEG Week - ACV, Wien Østerrike.

•	The Liver Meeting® 2018 - The 69th Annual Meeting of the 
American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD).  
9.-13. nov. 2018 . San Francisco, USA

•	The annual SAGIM meeting, nov. 2018
	 “Scandinavian Association of Neurogastroenterology, Imaging 	

and Motility”. http://www.sagim-gastro.dk/
•	Advances in Inflammatory Bowel Diseases, 13.-15. des. 2018
	 Orlando, Florida, USA. http://www.advancesinibd.com
•	51st Meeting of the European Pancreatic Club, 26.-29. Juni 2019
	 Bergen, Norge
•	ESGE (European Society of Gastrointestinal Endoscopy) Days, 

4-6. april 2019, Prague, Czech Republic. http://www.esge.com/
esge-days-2018.html

•	I 2019 arrangeres NFUDs symposium i Trondheim fra 3. til 5. 
april. Sett av datoen! Informasjon om program, abstractfrist og 
påmelding kommer senere.

Sortert etter dato, nasjonale møter i tykk sort skrift.

16. Nordic Postgraduate 
course in Colorectal 
Surgery 

Kristiansand 
30-31st August 2018
Scientific program: 

•Surgical education: LapcoNor/Telementoring/TaTME organized training/Training in simulators
•Confirmed speakers: O Sjo/KM Augestad/E Valsdottir

•Colon cancer: Pro et contra D3 dissection; survival data/quality of life/overtreatment?
•Confirmed speakers: A Bertelsen/R Hompes/D Ignjatovic/K Storli

•Recent/ongoing  Nordic studies:
•Confirmed speakers: I Syk/I Jakobsen/A El-Hussuna/S Yacoub

•Registeries in the Nordic countries: Why, how, future perspectives and nordic collaboration
•Confirmed speakers: K Lassen/PM Karup/J Schulz

•Surgery in the elderly: Differences between Nordic countries/Chemotherapy for the elderly?/Decision making/MDT-meeting
•Confirmed speakers: H Körner/S Roshoft/K Stormark

•Anoproctology: Advanced fistulas, logistics and how to treat them, fatty tishue implantation
•Confirmed speakers:  S Buntzen

•IBD: How to avoid complicaitons in Crohn Surgery/The complicated pouch patient/The nonhealing perineal sinus/IBD battle
•Confirmed speakers: P Myrelid/A Leipistö/T Øresland 

How to join? 
Go to the webside www.kolorektal.no and follow the link to the course. 
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Welcome to the 3rd 
Nordic EUS Conference!

The 3rd Nordic EUS 2018 will be held in  
Copenhagen at Herlev University Hospital  
12 - 13 November 2018.

The conference programme will include both 
international and Nordic keynote speakers and 
also consist of live demonstrations and hands 
on training on dummies. Parallel to this, both a 
pathology session with theory and microscopy 
training as well as a dedicated EUS endoscopy 
nurse program will be arranged.

The aim of the conference is to offer GI  
endoscopists, pulmonologist performing EUS, 
pathologists and endoscopy nurses a wide 
spectrum of basic EUS teaching and pathology 
theory as well as hands-on training on dummies 
and simulators. We welcome participation from 
the industry and their help with training modules 
such as modules for drainage procedures and 
EUS-guided biopsy.

Kind regards,

Peter Vilmann MD, DSc, HC, FASGE
Professor of Endoscopy
GastroUnit, dept. of Surgery
Copenhagen University Hospital Herlev

Nordic EUS 2018
12 - 13 November 2018

Copenhagen · Denmark

www.nordiceus2018.org

www.ibdnordic.se

IBD NORDIC 
Conference

11 - 12 October 2018, Malmö, Sweden

Quality Hotel View, Find out more on our webpage: 

2018

Thursday October 11th

09.00-10.00 Registration
10.00  Satellite symposium 1
10.45 Opening of the meeting, 
 Tom Øresland 
10.50 Has the disease course of IBD changed in  
 the biological era, Johan Burisch
11.05 Discussion 
11.15 IBD in the elderly, an epidemiologists view
 Åsa Hallqvist Everhov
11.30 Discussion
11.40     Tandem talk on environmental and genetic
 factors Mauro D’Amato, Jonas Halfvarson
12.20 Lunch
13.20 Paediatric IBD phenotype: 
 Differences between children and adults,  
 Kaija-Leena Kolho
13.35 Discussion
13.45 IBD surgery in children, Pernilla Stenström
14.00 Discussion   
14.10 Tandem talk on perianal Crohn’s   
 disease Christianne Buskens, Eduard Stange
14.50 Coffe break
15.20 What are the problems with current 
 design of IBD trials? Peter Irving
15.35  Discussion
15.45 Diagnostic delay in Crohn s disease, 
 Silvio Danese
16.00 Discussion
16.10 Oral presentation of 5 selected posters
16.50-17.35 Satellite symposium 2
17.40-18.25 Satellite symposium 3
18.25 Adjourn & Mingle
20.00 Dinner at the Hotel

