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The SeHCAT™ test is the primary 
current method to diagnose 
Bile Acid Diarrhoea (BAD)1

SeHCAT™ kapsler (tauroselkol(75Se)syre) - 370 kBq ved referansetidspunktet. Vennligst konsulter den 
fullstendige engelske preparatomtalen (SPC) før bruk. INDIKASJONER: Brukes ved undersøkelse av 
malabsorpsjon av gallesyre og måling av tap fra gallesyre-pool. Kan også brukes ved vurdering av ileum-
funksjon, ved undersøkelse av inflammatorisk tarmsykdom og kronisk diarè samt ved studier av entero-
hepatisk sirkulasjon. DOSERING OG ADMINISTRASJONSMÅTE: Normal dose for voksne og eldre er oral 
administrasjon av en kapsel. Hvis preparatet skal administreres til barn, brukes samme dose som til 
voksne. Det finnes ingen doseringsform eller klinisk erfaring med bruk av produktet til barn. KONTRA-
INDIKASJONER: Hypersensitivitet mot virkestoffet eller noen av hjelpestoffene. ADVARSLER OG 
FORSIKTIGHETSREGLER: Ved overømfintlighet- eller anafylaktisk reaksjon stanses administrasjonen av 
legemidlet omgående og intravenøs behandling igangsettes om nødvendig. Legemidler og utstyr til 
resuscitering (f.eks. endotrakealslange og respirator) skal være lett tilgjengelig. Forsiktighet må utvises 
ved administrering av SeHCAT til pasienter med alvorlig leverinsuffisiens eller obstruksjon av galleganger 
ettersom stråledosen til leveren økes signifikant i slike til tilfeller. Individuell nytte / risikovurdering foretas 
for den enkelte pasient. Den administrerte radioaktiviteten må i hvert tilfelle være slik at stråledosen blir 
så lav som mulig vurdert opp mot behovet for å oppnå det ønskede diagnostiske resultat. Nedsatt lever-
funksjon: En nøye vurdering av forholdet mellom nytte og risiko er påkrevd hos disse pasientene siden 
en økt eksponering for radioaktivitet er mulig. Pediatrisk populasjon: Ingen data er tilgjengelig. 
En nøye vurdering av indikasjon er nødvendig siden den effektive dose pr. MBq er høyere enn for voksne. 
Pasienten bør være godt hydrert før undersøkelsen og oppfordres til å late vannet så hyppig som mulig i 
løpet av de første timene etterpå for å redusere strålingen. Produkter inneholder 3,01 mmol (71,04 mg) 
natrium pr. kapsel. Dette må tas hensyn til for pasienter på kontrollert natriumdiett. Se fullstendig SPC for 
generell advarsel om håndtering av radiofarmasøytiske legemidler, og for informasjon om administrasjon 
og destruksjon av SeHCAT. GRAVIDITET OG AMMING: Når administrasjon av radiofarmaka til en kvinne i 
fertil alder er planlagt, er det viktig å fastslå hvorvidt hun er gravid. Dersom det er tvil om hennes mulige 
graviditet, skal alternative teknikker som ikke bruker ioniserende stråling (om tilgjengelig) tilbys pasienten. 
Det finnes ingen opplysninger om bruk av produktet under graviditet. 

Nukleærmedisinske undersøkelser av gravide kvinner medfører stråledoser til fosteret. Kun nødvendige 
undersøkelser må derfor utføres under svangerskapet, når den sannsynlige nytteverdien langt overstiger 
risikoen påført mor og foster. Dersom administrasjonen til ammende kvinner anses nødvendig, må 
amming avbrytes og morsmelken kastes ca. 3-4 timer etter inntak av SeHCAT, før ammingen kan gjen-
opptas. BIVIRKNINGER: Bivirkninger av tauroselchol(75Se)syre er sjeldne. Enkelte tilfeller av mulige 
allergiske reaksjoner er rapportert etter bruk av produktet, men kausalitet er ikke endelig klarlagt. 
Eksponering for ioniserende stråling innebærer risiko for induksjon av kreft og mulighet for utvikling 
av arvelige defekter. Siden den effektive dosen er 0,26 mSv når den maksimale anbefalte aktiviteten på 
370 kBq administreres, er sannsynligheten for at disse bivirkningene forekommer forventet å være lav. 
Hypersensitivitets reaksjoner er rapportert (ukjent frekvens). Melding av mistenkte bivirkninger etter 
godkjenning av legemidlet er viktig. Det gjør det mulig å overvåke forholdet mellom nytte og risiko for 
legemidlet kontinuerlig. Helsepersonell oppfordres til å melde enhver mistenkt bivirkning. Dette gjøres 
via meldeskjema som finnes på nettsiden til Statens legemiddelverk: www.legemiddelverket.no/
meldeskjema. PAKNING: 1 kapsel. RESEPTGRUPPE: C. INNEHAVER AV MARKEDSFØRINGSTILLATELSEN: 
GE Healthcare Buchler GmbH & Co. KG, Braunschweig, Tyskland. MTnr. 8321. Dato for revisjon av tekst: 
Januar 2023, basert på SPC datert 08.01.2019
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SeHCAT is strongly recommended 
as a diagnostic tool for investigation 
of BAD in the BSG guidelines2

“In those with functional bowel or IBS-diarrhoea, a positive 
diagnosis of BAD should be made either by SeHCAT testing 
or serum bile acid precursor 7ɑ-hydroxy-4-cholesten-3-one
(depending on local availablity)”
Grade of evidence level 1
Strength of recommendation strong2 
“There is insufficient evidence to recommend use of 
an empirical trial of treatment for bile acid diarrhoea 
rather than making a positive diagnosis”
Grade of evidence level 5
Strength of recommendation strong2

Contact Thomas for further information on SeHCAT and availability in your local area.
Thomas Edøy, Sales Manager, GE Healthcare AS / ✆ 901 08 030 / thomas.edoy@ge.com

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

Response to therapy in relation to SeHCAT retention score

Adapted from Wedlake L et al (2009)3
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A review article published by Gastroenterologists at 
Sahlgrenska University Hospital (Sweden) concludes: 

“BAD is common, and likely underdiagnosed. 
BAD should be considered relatively early 
in the differential diagnosis of chronic 
diarrhoea.”1
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AbbVie AS • Postboks 565 • 1327 Lysaker • Telefon +47 67 81 80 00. www.abbvie.no

NÅ
ved moderat til alvorlig aktiv

RINVOQ viktig sikkerhetsinformasjon1

Kontraindikasjoner
• Overfølsomhet overfor innholdsstoffene (se avsnitt 4.4 i SmPC). 
• Aktiv tuberkulose eller aktive alvorlige infeksjoner.
• Alvorlig nedsatt leverfunksjon.
• Graviditet (prevensjon under behandling og i minst 4 uker etter siste dose).

Amming Skal ikke brukes ved amming.

Forsiktighetsregel RINVOQ bør brukes med forsiktighet hos pasienter med høy risiko for å utvikle dyp venetrombose eller lungeemboli.

Behandling skal  
ikke initieres ved

1. Absolutt lymfocyttall (ALC) <0,5 x 109 celler/l.  
2. Absolutt nøytrofiltall (ANC) <1 x 109 celler/l.  
3. Hemoglobin (Hb)-nivå <8 g/dl.

Vanligste bivirkninger  
(≥3% av pasientene)

Øvre luftveisinfeksjoner (19,9%), økt CPK i blodet (7,6%), akne (6,3%), nøytropeni (6,0%), utslett (5,2%),  
herpes zoster (4,4%), hyperkolesterolemi (4,0%), follikulitt (3,6%), herpes simplex (3,2%) og influensa (3,2%).

Vanligste alvorlige  
bivirkninger Alvorlige infeksjoner.

Interaksjoner Sterke CYP3A4-hemmere- og induktorer: eksponeringen for upadacitinib henholdsvis øker og reduseres  
ved samtidig administrering.

RINVOQ® (upadacitinib) er en peroral, selektiv og reversibel JAK-hemmer
som er indisert til behandling av voksne pasienter med moderat til alvorlig 
aktiv ulcerøs kolitt som har hatt utilstrekkelig respons, mistet respons eller var 
intolerante overfor enten konvensjonell behandling eller et biologisk legemiddel1.

Dette legemidlet er underlagt særlig overvåkning for å oppdage ny sikkerhetsinformasjon så raskt som mulig. Helsepersonell oppfordres til å melde 
enhver mistenkt bivirkning. Dette gjøres via meldeskjema som finnes på nettsiden til Statens Legemiddelverk: www.legemiddelverket.no/meldeskjema.

godkjent
ulcerøs kolitt!1

Referanse: 1. RINVOQ SPC datert 10.11.2022, avsnitt 4.1, 4.2, 4.3, 4.4, 4.5, 4.6, 4.8 og 5.1.