Friday October 12th

Coffe and sandwich will be served from 07.30
08.00 Satellite symposium 4
08.45 Satellite symposium 5
09.30 Fecal microbiota transplantation in   
 IBD, Ailsa Hart
09.45 Discussion
09.55 Where are we with defensins, Eduard Stange
10.10 Discussion
10.20              Coffee  break
10.50  MDT Conference -     
 Ebbe Langholz, Christianne Buskens, Ailsa  
 Hart, Taina Sipponen and Bjørn Moum 
12.00 Lunch 
13.00 Education of IBD nurses, Karen Kemp
13.15 Discussion   
13.25 CAM in IBD, Randi Opheim
13.40 Discussion
13.50 Pathogenesis of Crohns’ fistula -
 Treatment strategies, Phil Tozer
14.05 Discussion
14.15 Coffee break
14.45 Diet asa trigger or therapy, Arie Levine
14.55 Discussion
15.05 Selected reproduction issues in patients 
 with IBD, Bente Nørgård
15.20 Discussion
15.50 Best poster award   
16.00 Adjourn

Preliminary program, with reservation for changes - March 2018

Nordic speakers:

Johan Burisch, Denmark
Mauro D’Amato, Sweden
Jonas Halfvarsson, Sweden

Åsa Hallqvist Everhov, Sweden
Kaija-Leena Kolho, Finland
Randi Opheim, Norway
Pernilla Stenström, Sweden

International speakers:

Christianne Buskens,
The Netherlands
Silvio Danese, Italy
Ailsa Hart, UK 

Peter Irving, UK 
Karen Kemp, UK
Arie Levine, Israel
Eduard Stange, Germany
Phil Tozer, UK 
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Vi tilbyr to halve dager hospitering hvor også dine reiseutgifter dekkes. 
Du vil få innsyn i diagnostiske utfordringer, opplæring i grunnleggende 
transabdominal ultralyd, «6+», lever og galleganger, pankreas og GI-traktus, 
gjennomgang av tolkning av billed-diagnostiske funn, diagnostisk 
oppsummering frem mot konklusjon og foreslått behandling/oppfølging.  
 
  

ØVELSE  
GJØR  
MESTER  

Kontakt oss  
odd.helge.gilja@helse-bergen.no 
  

www.helse-bergen.no/NSGU  

Vi dekker opphold og reiseutgifter  

13. – 15. september 
4. – 6. desember 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vi tilbyr to halve dager hospitering hvor også dine reiseutgifter dekkes. 
Du vil få innsyn i diagnostiske utfordringer, opplæring i grunnleggende 
transabdominal ultralyd, «6+», lever og galleganger, pankreas og GI-traktus, 
gjennomgang av tolkning av billed-diagnostiske funn, diagnostisk 
oppsummering frem mot konklusjon og foreslått behandling/oppfølging.  
 
  

ØVELSE  
GJØR  
MESTER  

Kontakt oss  
odd.helge.gilja@helse-bergen.no 
  

www.helse-bergen.no/NSGU  

Vi dekker opphold og reiseutgifter  

13. – 15. september 
4. – 6. desember 

Nasjonalt IBD-symposium
«Pediatrisk IBD – fra fostermedisin til transisjon»

Oslo Kongressenter 14. september 2018

Arrangeres av NGF og Interessegruppen for IBD
Ansvarlige for møtet i 2018 er 

Petr Ricanek, Christine Olbjørn, Hilde Løland von Volkman
og Tore Grimstad 

Påmelding via NGFs hjemmeside

Tid Tittel Foredragsholder
09.30-10.00 Registrering
10.00-10.10 Velkommen Petr Ricanek, Ahus

10.10-10-30 Pediatrisk IBD– fenotypiske forskjeller, 
vekst og transisjon 

Jon Rove, Ahus

10.30-11.10 Treatment considerations in the 
preconception period, during pregnancy 
and the post-partum period

Janneke van der Woude, 
Erasmus MC, Rotterdam

Kaffe
11.30-12.00 IBD-behandling - spesielle momenter ved 

behandling hos barn og unge?
Gøri Perminow, OUS

12.00-12.30 Diettintervensjon ved IBD - er det effektivt 
og hvordan gjøres det?

Christine Olbjørn, Ahus

Lunsj
13.30-13.50 Infeksjoner, vaksiner og 

immunmodulerende behandling – spesielle 
hensyn?

Ketil Størdal, Folkehelseinstituttet

13.50-14.10 Kasuistikker Emma Løvlund, SØ Kalnes
Svend Andersen, SiV

14.10-14.30 IBD-imiterende eller –lignende sykdommer Frode Lerang, SØ Kalnes

Kaffe
15.00-15.30 IBD-kirurgi hos barn og unge voksne og 

videre oppfølging
Tom Wiik, OUS
Hans Skari, OUS

15.30-16.00 IBD og fødselskomplikasjoner Anne Karliczek, 
Haukeland universitetssykehus

16.00-16.15 Oppsummering og avslutning Petr Ricanek, Ahus

HOSPITER 

hos NSGU

13. – 15. september

4. – 6.desember

Kontakt
Senterleder: odd.helge.gilja@helse-bergen.no

Tirsdag

kl. 13 - 16 
Innføring 6+ 

/Lever

Onsdag

kl. 08 – 12

GI–T CEUS

Lever 

kl. 13 - 16

Pancreas

Torsdag

kl. 08 - 12

Pancreas

Vi dekker reise og opphold 
ved 3 dagers hospitering!
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Pentasa «Ferring Legemidler AS»
Pentasa Sachet «Ferring Legemidler AS»

C Antiinflammatorisk middel. ATC-nr.: A07E C02

T DEPOTTABLETTER 500 mg og 1 g: Pentasa: Hver depottablett inneh.: Mesalazin 500 mg, re sp. 1 g, povidon, etylcellulose, magnesiumstearat, talkum, mikrokrystallinsk cellulose.
T REKTALVÆSKE, suspensjon 1 g: Pentasa: 100 ml inneh.: Mesalazin 1 g, natriummetabisul fitt (E 223), natriumacetattrihydrat (E 262), dinatriumedetat, konsentrert saltsyre til pH 4,8, renset vann.
T STIKKPILLER 1 g: Pentasa: Hver stikkpille inneh.: Mesalazin 1 g, magnesiumstearat, talkum, povidon, makrogol 6000.
T DEPOTGRANULAT 1 g, 2 g og 4 g: Pentasa Sachet: Hver dosepose inneh.: Mesalazin 1 g, resp. 2 g og 4 g, etylcellulose, povidon.