RINVOQ utvalgt produktinformasjon1

Dosering: Anbefalt induksjonsdose av RINVOQ er 45 mg én gang daglig i 8 uker. Ved utilstrekkelig terapeutisk nytte innen uke 8, kan RINVOQ 45 
mg én gang daglig fortsettes i ytterligere 8 uker. Anbefalt vedlikeholdsdose av RINVOQ er 15 mg eller 30 mg én gang daglig, basert på den en-
kelte pasientens tilstand, der den laveste effektive dosen bør vurderes. Eldre ≥ 65 år: Anbefalt vedlikeholdsdose er 15 mg én gang daglig.  
For anbefalt dose ved alvorlig nedsatt nyrefunksjon og samtidig bruk av CYP3A4 hemmere, se SPC.
Priser og pakninger: 15 mg x 28 stk. (blister) kr 9617,70. 15 mg x 98 stk. (blister) kr 33571,20. 30 mg x 28 stk. (blister) kr 19199,10.  
45 mg x 28 stk. (blister) kr 28780,50.
For utfyllende informasjon om indikasjoner, dosering, kontraindikasjoner, forsiktighetsregler, bivirkninger, pris og refusjon,  
se Felleskatalogen1.
Dette er et avtaleprodukt. RINVOQ er foreløpig ikke innført for indikasjonen ulcerøs kolitt. Forhandlinger pågår med Sykehusinnkjøp.
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Kjære lesere

Kathrine Aglen Seeberg

Håvard Midgard 

Rune Isene

Høsten er kommet. Dagene blir kortere 
og fargene flere. Hverdagene kommer, og 
vi trenger de gode fellesskapene på jobb. 
Vi kjenner kanskje mer enn noen gang 
på utfordringer vårt felles helsevesen står 
ovenfor. Helsepersonellkommisjonens 
 rapport tegner et utfordrende bilde, og vi 
må tenke nytt i tiden fremover og være 
åpne for endringer som kommer. 

Hovedtema denne høsten er surveillance 
eller sykdomsovervåkning på norsk. En 
fryktet komplikasjon til flere kroniske 
sykdommer er kreftutvikling. I sommer-
utgaven ble ulike aspekter ved tarmkreft-
screening belyst. Da med folkehelse og 
helsegevinst for hele befolkningen som 
utgangspunkt. Denne gangen ser vi på 
hvordan personer med en kronisk tilstand 
bør følges opp med tanke på å oppdage 
og forebygge komplikasjoner. 

I Nytt fra Fagmiljøene er det denne 
gangen leversykdommer som er i søke-
lyset. Mette Vesterhus og Kristin Kaasen 
 Jørgensen samlet på sensommeren norske 
og svenske kolleger til et studiemøte om 
PSC til knyttet nettverket for autoimmune 
leversykdommer og ScandPSC. Bergen 
viste seg fra sin beste side, og studien får 
inter nasjonal oppmerksomhet da både 
 kliniske data og biomarkører samles 
prospektivt. Biobanken på Haukeland 
universitets sykehus er imponerende med 
sine millioner av små rør som helt auto-
matisert kan lagres og hentes frem for 
fremtidige analyser. Dere får også et inn-
blikk i tynntarmens mikrobiota som kan 
bidra til å endre hvordan vi ser på dysbiose.

Forskningsfronten er denne gang  tilegnet 
kunstig intelligens. Her er  mulig hetene 
mange, og det gjelder  selvfølgelig 

å finne gode måter å innarbeide ny 
 teknologi og metoder i våre tjenester på. 
 Dokumentasjon av effekter bør innhentes 
og etiske  aspekter nøye vurderes. Både 
befolkningen og vi som er fagpersoner 
i sykehus må følge med i utviklingen. 

Den sikre spalten i NGF-nytt er som 
 vanlig Skråblikk, hvor professor Jørgen 
 Valeur avdekker hemmeligheten ved 
hvordan en vampyrflaggermus kan hente 
 næring fra blod alene. Det er noe å tenke 
på når Halloween står for døren. 

Høsten ellers har satt søkelys på  legers 
arbeidsvilkår gjennom kampanjen 
# legermåleve. Det er viktige diskusjoner 
som foregår, og sentralt er at leger og 
annet helsepersonell får bruke tiden på 
oppgaver nær pasientene med gode team 
rundt seg som kan ivareta andre funksjoner. 
Det finnes gode legeliv, og vi må bidra til 
at det gjelder våre nærmeste også. 

En kultur hvor vi ikke er redd for feil og 
komplikasjoner kan bidra til god læring og 
psykologisk trygghet. Amy Edmondson er 
i sin ferske bok ‘The Right kind of Wrong’ 
opptatt av hvordan vi ved å akseptere at 
feil oppstår, kan lære å forebygge større 
feilgrep ved å analysere og innarbeide 
 nødvendige endringer. Vi blir med andre 
ord en  erfaring rikere, og en slik kultur er 
en styrke både for oss leger og for pasient-
sikkerheten. 

Vi vil gjerne takke alle som har medvirket 
og bidratt til denne høstutgaven. God høst!

Redaksjonen

Svein Oskar Frigstad



Celgene, Bristol Myers Squibb Company, Lysaker Torg 35 
1366 Lysaker Tel:  67 55 53 50 | www.zeposia.no
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S1P-modulering for  
pasienter med  
moderat til alvorlig  
ulcerøs kolitt1

Én gang daglig1 

▼Zeposia (ozanimod)
Indikasjon:
Behandling av voksne pasienter med moderat til alvorlig  
aktiv ulcerøs kolitt (UC) som har hatt utilstrekkelig respons, tapt  
respons, eller som var intolerante overfor enten konvensjonell 
terapi eller en biologisk behandling.
Dosering:
1 tablett daglig. Innledes med 7 dagers doseøkningsregime 
(startpakning).
Vanligste bivirkninger
Nasofaryngitt, lymfopeni, økt alaninaminotransferase, økt  
gammaglutamyltransferase, hypertensjon og bradykardi.  
Vanligste bivirkninger som medførte seponering var relatert til 
leverenzymøkninger (1,1 %).
Kontraindikasjoner
 y Overfølsomhet overfor virkestoffet eller overfor noen av 

hjelpestoffene.
 y Immunsvikttilstander.
 y Pasienter som de siste 6 månedene har hatt hjertein-

farkt, ustabil angina, slag, transitorisk iskemisk anfall (TIA),  
dekompensert hjertesvikt som krever sykehusinnleggelse 
eller hjertesvikt av NYHA (New York Heart Association)-klasse 
III/IV.

 y Pasienter med tidligere eller nåværende andregrads atrio-
ventrikulært (AV)-blokk type II eller tredjegrads AV-blokk 
eller syk sinus-syndrom, med mindre pasienten har en  
fungerende pacemaker.

 y Aktive alvorlige infeksjoner, aktive kroniske infeksjoner slik 
som hepatitt og tuberkulose.

 y Aktiv malignitet.
 y Alvorlig nedsatt leverfunksjon (Child-Pugh klasse C).
 y Under graviditet og hos fertile kvinner som ikke bruker  

sikker prevensjon.
Interaksjoner
Monoaminoksidase (MAO)-hemmere eller CYP2C8-indusere  
(rifampicin) er ikke anbefalt.

VIKTIG SIKKERHETS- OG FORSKRIVNINGSINFORMASJON1

For mer informasjon se www.zeposia.no

®

1. Zeposia (ozanimod) preparatomtale (SPC) November 2021 
www.legemiddelverket.no

Advarsler og forsiktighetsregler
Før oppstart skal det tas EKG av alle pasienter for å fastslå om 
det foreligger underliggende hjerteforstyrrelser. Hos pasien-
ter med visse underliggende tilstander anbefales overvåkning  
etter første dose (se preparatomtalen). Økning i leververdi-
er kan oppstå hos pasienter som får Zeposia og skal måles  
regelmessig. Ozanimod gir en gjennomsnittlig reduksjon i  
absolutt antall lymfocytter i perifert blod til 45 % av baseline, på 
grunn av en reversibel opphopning av lymfocytter i lymfoide 
vev. Ozanimod kan derfor øke risiko for infeksjoner, inkludert 
opportunistiske infeksjoner og maligniteter. Fertile kvinner 
skal bruke sikker prevensjon under behandling og i 3 måneder 
etter seponering av behandlingen. Bruk av levende svekkede  
vaksiner skal unngås under og i 3 måneder etter behan-
dling. Det anbefales at pasienter med diabetes mellitus, uve-
itt eller en sykehistorie med retinasykdom gjennomgår en  
øyeundersøkelse før behandlingsstart.
Pakninger, priser, refusjon: 
Zeposia 0,23 mg + 0,46 mg (7 dagers startpakning):  5 458,00 kr, 
Zeposia 0,92mg, 28 pk: 21 723,10 kr
UC: Zeposia er innført av Beslutningsforum og inngår i LIS/
BIO-anbudet med rabatterte priser.
Reseptgruppe: C
Se felleskatalogen/preparatomtalen for fullstendig forskrivning-
sinformasjon og opplæringsmateriell/sjekkliste før forskrivning.
Zeposia er underlagt særlig overvåkning for å oppdage ny sik-
kerhetsinformasjon så raskt som mulig. Helsepersonell oppfor-
dres til å melde enhver mistenkt bivirkning til Statens Legem-
iddelverk på www.legemiddelverket.no/meldeskjema.
Bristol Myers Squibb Norge, Lysaker Torg 35,1366 Lysaker,  
telefon: 23 12 06 37, www.bms.com/no 
Versjon 4_UC
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Winter is  
coming! 
Selv om vinteren ikke er her enda, er forberedelsene 
til  vintermøtet på Lillehammer godt i gang. Årsmøtet 
er et svært viktig forum for det norske gastromiljøet. 
NGF står for rammene, men det er dere – medlemmene 
– som  skaper møtet. Vi ser frem til de vitenskapelige 
bidragene og de uformelle samtalene. Vi tør håpe at den 
faglige  kvaliteten holder det samme høye nivået også i 
2024. Dere er forhåpentligvis godt i gang. Følg med på 
 informasjonen fra NGF-styret på e-post og nettsiden. 
Husk abstrakt fristen 15. november! NGFs forsknings-
midler og industri stipendene tildeles på årsmøtet, men 
man får ikke tildelt midler uten å ha søkt (se informasjon 
i bladet).