Indikasjoner: Depottabletter og depotgranulat: Ulcerøs kolitt og Morbus Crohn. Rektalvæske: Ulcerøs proktosigmoiditt. Stikkpiller: Aktiv ulcerøs proktitt.
Dosering: Depottabletter og depotgranulat: Individuell dosering. Ulcerøs kolitt hos voksne: Ak tiv sykdom: Opptil 4 g 1 gang daglig eller fordelt på flere doser. Remisjon: 
Opptil 4 g/dag fordelt på flere doser. Anbefalt vedlikeholdsdose ved mild til moderat sykdom er 2 g 1 gang daglig. Mor bus Crohn hos voksne: Aktiv sykdom og remisjon: Opptil 4 g/dag fordelt på flere
doser. Ulcerøs kolitt og Morbus Crohn hos barn ≥6-18 år: Begrenset dokumentasjon mht. effekt. Generelt anbe fales 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 på flere doser. Maks. dose 75 mg/kg/dag, fordelt på flere doser. To tal dose bør ikke overskride 4 g/dag. Remisjon: Start med 15-30 mg/kg/dag, fordelt
på flere doser. Total dose bør ikke overskride anbefalt voksen dose. 
Rektalvæske: Ulcerøs proktosigmoiditt: Voksne: 1 klyster hver kveld før sengetid i 2-4 uker. Barn: Liten erfaring og begrenset dokumen tasjon mht. effekt. 
stikkpiller: Aktiv ulcerøs proktitt: Voksne: 1 stikkpille 1 gang daglig. Barn: Li ten erfaring og begrenset dokumentasjon mht. effekt. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever- og/eller nyrefunksjon: Se 
Kontraindikasjoner og Forsiktighetsregler. Administrering: Depottablet ter: Kan tas med eller uten mat. Kan ev. slemmes opp i litt vann eller juice umiddelbart før inntak for å lette inntaket. 500 mg: Må ikke
tygges. Må ikke knuses. Kan de les. 1 g: Skal svelges hele. Rektalvæske og stikkpiller: Følg bruksanvisning i pakningsvedlegget. Depotgranulat: Posens innhold helles direkte i munnen og skylles ned med
f.eks. vann eller juice. Kan tas med eller uten mat. Må ikke tygges. 
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffer eller salisylater. Alvorlig nedsatt nyre- eller leverfunksjon.
Forsiktighetsregler: Forsiktighet bør utvises ved nedsatt leverfunksjon. Leverfunksjonspara metre bør følges nøye og vurderes før og under behandling. Bør ikke brukes ved nedsatt nyrefunk sjon. Nyrefunk-
sjonen bør kontrolleres regelmessig, spesielt i starten av behandlingen. Urinstatus (urinstix) bør kontrolleres før og under behandling. Bør gis med forsiktighet til pasienter som er overømfintlige for
sulfasalazin. Ved akutte overømfintlighetsreaksjoner (f.eks. abdominalkram per, akutte abdominalsmerter, feber, kraftig hodepine eller utslett) skal behandlingen seponeres umiddelbart. Pasienter med
lungesykdommer, spesielt astma, bør overvåkes spesielt nøye under behandling. Ved mistanke om eller påviste tilfeller av mesalazinindusert myo- og perikarditt eller alvorlig bloddyskrasi bør behandlingen
avbrytes. Differensiert blodtelling bør utføres før og under behandling. Som en retningslinje anbefales oppfølgingstester 14 dager etter behandlingsstart, og deretter ytterligere 2-3 tester med 4 ukers 
mellomrom. Ved normale funn, bør oppfølgingstester utføres hver 3. måned. Ved ytterligere symptomer, bør slike tester utføres omgående.
Interaksjoner: Ved samtidig bruk av andre kjente nefrotoksiske legemidler bør nyrefunksjonen kontrolleres hyppig. Hos pasienter som får azatioprin, 6-merkaptopurin eller tioguanin, kan sam tidig
mesalazinbehandling øke risikoen for bloddyskrasi og myelosuppressive virkninger. Regelmessig overvåkning av hvite blodceller anbefales, og doseringen av tiopuriner bør om nød vendig justeres. Ved
mistanke om eller påviste tilfeller av slike bivirkninger, bør behandlingen av brytes. Mesalazin kan muligens redusere den antikoagulerende effekten av warfarin.
Graviditet, amming og fertilitet: Forsiktighet bør utvises. Bør kun brukes i samråd med lege et ter nøye vurdering av fordeler/ulemper. Graviditet: Passerer placentabarrieren. Teratogen effekt er ikke
observert i dyrestudier. Tilstrekkelige data på bruk hos gravide foreligger ikke. Forstyrrel ser i blodbildet er sett hos nyfødte barn av mødre som har brukt mesalazin. Ett enkelt tilfelle av ny resvikt hos et
nyfødt barn etter langtidsbruk av høy dose mesalazin (2-4 g oralt) under graviditet er rapportert. Amming: Går over i morsmelk. Mesalazinkonsentrasjonen i morsmelk er lavere enn i morens plasma, mens
konsentrasjonen av metabolitten acetylmesalazin forekommer i samme el ler høyere konsentrasjon. Begrenset erfaring. Bør brukes med forsiktighet. Overfølsomhetsreak sjoner som diaré hos spedbarn er
rapportert og kan ikke utelukkes. Dersom barnet får diaré, bør ammingen avsluttes.
Bivirkninger: Mest vanlig er gastrointestinale forstyrrelser, hodepine og hudreaksjoner. Overføl somhetsreaksjoner og legemiddelindusert feber sees av og til. Etter rektal administrering kan lo kale reaksjoner
som pruritus, rektalt ubehag og avføringstrang forekomme. Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Diaré, kvalme, oppkast og abdominalsmerter. Hud: Utslett (inkl. urti caria, erytematøst utslett).
Nevrologiske: Hodepine. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Gastrointe stinale: Forhøyet amylase, akutt pankreatitt, flatulens. Hjerte/kar: Myo- og perikarditt. Nevrolo giske: Svimmelhet. Svært sjeldne
(<1/10 000), ukjent: Blod/lymfe: Eosinofili (som en del av en allergisk reaksjon), endret antall blodlegemer (anemi, aplastisk anemi, leukopeni (inkl. granulocy topeni og nøytropeni)), trombocytopeni,
agranulocytose, pancytopeni. Hud: Alopesi. Immunsys temet: Pankolitt, overfølsomhetsreaksjoner. Kjønnsorganer/bryst: Oligospermi (reversibel). Le ver/galle: Forhøyede leverenzymnivåer (inkl. økte nivåer
av transaminaser), kolestaseparametre og bilirubin, hepatotoksisitet (inkl. hepatitt, kolestatisk hepatitt, cirrhose, leversvikt). Luftveier: Allergiske og fibrotiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronko-
spasmer, allergisk alveolitt, pulmonær eosinofili, interstitiell lungesykdom, pulmonær infiltrasjon, pneumonitt). Muskel-skje lettsystemet: Myalgi, artralgi, lupus erythematosus-lignende reaksjoner.
Nevrologiske: Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Svekket nyrefunksjon (inkl. akutt og kronisk interstitiell nefritt, nefro tisk syndrom, nedsatt nyrefunksjon), misfarget urin. Øvrige: Legemiddelindusert feber.
Flere av disse bivirkningene kan også være et ledd i den inflammatoriske tarmsykdommen.
Overdosering/Forgiftning: Se Giftinformasjonens anbefalinger. 
Pakninger og priser pr. november 2015: Pentasa: Depottabletter: 500 mg: 100 stk. (blister) kr 359,40. 3 × 100 stk. (blister) kr 995,70. 1 g: 60 stk. (blister) kr 423,00. Rektalvæske: 7 × 100 ml 
kr 268,30. Stikkpiller: 28 stk. (blister) kr 490,40. Pentasa Sachet: Depotgranulat: 1 g: 150 stk. (dosepose) kr 1126,30. 2 g: 60 stk. (dosepose) kr 898,40. 4 g: 30 stk (dosepose) kr 898,40.
Refusjon: Refusjonsberettiget bruk: Pentasa: Depottabletter: Ulcerøs ko litt og Crohns sykdom. Rektalvæske: Ulcerøs proktosigmo iditt. Stikkpiller: Behandling av aktiv ulcerøs proktitt. Pentasa Sachet:
Depotgranulat: Ulcerøs ko litt og Crohns sykdom. Refusjonskode: ICPC: Pentasa: Depottabletter: D94 Kronisk enteritt/ulcerøs kolitt (-). Rektalvæske: D94 Kronisk enteritt/ulcerøs kolitt (-). Stikkpiller: D94
Ulcerøs proktitt (-). Pentasa Sachet: Depotgranulat: D94 Kronisk enteritt/ulcerøs kolitt (-). ICD: Pentasa: Depottabletter: K50 Crohns sykdom (-), K51 Ulcerøs kolitt (-). Rektalvæske: K51 Ulcerøs kolitt (-).
Stikkpiller: K51.2 Ulcerøs (kronisk) proktitt (-). Pentasa Sachet: Depotgranulat: K50 Crohns sykdom (-), K51 Ulcerøs kolitt (-).
For fullstendig preparatomtale (SPC), se www.legemiddelverket.no.

PENTASA® Sachet 4g

Én dosepose (Sachet) én gang daglig ved aktiv ulcerøs kolitt

Den doseringsenhet på markedet som inneholder mest mesalazin

Ferring Legemidler AS
Nydalsveien 36B

Postboks 4445 Nydalen
0403 Oslo

Tlf.: 22 02 08 80
mail@oslo.ferring.com, www.ibd.as PE
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Reisestipend 
VEDTEKTER 
§1. Reisestipendet stilles til disposisjon av Tillotts Pharma AB. For
2017 utgjør stipendiet en reise til kongressen  AIBD, Advances in
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES, November 8-11 2017,
Orlando, Florida AIBD og gjelder 1 søker.
§2. Norsk gastroenterologisk forening foretar utlysning og tildeling
av reisestipendet. Komiteens beslutning kan ikke påankes. Det skal
føres møteprotokoll ved møtene.
§3. Reisestipendet er tiltenkt spesialister i gastroenterologi  med
interesse innen inflammatorisk tarmsykdom - IBD eller leger som
er i ferd med å spesialisere seg og har  til hensikt å arbeide innen-
for klinisk gastroenterologi og IBD.  Reisestipendet skal brukes til
å reise til en kongress innen  inflammatoriske tarmsykdommmer:
IMEDEX AIBD 2017.  Skriftlig søknad skal inneholde curriculum
vitae,  fremdriftsplan og anbefaling fra søkers overordnede.
§4. Reisestipendet må være brukt til IMEDEX AIBD 2017  ellers
går beløpet tilbake til giveren.
§5. Etter at kongressen er gjennomført skal skriftlig redegjørelse
sendes stipendkomitéen og Tillotts Pharma innen et år. Det opp-
fordres søkeren til å presentere utbyttet av kongressen i et møte
internt/eksternt.
§6. Kunngjøring av hvem som er tildelt reisestipendet kunngjøres
via NGF, i NGF-Nytt og på NGFs hjemmeside.
§7. Disse vedtektene kan endres etter godkjennelse fra Tillotts
Pharma AB.
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Reisestipend
VEDTEKTER
§	 1. Reisestipendet stilles til disposisjon av Tillotts Pharma AB. For 2018 utgjør stipendiet en reise til kongressen  AIBD, 

Advances in INFLAMMATORY BOWEL DISEASES, November 12-15. desember 2018, Orlando, Florida AIBD og 
gjelder 1 søker. Stipendet dekker reise, opphold og kongressavgift.

§	 2. Norsk gastroenterologisk forening foretar utlysning og tildeling av reisestipendet. Komiteens beslutning kan ikke 
påankes. Det skal føres møteprotokoll ved møtene.

§	 3. Reisestipendet er tiltenkt spesialister i gastroenterologi  med interesse innen inflammatorisk tarmsykdom - IBD eller 
leger som er i ferd med å spesialisere seg og har  til hensikt å arbeide innen-for klinisk gastroenterologi og IBD.  Rei-
sestipendet skal brukes til å reise til en kongress innen  inflammatoriske tarmsykdommmer: IMEDEX AIBD 2018.  
Skriftlig søknad skal inneholde curriculum vitae,  fremdriftsplan og anbefaling fra søkers overordnede.

§	 4. Reisestipendet må være brukt til IMEDEX AIBD 2018 ellers går beløpet tilbake til giveren.
§	 5. Etter at kongressen er gjennomført skal skriftlig redegjørelse sendes stipendkomitéen og Tillotts Pharma innen et år. 

Det opp-fordres søkeren til å presentere utbyttet av kongressen i et møte internt/eksternt.
§	 6. Kunngjøring av hvem som er tildelt reisestipendet kunngjøres via NGF, i NGF-Nytt og på NGFs hjemmeside.
§	 7. Disse vedtektene kan endres etter godkjennelse fra Tillotts Pharma AB.
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Janssen Stipend 
Norsk Forening for Gastroenterologi (NGF) har i samarbeid med Janssen etablert et 
forskningsstipend. Stipendet er ment å støtte forskning innen gastroenterologi med fokus på 
inflammatorisk tarmsykdom.  

Hvem kan søke? 
Alle NGFs medlemmer har mulighet til å søke Janssen Stipend. 

Stipend 
Stipendet skal brukes til å finansiere forskning eller forskningsopphold for spesialister eller leger 
med spesialisering innen gastroenterologi med interesse for inflammatorisk tarmsykdom.  

Janssen Stipend er på tilsammen 60 000 NOK som eventuelt kan fordeles mellom 1-3 
kandidater. 

Stipendet kan ikke benyttes til kongressdeltagelse.  