Tema i dette nummeret av NGF-nytt er sykdoms-
overvåking, eller surveillance, som vi vanligvis kaller det. 
Dette skal være god forebyggende medisin! Innen vårt 
fagområde, og i vår del av verden, handler det i hovedsak 
om ikke-smittsomme sykdommer selv om vi er enige om 
viktigheten av for eksempel hepatittvaksinering. 

Vi forsøker å forebygge kreft både på befolkningsnivå og 
i spesifikke risikogrupper. Insidensen av mage-tarm-kreft 
er dessverre økende. En rekke livsstilssykdommer knyttet 
til kosthold og aktivitet, for eksempel overvekt og diabetes 
mellitus, er risikofaktorer for mage-tarm-kreft. Rapporten 
med de nordiske ernæringsanbefalingene vil danne grunn-
laget for revideringen av de nasjonale kostrådene. Mange 
av anbefalingene i rapporten er behørig debattert i pressen, 
som for eksempel de nye anbefalingene for alkoholforbruk. 
Etter å ha tilbrakt forrige uke i Italia og den inneværende 
i Frankrike fremstår slike anbefalinger som “et  bevegelig 
mål”. Hvor høy risiko er tilstrekkelig for å anbefale 
 befolkningen å endre adferd? 

For gastroleger innebærer surveillance i særdeleshet 
 endoskopi og bildediagnostikk. Vi har retningslinjer for en 
rekke tilstander, men vi vet at etterlevelse og ressurstilgang 
varierer. Det er en lang kø av dilemmaer og utfordringer. 
Hvem skal tilby og tilbys surveillance, og hvordan skal den 
finansieres? I tillegg er det helt essensielt at overvåkings-

programmene forvaltes på en god måte. Det må være et 
mål at praksis i størst mulig grad er evidensbasert – og at 
man skaper ny evidens mens man praktiserer. Vi  trenger 
gode kvalitetsindikatorer, både sykdomsspesifikke og 
universelle. De beste intensjoner til tross: Det er  opplagt 
at dersom ulike fagmiljøer utvikler retningslinjer for 
 surveillance av “sine” sykdommer, kan de ende opp med 
å vekte effektmålene ulikt. Det kan gi en forskyvning av 
 ressursene som forfordeler risikogruppene. Mitt inntrykk 
er at vi gjennomfører disse oppgavene godt hver dag. 
Leser du dette nummeret av NGF-nytt, er sannsynlig-
heten høy for at du gjør bedre, og begrunnede valg og 
 prioriteringer i fremtiden.

Covid-tiltakene er over for befolkningen generelt, men 
i samtaler med kollegaer fra ulike deler av landet er det 
opplagt at smittevernpraksis ved endoskopi varierer fra 
sted til sted. Dette kan bero på valg tatt av lokal ekspertise, 
både i endoskopienhetene og smittevernavdelingene. Små 
forskjeller i praksis er greit, men det er neppe grunnlag 
for store avvik fra Folkehelseinstituttets anbefalinger 
(“ Aerosoldannende prosedyrer i luftveiene”).

I denne sammenhengen må vi minne om våre immun-
supprimerte pasienter. Som tidligere bør vi alle holde 
oss oppdatert på endringer i vaksinasjonsråd for luftveis-
infeksjoner. Vi venter dessuten på nasjonale anbefalinger 
for RS-virusvaksinasjon.

Fortsatt god høst, og lykke til med forberedelsene til 
 vintermøtet!

Kim V. Ånonsen
Leder NGF
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Reidar Fossmark, professor og gastroenterolog, Institutt for klinisk og molekylær medisin,  
NTNU og Medicus Endoskopi. 
Tobias Hauge, overlege, Avdeling for gastro- og barnekirurgi, Oslo universitetssykehus Ullevål

Surveillance ved  
Barretts øsofagus

Forekomsten av adenokarsinom i øsofagus er økende i vestlige land og har høy dødelighet med en 
5-års overlevelse på 25-30%. I 2022 ble 363 tilfeller av spiserørskreft diagnostisert i Norge, hvorav 75% 
var adenokarsinom, den hyppigste undergruppen i vår del av verden (1). De fleste, om ikke alle tilfellene 
av adenokarsinom utgår fra Barretts øsofagus (BE), som defineres ved at plateepitel i distale øsofagus 
er erstattet av sylinderepitel med intestinal metaplasi med minimum 1 cm. i lengde (2). Den viktigste 
risikofaktoren for utvikling av BE er kronisk gastroøsofageal refluks. Hensikten med surveillance av BE 
er å detektere dysplasi eller kreft i et tidlig stadium hvor helbredelse er mulig og hvor pasientene unngår 
mutilerende øsofagektomi. 

Kreftrisiko ved Barrett øsofagus
Det er vist at 1.6% av en svensk voksen populasjon hadde BE på 
slutten av 90-tallet og det er nærliggende å tro at fore komsten 
i Norge er tilsvarende (3). Generelt er det på verdensbasis en 
nord-sør og øst-vest gradient, med de høyeste forekomstene i 
Nord-Amerika (4). Hos pasienter med gastroøsofageal refluks er 
forekomsten opp mot 7% (4). Årlig risiko for utvikling til høy-
gradig dysplasi (HGD) eller adenokarsinom hos pasienter med 
påvist BE uten dysplasi er i området 0.1 til 0.5%. Kun en liten 
andel av pasientene med BE vil derfor noen gang vil utvikle 
spiserørs kreft. Flere faktorer er forbundet med økt risiko for 
progresjon, disse inkluderer høy alder, mannlig kjønn,  kaukasisk 
genetikk, fedme (spesielt sentral fedme), langvarig gastro-
øsofageal refluks (> 5 år), tobakksrøyking, samt spiserørskreft i nær 
 familie (5). Risiko er også godt korrelert til lengste endoskopisk 
 utstrekning av Barretts segmentet (6), hvor ikke-dysplastisk BE 
segment > 3 cm. har dobbelt så høy årlig risiko for å utvikle seg til 
HGD/spiserørskreft som et kortere segment (7). Endoskopisk er et 
hiatushernie eller øsofagitt, som indikasjon på ukontrollert refluks, 
i noen studier også risikofaktorer for progresjon (8, 9). Histologisk 
lavgradig dysplasi, verifisert av gastropatolog, er en svært sterk 
risikofaktor for progresjon, som da ses hos om lag 10% pr. år og 
dermed gir grunnlag for endoskopisk ablasjonsbehandling (10). 

Anbefalinger vedrørende surveillance 
Endoskopørens rolle i overvåkningen av pasienter med BE er 
viktig. Målsetningen med overvåkning må være å  diagnostisere 
spiserørskreft i et så tidlig stadium at pasienten kan kureres 
og  fortrinnsvis endoskopisk med reseksjon og/eller ablasjon. 
 Omfanget av overvåkningen må tilpasses slik at gevinstene står 
i forhold til kostnader og ulemper ved overvåkning. European 
Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE), British Society 
of Gastro enterology (BSG) og American College of Gastro-
enterology (ACG) har alle definert BE som intestinal metaplasi 
≥ 1 cm. utgående fra den gastroøsofageal overgang, mens kortere 
metaplasi ikke anbefales biopsert eller kontrollert. I Vesten  omtales 
metaplasi < 1 cm. gjerne som uregelmessig z-linje med usikker 
betydning, mens man i Japan har brukt begrepet ultrakort Barretts. 
Kravet om lengde ≥ 1 cm. i en definisjon av BE er  omfattende 
diskutert, men synes hensiktsmessig ut fra et risiko- og ressurs-
perspektiv, da risiko for adenokarsinom hos pasienter med 
 ultrakort Barretts er svært lav. 

Per i dag finnes ingen randomiserte studier som har undersøkt 
nytten av endoskopiske kontroller hos pasienter med BE (11). 
Det pågår en britisk randomisert kontrollert studie som sammen-
likner gastroskopi-kontroller hvert 2. år mot ingen kontroller hos 



9 TEMA

NGF-nytt   3 • 2023

pasienter uten HGD/kreft (12). Både ESGE og ACG anbefaler 
at  pasienter med BE lengde 1-3 cm. gastroskoperes hvert 5. år, 
mens BE 3-10 cm. hvert 3. år (2, 11). Pasienter med BE  segmenter 
≥10 cm., ved dysplasi eller kreft anbefales henvist til et såkalt 
ekspertsenter (2). ESGE definerer et ekspertsenter som et senter 
som endoskopisk behandler minimum 10 pasienter årlig med 
HGD/tidlig kreft i spiserøret, det stilles videre krav til opplæring, 
regelmessige MDT-møter og tilgang til spiserørskirurger (2).