Søknad 
Janssen Stipend annonseres av NGF per epost og på NGF hjemmeside. Søknaden må skrives på 
NGFs søknadsskjema og vedlegges søkers CV og en prosjektbeskrivelse.  

NGFs styre foretar utlysning og tildeling av Janssen Stipend.  NGF styrets beslutning skal 
protokollføres og beslutningen kan ikke påankes.  

Utlysing av hvem som tildeles Janssen Stipend kunngjøres av NGF styre under NGF 
interessegruppe for IBD sitt årlige møte 6. september 2017, i NGF-nytt og på NGFs hjemmeside.  

Krav til stipendiaten 
En rapport som sammenfatter forskingen skal sendes til NGFs styre. Rapporten vil legges ut på 
NGFs hjemmeside eller i NGF-nytt.  

Søknad sendes til 
NGF ved stipendansvarlig Hans Wasmuth som en PDF-fil på mail hans.wasmuth@stolav.no 
innen 10. mai 2017. 

 SØKNADSFRIST	10	MAI	2017	

På vegne av NGFs fokus på videreutdanning 
av sine medlemmer, ønsker NGF å opprette et 
stipend i samarbeid med Janssen.

Dato for søknad: 01.09.2018
Søknad rettes til: Medisinsk rådgiver Bjørn 
Weiss Winther i Janssen

Prosjekt tittel: Stipendet vil gi finansiell støtte 
for videre kompetanseutvikling for medlem-
mer av Norsk forening for gastroenterologi 
med interesse for inflammatorisk tarmsykdom. 
Stipendet kan tildeles 1-3 kandidater som ønsker 
å heve sin kompetanse innen et felt, enten ved 
et studiebesøk ved ekstern klinikk, eller ved 
deltagelse på et spesielt kurs. 
Mål for stipend: Å etablere et stipend som 
muliggjør faglig eller medisinsk utvikling av 
norske gastroenterologer med interesse for 
inflammatorisk tarmsykdom. Stipendet tildeles 
kandidat som har utmerket seg spesielt og ønsker 
videreutdanning innen gastroenterologi i 2017. 
Stipendet vil måtte benyttes til videre kompetan-
seutvikling som eksternt klinikkbesøk, deltagelse 

på et spesielt kurs eller lignende som er relatert 
til inflammatorisk tarmsykdom. Stipendet kan 
ikke benyttes til kongressdeltagelse.

Alle NGFs medlemmer kan søke på stipendet 
NGF styre vil utnevne vinner(e) basert på 
innsendte søknader. Søknadene må inneholde 
søkers CV og en prosjektbeskrivelse som beskri-
ver hensikten med studie/besøk/kurs, tidslinje 
og budsjett.

Terapiområde som er av interesse for 
Janssen: Gastroenterologi
Forventet tidslinjer for stipend: Etter at det 
foreligger en godkjennelse fra Janssen, vil NGF 
annonsere til alle sine medlemmer at de kan søke 
på Jansen kompetansestipend innen en tidsfrist 
som vil være 2-3 måneder etter utlysing. NGFs 
styre vil deretter utnevne vinner(e) på neste 
styremøte. Vårt mål vil være å utnevne vinner(e) 
høsten 2018. 
Størrelse på stipend: 40 000 NOK. Stipendet 
kan deles mellom 1-3 kandidater. Stipendet vil 
bli utbetalt til vinneren eventuelt til vinnerens 

klinikk etter en faktura med relevant beløp er 
mottatt av NGF.
Annen relevant informasjon: Etter fullføring 
av studier/besøk/kurs/kostander, må kopier av 
alle utgifter dokumenteres og sendes til NFG. 
Stipend kan dekke utgifter direkte knyttet til 
studier/besøk/kurs (for eksempel reise, hotell, 
kurs registrering). Stipend vil ikke dekke reise/
opphold ved kongressdeltagelse eller lønn i løpet 
av studier/besøk/kurs. Kopier av dokumenterte 
utgifter vil oversendes til Janssen. 
Etter gjennomført reise/kurs, vil prisvinneren 
skrive et resyme fra oppholdet som kan publise-
res på NGFs hjemmeside eller i NGF-nytt.

Skattepliktig beløp: Norske moms-, og skat-
teregler vil gjelde.

Stipend vil utbetales fra Janssen til NGF: v / 
NGFs kasserer Kay-Martin Johnsen 

Med vennlig hilsen
XXX
Norsk gastroenterologisk forening.

Søknad om opprettelse av JANSSEN EDUCATIONAL GRANT



Norsk veileder for diagnostikk og behandling av kronisk pankreatitt.

Veilederen viser til at vanlig dosering av fordøyelsesenzymer for et stort måltid (frokost, lunsj og middag) skal 
være 40 000-80 000 IE lipaseenheter. Til små måltider er dosen 25 000-40 000 IE lipaseenheter. Videre viser 
veilederen til at doseringen bør  individuelt tilpasses pasientens kostvaner og at høyere doser kan være 
 nødvendig i enkelte tilfeller.¹

...og, Creon 40 000 er igjen tilgjengelig!

Indikasjon- og sikkerhetsinformasjon: 
Indikasjoner: Eksokrin pankreasinsuffisiens med malabsorpsjon hos barn og voksne, ofte assosiert med, men ikke begrenset til kronisk pank-
reatitt, cystisk fibrose, pancreas cancer, pankreaskirurgi, gastrektomi, akutt pankreatitt, gastrointestinal bypassoperasjon (f.eks. Billroth II 
gastroenterostomi), obstruksjon i gallekanalene eller den felles gallegangen (f.eks. fra neoplasma), og/eller Shwachman-Diamonds syndrom. 
Bivirkninger: De vanligste er milde til moderate gastrointestinale forstyrrelser som vanligvis er assosiert med den underliggende sykdommen. 
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler: Dårlig tarmpassasje (strikturer) i nedre del av tynntarm/
blindtarm og tykktarm (fibroserende kolonopati) er rapportert hos pasienter med cystisk fibrose som tar høye doser pankreatinprodukter. 
Uvanlige  abdominale symptomer eller forandringer i abdominale symptomer bør likevel 
vurderes medisinsk for å utelukke muligheten for tarmskader, særlig hvis pasienten tar mer 
enn 10 000 enheter lipase/kg/dag.

Ref. 1:  
Særtrykk av Norsk veileder for diagnostikk og behandling av kronisk pankreatitt, NGF-Nytt nr 1. – Desember 2016, side 3.

40 000 – 80 000 IE pr hovedmåltid1

Creon 10 000, Creon 25 000 og Creon 40 000. Fordøyelsesenzymer. BGP Products. ATC-nr.: A09A A02 • Står ikke på WADAs dopingliste
ENTEROKAPSLER: Creon 10 000: Hver enterokapsel inneh.: Pankreatin tilsv. lipase 10 000 Ph.Eur. enh., amylase 8000 Ph.Eur. enh., protease 600 Ph.Eur. enh., hjelpestoffer. Fargestoff: Jernoksider (E 172). 
ENTEROKAPSLER: Creon 25 000: Hver enterokapsel inneh.: Pankreatin tilsv. lipase 25 000 Ph.Eur. enh., amylase 18 000 Ph.Eur. enh., protease 1000 Ph.Eur. enh., hjelpestoffer. Fargestoff: Jernoksider (E 172).
ENTEROKAPSLER: Creon 40 000: Hver enterokapsel inneh.: Pankreatin tilsv. lipase 40 000 Ph.Eur. enh., amylase 25 000 Ph.Eur. enh., protease 1600 Ph.Eur. enh., hjelpestoffer. Fargestoff: Jernoksider (E 172).
Indikasjoner: Eksokrin pankreasinsuffisiens med malabsorpsjon hos barn og voksne, ofte assosiert med, men ikke begrenset til kronisk pankreatitt, cystisk fibrose, pancreas cancer, pankreaskirurgi, gastrektomi, akutt pankreatitt, gastrointestinal bypassoperasjon (f.eks. Billroth II gastroenterostomi), 
obstruksjon i gallekanalene eller den felles gallegangen (f.eks. fra neoplasma) og/eller Shwachman-Diamonds syndrom. Dosering: Tilpasses individuelt avhengig av vekt, grad av fordøyelsesforstyrrelse, sykdommens alvorlighetsgrad, kontroll av steatoré, samt sammensetningen av kosten (spesielt fettinnhold) 
og opprettholdelse av god ernæringsmessig status. Pasienten bør ikke avslutte behandlingen uten avtale med lege, og rapportere om steatoré og gastrointestinale problemer, da det er mulig at dosering må endres. Mange pasienter må ta preparatet resten av livet. Cystisk fibrose: De fleste pasientene bør 
ikke overstige 10 000 lipaseenheter/kg kroppsvekt/dag eller 4000 lipaseenheter/gram fettinntak. Voksne, ungdom og barn >4 år: Bør starte med 500 lipaseenheter/kg/måltid. Barn <4 år: Bør starte med 1000 lipaseenheter/kg/måltid. Tilstander assosiert med eksokrin pankreasinsuffisiens ekskl. cystisk 
fibrose: Den nødvendige dosen for et måltid varierer fra ca. 25 000-80 000 Ph.Eur.-enheter lipase som tilsvarer 1-3 kapsler av Creon 25 000 for et måltid, og halvparten av den individuelle dosen ved mellommåltider. Administrering: Det er viktig å sikre tilstrekkelig væsketilførsel hele tiden, spesielt i perioder 
med økt væsketap. Utilstrekkelig væsketilførsel kan forverre forstoppelse. Kapslene bør tas under eller umiddelbart etter mat. Skal svelges hele med mye væske. Skal ikke tygges eller knuses. Ved svelgebesvær (f.eks. hos småbarn og eldre) kan kapslene åpnes forsiktig og minimikrosfærene blandes med syrlig, 
myk mat (pH <5,5) som ikke krever tygging, f.eks. eplemos eller yoghurt. Minimikrosfærene kan også ev. blandes med syrlig væske som fruktjuice (pH <5,5), f.eks. eple-, appelsin- eller ananasjuice. Enhver blanding av minimikrosfærene med mat eller væske må anvendes umiddelbart og ikke lagres. 
Knusing eller tygging av minimikrosfærene, eller blanding med mat eller væske med pH >5,5 kan ødelegge beskyttelseslaget. Dette kan resultere i tidlig utslipp av enzymer i munnhulen og føre til redusert effekt og irritasjon av slimhinnene. Det er derfor viktig at ikke noe av legemiddelet forblir i munnen. 
Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffene. Forsiktighetsregler: Dårlig tarmpassasje (strikturer) i nedre del av tynntarm/blindtarm og tykktarm (fibroserende kolonopati) er rapportert hos pasienter med cystisk fibrose som tar høye doser pankreatinprodukter. Uvanlige abdominale symptomer 
eller forandringer i abdominale symptomer bør likevel vurderes medisinsk for å utelukke muligheten for tarmskader, særlig hvis pasienten tar mer enn 10 000 enheter lipase/kg/dag. Graviditet, amming og fertilitet: Bør gis i doser som gir tilstrekkelig god ernæring ved bruk hos gravide og ammende. 
Graviditet: Liten erfaring ved bruk under graviditet. Forsiktighet bør utvises ved forskrivning til gravide. Amming: Kan brukes ved amming da det ikke forventes effekt på diende barn. Vis informasjon om graviditet fra Norsk legemiddelhåndbok. Vis informasjon om amming fra Norsk legemiddelhåndbok. 
Bivirkninger: De vanligste er milde til moderate gastrointestinale forstyrrelser som vanligvis er assosiert med den underliggende sykdommen. Svært vanlige (≥1/10): Gastrointestinale: Magesmerter. Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Kvalme, oppkast, forstoppelse, utspilt mage og diaré. Mindre 
vanlige (≥1/1000 til <1/100): Hud: Utslett. Ukjent frekvens: Gastrointestinale: Dårlig tarmpassasje (strikturer) i nedre del av tynntarm/blindtarm og tykktarm (fibroserende kolonopati) er rapportert hos pasienter med cystisk fibrose som bruker høye doser av pankreatinpreparater. Hud: Kløe og elveblest. 
Immunsystemet: Hypersensitivitet (anafylaktiske reaksjoner) og allergiske reaksjoner. Rapportering av bivirkninger. Overdosering/Forgiftning: Overdreven bruk av pankreatin kan forårsake hyperurikosuri og hyperurikemi. Se Giftinformasjonens anbefalinger for digestiva, inkl. enzymer A09. Egenskaper: 
Klassifisering: Multienzymer (lipase, amylase, protease). Virkningsmekanisme: Substitusjon av naturlige fordøyelsesenzymer. Pankreaslipase spalter fett via monoglyserider og frie fettsyrer. Pankreasenzymene amylase og protease spalter karbohydrater og proteiner til mindre enheter (di- og monosakkarider, 
oligopeptider og aminosyrer). Inneholder pankreatin utvunnet fra svin formulert som enterodrasjerte (syreresistente) minimikrosfærer i en gelatinkapsel. Kapselen løses raskt i magen og frigjør rikelig med minimikrosfærer. Dette multidoseprinsippet er konstruert for å oppnå god blanding og magetømming 
med chymus, samt etter frisetting, en god distribusjon av enzymer inne i chymus. Når minimikrosfærene når tynntarmen, løses drasjeringen raskt (ved pH >5,5), og dermed frisettes enzymene med lipolytisk, amylolytisk og proteolytisk aktivitet for å sikre fordøyelse av fett, stivelse og proteiner. 
Nedbrytningsproduktene av pankreatin absorberes deretter direkte eller hydrolyseres ytterligere av intestinale enzymer. 