Ved endoskopier dedikert til BE-overvåkning ønskes generell 
optimalisering av undersøkelsesbetingelser, som innebærer at det 
brukes tilstrekkelig tid til inspeksjon, 1 min / cm. er foreslått (13). 
Dette krever ro, med bruk av i.v. medikamenter hvis nødvendig. 
Spyl slimhinnen og se spesielt godt etter distalt og i høyre del 
av sirkumferensen, som er predilatasjonssteder for progresjon. 
 Utbredelsen skal dokumenteres etter Praha-klassifikasjonen 
(Figur 1) og eventuell fokal patologi etter Paris-klassifikasjonen. 
Man bør ved inspeksjon bruke Narrow Band Imaging (NBI) (eller 
Blue Light Imaging (BLI)) (Figur 2), som er en forutsetning for 
å vurdere overflate- og karmønster i henhold til BING-klassifika-
sjonen, utviklet og validert for å predikere histologisk dysplasi (14). 
Bruk av 1.5% eddik vil farge slimhinnen hvit, mens områder med 
dysplasi/kreft ikke farges hvitt og således skiller seg ut (Figur 2). 
I en stor metaanalyse med nesten 1400 pasienter har man vist at 
denne enkle og billige testen har sensitivitet 0.92 og spesifisitet 
0.96 for å detektere HGD/kreft og er nå anbefalt rutinemessig 
av ACG (15). Det skal tas målrettede biopsier av alle suspekte 
områder. Undersøkelsen skal så fortsette med tilfeldige biopsier 
av Barretts segmentet etter Seattleprotokollen, som innebærer 
kvadrant biopsier hver 2. cm. Ved å følge denne protokollen vil man 
kunne fange opp histo logisk dysplasi som ikke er oppdaget endo-
skopisk, dette gjelder også dersom en såkalte ekspert har utført 
endoskopien. Biopsier fra kardia eller ultrakort metaplasi uten 
endoskopisk mistanke om fokal patologi anbefales ikke. 

De fleste med BE, selv med dysplasi, vil aldri utvikle spiserørs-
kreft. Derimot vil de gjennomgå et betydelig antall gastro skopier. 

Figur 1: Praha-klassifikasjonen. C = maksimum cirkumferent utbredelse. 
M = maksimal lengde på BE-tunge. 

Figur 2: Ikke-dysplastisk Barretts vurdert ved NBI og etter 
bruk av 1.5% eddik, der det ses jevn overflate og avblekning 
(A). Overgang mellom normalt plateepitel og ikke-dys-
plastisk Barretts vurdert med cap, zoom og BLI (B). 

Det synes derfor nødvendig å utvikle markører for å kunne 
velge ut pasientene som trenger tettere oppfølging. Uttrykk av 
p53 i vevsprøver er per i dag den mest interessante prognostiske 
 markøren, men dokumentasjonen er foreløpig ikke god nok til 
at det  anbefales i retningslinjene (11). Kunstig intelligens er et 
annet område hvor det bedrives mye forskning. Eksempelvis 
er det utviklet screening-verktøy som er ment å kunne erstatte 
Seattleprotokollen ved å bruke en «endoskopisk børste» til å samle 
store mengder vevs prøver fra spiserøret. Ved hjelp av 3D-  teknikk 
og kunstig  intelligens blir så suspekte områder indentifisert 
(WATS-3D). Heller ikke dette er anbefalt i retningslinjer per 
i dag. 

Når gastroskopøren mottar biopsisvarene oppdages gjerne grå-
soner. Endoskopører og patologer bør lokalt enes om nomen-
klatur i histologisvaret, slik at man i klartekst beskriver usikkert 
med hensyn til histologisk dysplasi («Indefinite for dysplasia»). 
Ved reell usikkerhet om dysplasi i tilfeldige biopsier (også vurdert 
av gastropatolog) bør pasienten settes opp til ny gastroskopi etter 
6 måneder (2). Tilsvarende vil samarbeidet mellom endoskopør og 
gastropatologer være avgjørende for å skille dysplasi og inflamma-
sjon. Dysplasi har blitt overdiagnostisert av ikke-ekspert patologer, 
mens endoskopøren bør tilstrebe optimal behandling av inflamma-
sjon (PPI i tilstrekkelig dose) før biopsering. 
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Protonpumpehemmere reduserer risiko 
for  progresjon
Dokumentasjonen for at protonpumpehemmere (PPI) reduserer 
risiko for progresjon oppfattes som tilstrekkelig, slik at pasienter 
med BE anbefales langvarig bruk (16). Reduksjon av risiko for 
progresjon er doseavhengig (17). Dersom pasienter også har endo-
skopisk og eventuelt histologisk inflammasjon, vil man etter å ha 
diskutert compliance med pasienten vurdere doseøkning  uavhengig 
av om pasienten har reflukssymptomer eller ikke. Evidensen for 
en slik praksis er svak, men anbefales av mange eksperter og vil 
 dessuten lette dysplasidiagnostikken for både endoskopør og 
 patolog. Det virker sannsynlig at livsstilstiltak som reduserer 
gastro øsofageal refluks vil være nyttig ved BE, noen av tiltakene 
vil også redusere ikke-sur refluks.

Kontroll av eldre og pasienter med signifikant 
komorbiditet
Mange pasienter med BE kontrolleres endoskopisk inn i alder-
dommen og dette kan i noe større grad forsvares når det fore-
ligger endoskopiske behandlingsmuligheter og ikke omfattende 
kirurgi som vil være konsekvensen av positive funn. Surveillance 
bør imidler tid avsluttes når pasienter uten dysplasi ikke antas å 
ha nytte av endoskopisk behandling og ESGE anbefaler at dette 
skjer ved 75 år (2). Forutsatt en gastroskopi uten dysplasi vil disse 
 pasientene ha lav risiko for senere å dø av spiserørskreft. 

Utfordringer og begrensninger
Det finnes flere utfordringer og begrensninger knyttet til dagens 
surveillance-strategi. Den absolutte risikoen for spiserørskreft 

for pasientgruppen med BE som helhet er lav og bedre risiko-
stratifisering er etterspurt. Endoskopisk utbredelse (Praha) er 
avgjørende for anbefalt kontrollintervall. En rekke andre risiko-
faktorer inngår ikke i dagens risikovurdering, eksempelvis høy 
alder, mannlig kjønn, fedme og familieanamnese. Videre er antall 
gastroskopier som trengs for å hindre én øsofagusreseksjon eller 
død grunnet spiserørskreft høyt. Barretts øsofagus i seg selv er 
ikke symptomgivende og symptomer på refluks er ofte fraværende. 
Dette bidrar til at de fleste pasientene som får spiserørskreft aldri 
har vært til gastroskopi før kreftdiagnosen stilles, med andre ord 
fanger dagens surveillanceprogram kun opp en mindre andel 
av pasientene som vil utvikle adenokarsinom. Dersom man har 
 grupper med tilstrekkelig høy risiko for både BE og spiserørs-
kreft, vil screening med gastroskopi eller cytologi-svamp (f.eks 
 Cytosponge) for deteksjon av intestinal metaplasi, være aktuelt. 
Eksempelvis vil en hvit mann, >50 år med sentral fedme og lang-
varig gastroøsofageal refluks ha høy absolutt risiko for BE (10-20% 
eller høyere) og de samme faktorene vil også være risikofaktorer 
for progresjon av BE. De amerikanske retningslinjene anbefaler 
 screening av disse høyrisikoindividene (11). 

Konklusjoner
Tross begrenset dokumentasjonen for surveillence av pasienter med 
BE, anbefales det regelmessig endoskopikontroller i alle retnings-
linjer. Ved disse kontrollene bør det settes av god nok tid, bruk av 
hvitt lys/NBI og fortynnet eddik. BE skal klassifiseres ved bruk av 
Praha-, og fokale lesjoner, etter Paris-klassifikasjonen. Ved BE ≥ 10 
cm. eller dysplasi/kreft, bør pasientene henvises til et ekspertsenter.
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Risikoestimater og risikofaktorer 
for  tykktarmskreft 
Pasienter med inflammatorisk tarmsykdom (IBD) har økt risiko 
for forekomst og død av tykktarmskreft sammenlignet med den 
generelle befolkningen (1, 2). Risikoen varierer imidlertid med 
ulike prognostiske faktorer, som varighet og omfang av sykdom-
men (3). For mange pasienter med inflammatorisk tarmsykdom 
vil  risikoen være sammenlignbar med den generelle befolkningen, 
mens den for andre vil være høyere (4).

I to relativt nye kohortstudier basert på nasjonale registerdata 
fra Sverige og Danmark finnes oppdaterte risikoestimater for 
forekomst og død av tykktarmskreft hos pasienter med Crohns 
sykdom og ulcerøs kolitt sammenlignet med matchede referanse-
individer fra den generelle befolkningen. Kohortene bestod av 
mer enn 95 000 pasienter med ulcerøs kolitt, og 47 000 pasienter 
med Crohns sykdom fra perioden 1969 til 2017, og med median 
 oppfølging på mer enn 10 år (1, 2). 