Creon 10 000, ENTEROKAPSLER:   

Styrke Pakning Varenr. Refusjon1 yttegruppe Pris (kr)2 R.gr.3

100 stk. (boks) 
073224

Blå resept 
Byttegruppe

* F

Styrke Pakning Varenr. Refusjon1 yttegruppe Pris (kr)2 R.gr.3

100 stk. (boks) 
150396

Blå resept 
Byttegruppe

* F

Styrke Pakning Varenr. Refusjon1 yttegruppe Pris (kr)2 R.gr.3

100 stk. (boks) 
073805

Blå resept 
Byttegruppe

* F

Sist endret: 13.11.2017  
(priser og ev. refusjon oppdateres hver 14. dag). 
Basert på SPC godkjent av SLV: 18.11.2017 

1Gjelder forhåndsgodkjent refusjon. For informasjon om individuell stønad, se HELFO. 2Pakninger som selges uten resept er angitt med stjerne * i kolonnen Pris.  
Det er fri prisfastsettelse for pakninger som selges uten resept, og maksimal utsalgspris kan derfor ikke angis. 3Reseptgruppe. Utleveringsgruppe.

Creon 25 000, ENTEROKAPSLER: Creon 40 000, ENTEROKAPSLER:

BGP Products AS tel: 67 51 81 90

CRE-2017-0306

Returadresse:
Den Norske Legeforening
Pb 1152 Sentrum
0107 Oslo

Creon 40 000 
er igjen tilgjengelig!
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