Ulcerøs kolitt
For pasienter med ulcerøs kolitt fant man rundt 60% økt relativ 
risiko for både forekomst og død av tarmkreft sammenliknet med 

den generelle befolkningen (1). Denne økte risikoen ble redu-
sert over tid, og i den seneste oppfølgingsperioden (2013-2017) 
estimerte man en 38% økt relativ risiko for forekomst (HR 1,38, 
95 % KI 1,20 til 1,60; eller én ekstra pasient per 1058 pasienter 
med ulcerøs kolitt per fem år), og 25% økt relativ risiko for død 
av tykktarms kreft (HR 1,25, 95 % KI 1,03 til 1,51; eller ett ekstra 
dødsfall per 3041 pasienter med ulcerøs kolitt per fem år). 

Risikoen var forhøyet hos pasienter med etablerte risiko faktorer 
som ekstensiv kolitt, tidlig debut av IBD (under 18 år), samtidig 
 primær skleroserende kolangitt, eller førstegradsslektninger med 
tykktarmskreft. For pasienter med kun venstresidig kolitt eller 
proktitt, og ved sykdomsdebut ved alder over 60 år, fant man 
ingen forhøyet risiko. 

I analyser begrenset til pasienter med sykdomsvarighet over åtte år 
(potensielle kandidater for endoskopisk overvåkning) var det rundt 
80% økt relativ risiko for både forekomst og død av tykktarmskreft, 
primært drevet av pasienter med sykdomsdebut før 40-års alder, 
totalkolitt og hereditet for tykktarmskreft. 

Lise Mørkved Helsingen, førsteamanuensis og undervisningsleder i KLoK,  
Avdeling for helseledelse og helseøkonomi, Institutt for helse og samfunn, Universitetet i Oslo 
Stephan Brackmann, førsteamanuensis, Gastromedisinsk avdeling, Akershus Universitetssykehus,  
Universitetet i Oslo

Overvåkning for  neoplasi 
i tykktarmen ved kronisk 
 inflammatorisk tarmsykdom

Pasienter med Crohns sykdom og ulcerøs kolitt har økt risiko for tykktarmskreft. Tykktarmskreft oppstår 
gjennom forstadier som kan oppdages og fjernes ved koloskopi. Det er derfor fristende å sette i gang 
tiltak for å oppdage forstadier eller kreft i tidlig stadium hos pasienter med inflammatorisk tarmsykdom. 
Imidlertid er det stor usikkerhet i fagniljøet om hvorvidt regelmessig koloskopi (overvåkning, surveillance), 
reduserer dødelighet i denne pasientgruppen, og hvilken metode som bør anvendes. Med denne artikkelen 
vil vi belyse disse problemstillingene. 
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Crohns sykdom
For pasienter med Crohns sykdom fant man rundt 40% økt relativ 
risiko for forekomst, og 70% økt relativ risiko for død av tykk-
tarmskreft (2. Denne risikoen ble noe redusert over tid, og i den 
seneste oppfølgingsperioden (2013-2017) estimerte man en 20% 
økt relativ risiko for forekomst (HR 1,2, 95 % KI 0,9 til 1,5; eller 
én ekstra pasient per 9593 pasienter med Crohns sykdom per fem 
år) og 50% økt relativ risiko for død av tykktarmskreft (HR 1,5, 
95 % KI 1,1 til 1,9; eller ett ekstra dødsfall per 2275 pasienter 
med Crohns sykdom per fem år).

Risikoen var signifikant økt blant pasienter med kolitt, og var 
 høyest ved sykdomsdebut i barndommen (under 18 år) og hos 
pasienter med primær skleroserende kolangitt. Blant pasienter 
med kun terminal ileitt, eller hos de med sykdomsdebut etter 
60-årsalder var det ingen økt risiko. Det var heller ingen signifi-
kant økt risiko blant pasienter med førstegradsslektninger med 
tykktarmskreft. 

I analyser begrenset til pasienter med sykdomsvarighet over åtte år 
(potensielle kandidater for endoskopisk overvåkning), var det kun 
signifikant økt risiko for forekomst og død av tykktarmskreft hos 
pasienter diagnostisert før 40-års alder, med inflammasjon i kolon 
(L2 i henhold til Montreal-klassifikasjonen), og blant pasienter 
med primær skleroserende kolangitt. 

Effekt av endoskopisk overvåkning – hva vet vi?
Begrunnet i den økte risikoen for forekomst og død av tykk-
tarmskreft, anbefaler mange retningslinjer regelmessig endo skopisk 
overvåkning av pasienter med IBD. Målet er å oppdage og fjerne 
dysplastiske lesjoner før de utvikler seg til kreft (5). De fleste 
retningslinjer anbefaler oppstart av endoskopisk overvåkning åtte 
år etter symptomdebut, men varierer med hensyn til tidspunkt, 
 frekvens og type endoskopi, om man bør ta tilfeldige eller mål-
rettede biopsier, og hvilke undergrupper av pasientene som bør 
 tilbys overvåkning (6, 7, 8). Disse retningslinjene er alle konsensus-
baserte, og evidensen for fordeler og ulemper av endoskopisk 
overvåkning er svært begrenset og av veldig lav kvalitet (9). 

Den mest oppdaterte Cochrane-oversikten på dette feltet ble 
publisert i 2018 (9). I denne systematiske oversiktsartikkelen 
 identifiserte man ingen randomiserte kontrollerte studier som 
undersøkte effekten av endoskopisk overvåkning på forekomst 
og død av tykktarmskreft. Imidlertid inkluderte oversikten fem 
 observasjonsstudier med totalt rundt 7000 studiedeltakere. 
 Resultatene fra tre av disse studiene ble slått sammen i en meta-
analyse for å estimere effekten av endoskopisk overvåkning på 
forekomst av tykktarmskreft. Man fant at tykktarmskreft ble påvist 
hos 1,83 % av pasientene i overvåkningsgruppen og hos 3,17 % 
av pasientene i kontrollgruppen (OR 0,58, 95 % KI 0,42 til 0,80). 
Resultatene fra fire studier ble slått sammen for å estimere effekten 
på død av tykktarmskreft, og fant at 8 % av pasientene i over-
våkningsgruppen døde av tykktarmskreft sammenlignet med 22 % 
av pasientene i kontrollgruppen (OR 0,36, 95 % KI 0,19 til 0,69). 

De inkluderte studiene rapporterte ikke om eventuelle uønskede 
hendelser og overdiagnostikk som følge av endoskopisk over-
våkning.

Forfatterne av denne systematiske oversiktsartikkelen benyttet 
GRADE for å vurdere hvor stor grad av tillit de hadde til disse 
estimatene (10), og kom frem til at de hadde svært lav tillit til 
alle resultatene. Med svært lav tillit menes at den sanne effekten 
sannsynligvis vil være vesentlig forskjellig fra effektestimatet. 
Den  kliniske praksis på dette feltet må derfor i stor grad basere 
seg på kliniske erfaringer og pasientenes verdier og preferanser.

Hvordan utføre overvåkningen?
ECCO-ESGAR’s retningslinje gir råd om hvilke undergrupper 
av  pasientene som bør tilbys overvåkning, hyppighet av over-
våkningen og type endoskopi (8), og SCENIC’s konsensus-
erklæring beskriver hvordan dysplastiske lesjoner bør hånd-
teres og følges opp (7). En sentral publikasjon som omhandler 
 tekniske finesser ved kromoendoskopi av Soetniko et al kan 
også  anbefales (13). 

Som regel er det mange små uregelmessigheter i slimhinnen som 
blir synlige ved å farge slimhinnen med indigokarmin, eller ved 
å inspisere slimhinnen med hjelp av andre kontrast forsterkende 
metoder (for eksempel “narrow band imaging” (NBI)). 
 Endoskopørens utfordring er å avgjøre om det er en dysplastisk 
lesjon som bør fjernes eller ikke. I en norsk kohort som ble over-
våket for dysplasi med hjelp av kromoendoskopi var imidlertid den 
negative prediktive verdi 97 %. Med andre ord var sannsynligheten 
for dysplasi minimal (3 %) når endoskopøren evaluerte lesjonen 
som godartet (11). Disse resultatene er i tråd med europeiske 
 studier  for øvrig (12).

De fleste retningslinjer anbefaler kromoendoskopi der slimhinnen 
påføres fargestoff, som regel indigokarmin. Ofte danner det seg en 
sjø med fargestoff i bunnen av segmentet, som må suges opp igjen. 
Konsekvensen er at kolon deflateres og må utvides på nytt før en 
kan inspisere hele segmentet tilfredsstillende. Mange endo skopører 
opplever denne prosedyren som omstendelig, og foretrekker en 
annen kontrastforsterkende metode, for eksempel NBI. NBI kan 
slås av og på med et tastetrykk, og kolons anatomiske form forblir 
upåvirket. Noen veldig erfarne endoskopører kan til og med vise 
til en høy dysplasi-deteksjonsrate med hvitt lys, uten kotrast-
forsterkning.

Head-to-head studier samt to metaanalyser har ikke gitt  entydige 
resultater om hvilken endoskopisk metode som er overlegen i 
dysplasisurveillance hos pasienter med IBD (14, 15). Om man 
farger slimhinnen med indigokarmin, eller benytter (NBI, eller 
hvitt lys), ser ut til å gi like gode resultater, så lenge en bruker 
 høyoppløsningsutstyr, har erfaring med metoden man vel-
ger, og tar seg tilstrekkelig tid i uttrekningsfasen. «Take your 
time and have a good look!» er sannsynligvis en av de viktigste 
 faktorene for god dysplasisurveillance. 
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Behandling og oppfølging ved påvist dysplasi
I likhet med PARIS-klassifikasjonen av polypper ved  sporadisk 
tykktarmskreft, klassifiseres dysplastiske lesjoner ved IBD 
som polypoide og ikke-polypoide. Morfologien vurderes ved 
hjelp av Kudo- eller NICE-klassifikasjonen. Begrepet DALM 
(“dysplasia-associated mass or lesion”) bør ikke brukes lenger. 
Utover det skal det også evalueres hvorvidt det foreligger 
tilleggsfaktorer som ulcerasjon, og om lesjonen er velavgrenset 
eller ikke (7).  Dersom det er overveiende sannsynlig at lesjonen 
ikke representerer infiltrerende vekst og er velavgrenset, bør den 
fjernes endoskopisk. Hvis det er tidspress eller lesjonen av andre 
årsaker er vanskelig å fjerne der og da, bør pasienten settes opp 
til ny koloskopi med polypektomi, eller henvises til et senter 
med særskilt ekspertise. 

Ved fjerning av en mistenkt dysplastisk lesjon, er det viktig å 
ta tilstrekkelig antall biopsier fra slimhinnen rundt polypp-
sengen (for eksempel en biopsi i fire kvadranter cirka 2 cm 
fra polyppsengen), for å kunne vurdere hvorvidt det foreligger 
en “field effect”. Lesjoner som er fjernet i sin helhet, og hvor 
kvadrantbiopsiene ikke påviser dysplasi, kan følges opp endo-
skopisk etter SCENIC-anbefalingene. Dette kan også vurderes 
der selve lesjonen viser høygradig dysplasi ved histologisk 
 vurdering. Dersom pasienten skal henvises til polypektomi, 

er det  derimot viktig ikke å ta noen biopsier fra lesjonen, da 
dette kan  medføre fibrosedannelse og vansker med å løfte samt 
fjerne lesjonen ved hjelp av EMR teknikk. Man bør da heller 
beskrive  lokalisasjonen og morfologien av lesjonen godt, samt 
 dokumentere dette med tilstrekkelig antall bilder eller video.

Selv om SCENIC’s konsensuserklæring åpner for mulig-
heten av å følge pasienten opp endoskopisk etter reseksjon 
av en  dysplastisk lesjon, bør det alltid gjøres en individuell 
vurdering av hvorvidt pasienten bør opereres med (prokto-)
kolektomi. Her må det tas høyde for alle risikofaktorer for 
tykktarmskreft, alder, komorbiditet, og klinisk sykdomsforløp. 
Denne vurder ingen bør gjøres i et tverrfaglig team.  Deretter er 
det viktig å få til en god dialog med pasienten. Ved  anbefaling 
av operasjon trenger pasientene som regel god tid til å 
 “fordøye”  anbefalingen, og samtaler med både gastrokirurg 
og  gastroenterolog.

Oppsummering
Evidensgrunnlaget for endoskopisk overvåking ved IBD 
er av lav kvalitet. Dersom man gjennomfører endoskopisk 
 surveillance bør man benytte seg av høyoppløsningsutstyr. 
Ved funn av dysplasi bør videre oppfølging av pasienten 
 diskuteres i  tverrfaglig team, og i samvalg med pasienten. 
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Kronisk gastritt  
–  uskyldig funn eller 
 premalign  tilstand?

Gastritt
Gastritt er en betennelse i magesekkens slimhinne (1). Det kan ha 
en rekke årsaker, som infeksiøs gastritt med Helicobacter pylori 
(Hp), autoimmun gastritt, lymfocytær gastritt og kjemisk gastritt 
(2). Av disse er Hp den vanligste årsaken (3). På verdensbasis er 
prevalensen av Hp 40%. Denne prevalensen er ikke jevnt fordelt; 
Øst-Asiatiske land som Korea og Japan rapporterer både en høy-
ere prevalens av Hp og mer virulente former for Hp enn i Vest- 
Europa (4-7). Den kliniske manifestasjonen av Hp-infeksjon har 
stor  variasjon og bærere kan være symptomfrie, utvikle magesår, 
gastritt, duodenitt eller i ytterste konsekvens ventrikkelkreft. 

Helsedirektoratets retningslinjer er noe tilbakeholdne rundt 
 behandling av Hp og anbefaler eradikasjonsbehandling kun 
 dersom det samtidig foreligger verifisert eller økt risiko for 
 ulcus eller ventrikkelkreft (8), mens European Helicobacter and 
 Microbiota Study group anbefaler behandling ved påvist Hp (9)

Fra gastritt til kreft
Den vanligste undergruppen av ventrikkelkreft er intestinal 
type adenokarsinom (10). Hp-gastritt er den viktigste risiko-
faktoren, og utvikler seg til ventrikkelkreft i en trinnvis prosess 
kalt  Correa- kaskaden (Figur 1) (11). 

Pasienter som har utviklet alvorlig og utbredt atrofisk gastritt 
og intestinal metaplasi har høyere sannsynlighet for utvikling 
av  ventrikkelkreft enn pasienter uten disse forandringene (12). 
Her kan man trekke paralleller til intestinal metaplasi i spiserøret 
og den tilhørende økte forekomsten av adenokarsinom.

På verdensbasis er forekomsten av ventrikkelkreft svært ujevnt 
fordelt, med en langt høyere forekomst og sykdomsbyrde i Japan 
og Korea sammenlignet med Nord-Amerika og Vest- Europa. 
I Japan og Korea har man derfor etablert populasjonsbasert 
 gastroskopiscreening, noe som har bidratt til tidligere deteksjon. 

Forekomsten av ventrikkelkreft i Norge er lavere enn i Korea og Japan. Samtidig er også 5-års overlevelsen 
lavere grunnet senere deteksjon. Kronisk gastritt kan være en forløper til ventrikkelkreft med en trinnvis 
utvikling fra atrofisk gastritt og intestinal metaplasi. Hvordan skal vi forholde oss til dette?
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og bedre overlevelse av ventrikkelkreft. 5-års overlevelsen i Japan 
og Korea er henholdsvis 67% og 60%, mens tilsvarende overlevelse 
i USA og Vest Europa er 22% og 21% (13). Det er imidlertid lite 
hensikts messig med slik screening i Norge, fordi vi kun har omlag 
500 årlige tilfeller av ventrikkelkreft (14).

Retningslinjer for oppfølging av kronisk gastritt 
i land med lav forekomst av ventrikkelkreft
Det finnes ingen norske retningslinjer for prøvetaking og opp-
følging av atrofisk gastritt, men det foreligger tre sentrale faglige 
retningslinjer fra områder med tilsvarende helseressurser og 
 forekomst av ventrikkelkreft: European Society of Gastro intestinal 
Endoscopy (ESGE) (5), British Society of Gastro enterology 
(BSG) (3) og American Gastroenterological Association 
(AGA) (10, 15). Alle tre har til felles at man vektlegger graden 
og  utbredelsen av atrofisk gastritt og intestinal metaplasi.

Hvordan undersøke kronisk gastritt?
Endoskopi med hvitt lys er ikke tilstrekkelig for å avdekke 
 omfanget av atrofisk gastritt og intestinal metaplasi (16-18), 
og det anbefales derfor et representativt utvalg av biopsier. 
 Dette kan sikres ved å ta to biopsier i corpus og antrum på 
 henholdsvis curvatura major og minor-siden i tillegg til en biopsi 
fra angulus ventriculi etter Sydney-protokollen (Figur 2) (10). 

Både ESGE, BSG og AGA sine retningslinjer anbefaler at 
 pasienter med utbredt atrofisk gastritt og intestinal metaplasi bør 
vurderes for endoskopisk overvåking hvert tredje år med tanke på 
progresjon til dysplasi og kreft. Kortbølget, blått og grønt lys kan 
bidra til å fremstille intestinal metaplasi bedre en hvitt lys. Både 
AGA, BSG og ESGE åpner at dette kan brukes til å supplere med 
målrettete biopsier (Figur 3) (19-21).

Figur 3: Intestinal metaplasi. A: Bilde av antrum og pylorus med hvitt lys endoskopi.  
B: Ved å bregrense lys til kortbølget grønt og blått lys, Narrow Band Imaging (NBI, Olym-
pus, Japan), fremhever man intestinal metaplasi bedre.

Figur 1: Correa-kaskaden

Figur 2: Biopsitaking etter Sydney-proto-
kollen. Deler av denne figuren ble laget 
ved bruk av Servier Medical Art, Creative 
Commons Attribution 3.0. 
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Ved rutinemessig biopsitaking i ett enkelt område i ventrikkelen 
kan man ofte påvise tilfeldig intestinal metaplasi, uten at man 
kjenner utbredelsen i ventrikkelen. Her anbefaler ESGE endo-
skopisk kontroll etter tre år for å kartlegge utbredelsen. AGA 
anbefaler at man kan vurdere kontroll innen ett år i samråd med 
pasienten ved tilstedeværelse av risikofaktorer for ventrikkelkreft. 

Hp er en viktig etiologisk faktor i Correa-kaskaden. AGA, BSG 
og ESGE anbefaler alle eradikasjon av Hp selv om envidens-
grunnlaget er noe sprikende for intestinal metaplasi (22, 23). 
Malignitetspotensialet og oppfølging av autoimmun gastritt er 
omstridt (24-30), og ESGE anbefaler endoskopisk kontroll hvert 
3.-5. år, mens BSG og AGA anerkjenner autoimmun gastritt 
som en risikofaktor for ventrikkelkreft uten å gi like tydelige 
kontroll anbefalinger. 

Konklusjon
Ventrikkelkreft er forbundet med høy dødelighet, men  tidlig 
deteksjon gir bedret prognose. Imidlertid er den norske 
 prevalensen for lav til å anbefale populasjonsscreening  tilsvarende 
det japanske og koreanske programmet. I fravær av norske 
retnings linjer for oppfølging og biopsitaking av kronisk gastritt 
anbefaler vi at man forholder seg til fellestrekkene i AGA, BSG 
og ESGE sine anbefalinger. Biopsitaking etter Sydney protokollen 
kombi nert med målrettete biopsier veiledet av kortbølget lys 
 anbefales. Utbredt atrofisk gastritt og gastritt med intestinal 
 metaplasi bør kontrolleres på samme måte som metaplasi i 
 spiserøret. Videre studier tilpasset norske forhold anbefales.
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PhD-arbeidet ”Investigating the human small intestinal microbiota” ble forsvart ved Universitet i Bergen 25. 
oktober 2022. Doktorgraden var et samarbeid med mellom mikrobiologisk avdeling ved sykehuset i Vestfold 
og Haukeland universitetssjukehus i Bergen. Tynntarmen kan være unntaket fra at hele tarmsystemet 
har sin egen etablerte mikrobiota. Mikrobiota distalt i ileum liknet ikke tykktarmens med mer anaerobe 
mikrober som tidligere antatt. Arbeidet reiser spørsmål ved etablerte prøvetakningsmetoder av tynntarm. 
Siden bakterietettheten viser seg å være så lav i tynntarm, blir bakteriegradienten et problem ved 
prøvetaking. Mulig kontaminasjon gir grunn til å tvile på funn i allerede publiserte studier.

Heidi Cecilie Villmones, overlege, Mikrobiologisk avdeling, Sykehuset i Vestfold

Ny kartlegging av mikrobiota 
i tynntarm utfordrer etablert 
kunnskap. Må vi tenke nytt?

Kartleggingen var et samarbeidsprosjekt mellom mikrobiologisk, 
gastrokirurgisk og urologisk avdeling ved sykehuset i Vestfold. 
Pasienter med sykelig overvekt til gastrisk bypass og blærekreft-
pasienter som får laget blæresubstitutt/avledning av ileum, ga 
 tilgang til rene, kirurgiske prøver fra jejunum og ileum (1). 
 Arbeidet  oppsummeres i figur 1.

Sammenliknet med etablert kunnskap ble bakterietettheten 
 beregnet til å være vesentlig lavere og jejunum mangler sann-
synligvis en fast, iboende mikrobiota uten predominante mikrober 
fastende (1). Vi har trodd mikrobiota i tynntarm har vært relativt 
bakterietett og at den i tillegg til munnhulemikrober også bærer 
på tykktarms assosierte mikrober nedover mot cøkum.  Arbeidet 
viser at mikro ber assosiert med munnhule dominerer hele  veien: 
Viridans streptokokker, Candida, Actinomyces,  Rothia og 
 Lacto bacillus dominerte ved dyrkning og ved 16S-   genteknologi 
ble  Viridans streptokokker, Granulicatella, Actinomyces, 
 Solo bacterium, Rothia, Gemella og TM7(G-1) hyppigst identi-
fisert. Tykktarmsassosierte mikrober som strikt anaerobe bakterier, 
enterokokker og gram negative  staver (Enterobacteriales) ble bare 
unntaksvis identifisert. Dette kan endre betingelser for videre 
 forståelse av tarmsystemet (1). 

Mikrobiotaundersøkelser i feces
Det publiseres mye forskning basert på fecesprøver. Med en 
bakterie tetthet på 1011-12 cfu/ml i kolon mot som vi fant; 104 cfu/
ml distalt i ileum, må vi innse at mikrobiota i feces ikke kan si 
noe om hva som er i tynntarm. Bakterier i tynntarm vil «drukne» 
i  avføringen. Feces-studier som baserer hypotesene på tynntarms-
fysiologi som for eksempel transparent slimhinne og nærings-
opptak eller påvirkning av mikrofold celler og immunsystem, bør 
vi være varsomme med å overtolke. Publiserte sammenliknende 
 studier mellom frisk og syk viser også i liten grad konsistens i 
forhold til hvilke arter som dominerer eller mangler. Kan det 
være grunn til å vurdere om studier på mikrobiota i feces bør 
 for  be holdes tilstander med hypoteser utgående fra kolon som 
ulike kolitter?

Small intestinal bacterial overgrowth (SIBO)
Etter at vi nå har fått ny innsikt i tynntarmens mikrobiologi, blir 
forståelsen av dysbiose eller overvekst utfordret. SIBO som  klassisk 
diagnose er godt beskrevet. SIBO er opprinnelig forbeholdt 
 betydelige motilitetsforstyrrelser eller blind loops med utvikling 
av anaerob gassproduserende flora og bakterier assosiert med tykk-
tarm. Objektive symptomer som malabsorpsjon, vekttap og økt 
inflammasjon er sentrale. 
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Utvidelsen av begrepet med mer diffuse og subjektive symptomer 
innenfor spekteret for «funksjonelle tarmlidelser» som irritabel 
tarmsyndrom (IBS) er det nå enda bedre grunn til å være kritisk til. 
En expert review i tidsskriftet Gastroenterology fra 2020 påpeker 
dette (2). Forfatterne erkjenner at normal tynntarmsmikrobiota har 
vært for dårlig forstått til å kunne diagnostisere avvik fra normal-
flora. Dagens gullstandard regnes for å være dyrkning av aspirat fra 
duodenum via gastroskop. Denne har stor risiko for kontaminasjon 
og sier lite om forholdene i resten av det 3-6 meter lange organet. 
Pusteprøve med måling av hydrogen eller metangass har vist seg 
lite pålitelig med spesifisitetsbergeninger fra 4-100% avhengig av 
studie (3). Denne testen baserer seg også først og fremst på for-
ståelsen av klassisk SIBO med anaerob gassproduserende mikro-
biota. Andre varianter av overvekst med for eksempel fakultative 
 anaerobe gram negative staver som Escherichia coli og Klebsiella 
pneumoniae har vi ingen god metode å undersøke for.

SIBO som diagnose bør forbeholdes det klassiske bildet med 
 anaerob tykktarmsflora med vekttap og malabsorpsjon som 
 resultat. Men det er nå grunn til å interessere seg for andre 
 varianter av overvekst eller dysbiose i tynntarm.

Forstyrrelser i tynntarmsmikrobiota
Overvekst eller dysbiose av tynntarmsmikrobiota kan potensielt 
skape mange ulike problemer for fysiologien vår. Tynntarms-
slimhinnen er designet for opptak av næringsstoffer og har 
flere fysiologiske systemer for å holde mikrobetallet nede for å 
unngå påvirkning og konkurranse om næring fra maten vi inntar. 
 Viktigst for et lavt mikrobetall er de regelmessige peristaltiske 
tarm bevegelsene og produksjon av magesyre (4). 

Forskjellige mikrober som har etablert seg i tynntarmen kan bruke 
ulike substrat inn i sin metabolisme og kan produsere et utall av 
metabolitter, gasser og toksiner. De utgjør også i seg selv  antigener 
som vil modulere immunsystemet. Mikrofold celler tar opp og 
presenterer antigener for dendrittiske celler og B-lymfocytter. 
Kroppen balanserer mellom å forvare oss fra og tolerere mikrober 
vi omgir oss med. Ulike bakterier kan også påvirke tarmperistaltikk 
ulikt vist i rotteforsøk (5). 

Forstyrrelser i tynntarmflora er også foreslått assosiert med 
 system iske tilstander som overvekt, diabetes, hjerte/kar sykdommer, 
leversykdommer, gallesykdommer, inflammatorisk tarm sykdom 

Figur 1. Anatomi av gastrointestinaltraktus med angitt mikrobetetthet
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m.fl. (6, 7). Sammenhengen er ikke bevist, men vi har nå 
 tilgjengelige mikro biologiske og genteknologiske metoder og et 
referanse materiale som gjør det mulig å finne mer ut av dette. 

Fremtidig forskning
At sykdommer kan starte i tarmen er ingen ny hypotese. Allerede 
400 år før vår tidsregning skrev Hippokrates om slike hypoteser, på 
slutten av 1800-tallet ble begrepet «autointoksikasjon» introdusert 
av medisinere og de siste 10 årene har interessen for tarmflora 
økt voldsomt. Oppfatningen av at tykktarmsmikrobiota som noe 
 representativ for tynntarm, er sannsynligvis årsak til at det meste 
av slike studier til nå har vært basert på fecesprøver.

Referansematerialet fra PhD-arbeidet gir bokstavelig talt «blanke 
ark» i jejunum og letter arbeidet med å skille normalt fra avvikende 
også i ileum. Veien ligger åpen for å avklare sammenheng med 
ulike grader av overvekst og dysbiose og tilstander som vi ikke 
kan forklare i dag.

En av de største utfordringene har vært gode metoder for 
 prøvetaking.

Prøvetaking i tynntarm
Pasientene må standardiseres, viktigst er faste over natt slik at 
tynntarmens «hviletilstand» kan vurderes og ikke være påvirket 
av et tilfeldig siste måltid. Forhold rundt matvaner må med, 
inklusive tidspunkt for måltider og normal fasteperiode i døgnet. 
 Kartlegging av tarmmotilitet bør ideelt inkluderes. 

Det er fire muligheter for gode, ukontaminerte tynntarmsprøver 
slik jeg ser det: 
1. Aspirat eller biopsier i øvre del av tynntarm via beskyttet 

 endoskopi.
2. Planlagt kirurgi på «tarmfriske»: Pasienter med sykelig over-

vekt som gjennomgår gastrisk bypass med tilgang to sted er i 
 jejunum og blærekreftpasienter som trenger rekonstruksjons-
kirurgi med tilgang distalt i ileum. 

3. Kapselteknologi har vært benyttet med gode resultater (8). 
4. Eksplorativ laparotomi med kanylering og aspirasjon av 

 luminalt innhold fra tynntarm. Metoden ble benyttet i 
forskning på 50-tallet (9) uten rapporter om  komplikasjoner. 
Likevel er metoden vanskelig å forsvare uten publiserte 
 sikkerhetsdata, men kunne i spesielle tilfeller vært vurdert 
som eksplorativ utredning.

Mikrobiologiske undersøkelser
Mikrobiologi som fag har utviklet seg voldsomt de siste ti årene og 
slike verdifulle prøver vil kreve planlegging med både tradisjonell 
og genteknologisk mikrobiologisk tilnærming med erfarent mikro-
biologisk personell. Semikvantitering ved cfu/ml eller genom/ml 
må inngå for å vurdere grad av overvekst.
 
Må vi tenke nytt? 
Ny kunnskap skal forvaltes varsomt. Studiene våre bør  repeteres 
ved andre institusjoner. Resultatene er likevel så ensartet og 
sammenfallende med eldre dyrkningsbaserte studier også fra 
andre land, at vi nå må se annerledes på mikrobiota gjennom 
tarm kanalen og holde orden på hypotesene bak studieforsøk 
som  planlegges i fremover.

Det er mange viktige problemstillinger som bør avklares.  Hvordan 
kan forstyrrelser i tynntarmsmikrobiota påvirke vår fysiologi? 
Hvordan kan kostholdet påvirke tynntarmsmikrobiota? Kan flere 
subjektive symptomer plassert i ICD-10 kode K59.9 «Funksjonelle 
tarmplager» forklares av dysbiose i tynntarm? Ved fekal mikrobiota 
transplantasjon med installasjon i duodenum bør inflammasjon og 
autoimmun sykdom inkluderes i sikkerhetsdata. 

Det er definitivt grunn til å tenke nytt, og jeg tror på medisinske 
gjennombrudd på dette feltet fremover. 
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og reaksjoner på injeksjonsstedet (s.c. administrasjon). 

Dosering: Intravenøs (300mg). Ulcerøs kolitt: 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 doseringsfrekvens til 300 mg hver 4. uke. Crohns sykdom: 300 mg ved uke 0, 2 og 6, deretter hver 8. uke. Pasienter 
uten respons kan ha nytte av en dose ved uke 10. Fortsett behandling hver 8. uke fra uke 14 hos responderende pasienter. Noen pasienter med redusert respons kan ha nytte av 
økt doseringsfrekvens til 300 mg hver 4. uke. Pouchitt: 300 mg ved uke 0, 2 og 6 og deretter hver 8. uke. Bør initieres parallelt med standardbehandling av antibiotika. Dersom 
ingen behandlingsfordel observeres innen 14 uker, skal seponering vurderes. Subkutan (108 mg): Etter god opplæring i s.c. injeksjonsteknikk kan en pasient eller omsorgsperson 
injisere s.c. hvis dette er hensiktsmessig. Ulcerøs kolitt og Crohns sykdom: Anbefalt vedlikeholdsbehandling, etter minst 2 i.v. infusjoner, er 108 mg annenhver uke. Den første dosen 
skal administreres i stedet for neste planlagte i.v. infusjon og deretter annenhver uke.

Pakninger, priser og refusjon: Pulver til konsentrat til infusjonsvæske: 20 ml (hettegl.) kr 27688,90. Injeksjonsvæske, oppløsning i ferdigfylt penn: 1 stk. (ferdigfylt penn) kr 6881,40. 
2 stk. (ferdigfylt penn) kr 13726,60. 6 stk. (ferdigfylt penn) kr 41107,30. H-resept. Besluttet innført av Beslutningsforum 16.11.2015. Inngår i TNF BIO anbefalinger 2023-2024.

Reseptgruppe: C.

For fullstendig preparatomtale av Entyvio, se SPC. www.legemiddelsok.no

Entyvio er indisert til voksne med moderat til alvorlig aktiv ulcerøs kolitt 
eller Crohns sykdom som har hatt utilstrekkelig respons, mistet respons 
eller som var intolerante ovenfor konvensjonell behandling eller en 
TNFα-antagonist. Samt til voksne med moderat til alvorlig aktiv kronisk 
pouchitt som har gjennomgått proktokolektomi og bekkenreservoarkirurgi 
for ulcerøs kolitt med utilstrekkelig respons eller mistet respons på 
antibiotikabehandling1

Opptil 9 års sikkerhetsdata 
på IBD-pasienter2

GEMINI long-term safety (LTS) med 2243 pasienter 
med Entyvio-behandling viste:

• Lav forekomst av alvorlige og opportunistiske 
infeksjoner

• Ingen identifiserte tilfeller av PML (progressiv 
multifokal leukoencefalopati) blant pasienter 
behandlet med vedolizumab i de kliniske studiene.

• Infusjonsrelaterte reaksjoner forekom hos ≤5 % av 
pasientene

• Malignitetsforekomst var på samme nivå som for 
den generelle IBD-populasjonen

9 ÅR
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ScandPSC er et forskningssamarbeid mellom Nasjonalt nettverk 
for autoimmune leversykdommer (AIL-studien) og de svenske 
universitetssykehusene med Karolinska universitetssjukhuset i 
spissen. Pasienter med primær skleroserende kolangitt (PSC) 
som deltar i AIL-studien, deltar også i ScandPSC. AIL-studien 
 inkluderer nå over 500 pasienter med PSC fra mer enn 20 syke-
hus i Norge, og alle helseregioner er representert. Sammen med 
svenske sentra er det over 1000 pasienter med PSC inkludert i 
ScandPSC. Arbeidet har fått oppmerksomhet internasjonalt, og gir 
et godt grunnlag for å danne ny kunnskap som kommer pasientene 
og pasientbehandlingen til gode.

Siste dag i august og første dag i september var 36 deltakere, både 
leger og sykepleiere, fra hele 20 sykehus i Norge og Sverige samlet 
i Bergen til ScandPSC Retreat. Møtet inkluderte en blanding 
av faglige innlegg, diskusjon og erfaringsutveksling om viktige 
 kliniske spørsmål så vel som tips og råd knyttet til gjennom-
føring av studien. Temaene handlet blant annet om behandling av 
 kolestatisk kløe, måling av livskvalitet, kreftovervåkning, prognosti-
sering og diskusjon rundt de nye internasjonale retningslinjene ved 
PSC. Anbefalinger for oppfølging og behandling av PSC tilpasset 
norske forhold er akseptert for publisering i Tidsskrift for den 
norske legeforening.

Nettverkssamling for AIL-studien 
– ScandPSC  Retreat

Nasjonalt nettverk for autoimmune leversykdommer avholdt nylig nettverksmøte i Bergen – i strålende 
solskinn. Møtet samlet leverinteresserte leger og studiesykepleiere fra Norge og Sverige til to dager med 
faglig diskusjon.

Mette Vesterhus, overlege, Haraldsplass diakonale sykehus og Universitetet i Bergen



Raziye Cetinkaya, Hans Lannerstedt og Lars 
Karlsen er klare for å lære mer. Foto: Svein 
Oskar Frigstad

Besøk i den toppmoderne biobanken på 
Haukeland universitetssykehus. Foto: Svein 
Oskar Frigstad

Våre gjester fra Sverige lar seg gjerne 
 fotografere. Foto: Svein Oskar Frigstad

Annika Bergquist, Kristin Kaasen Jørgensen og Mette Vesterhus 
ledet oss trygt i diskusjonene. Foto: Svein Oskar Frigstad

Den fine gjengen fra Sørlandet sykehus Arendal henter inspirasjon 
i Bergen. Foto: Svein Oskar Frigstad
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Det var spennende å høre om til dels svært forskjellige til-
nærminger mellom Norge og Sverige og mellom de ulike sentra. 
Særlig gjaldt dette behandling av kolestatisk kløe, men også 
billed diagnostisk surveillance med tanke på kolangiokarsinom. 
 Diskusjonen avslørte at det er et klart behov for bedre kunnskaps-
basert behandling og oppfølgingsstrategier, men ikke minst for 
å lære av hverandre når erfaringsgrunnlaget hver enkelt av oss 
har opparbeidet, begrenses når sykdommen er sjelden. 

AIL-studien er derfor viktig. Målet for denne multisenter 
observasjons studien er å gi ny kunnskap om sykdomsforløp 
og prognose ved autoimmune leversykdommer basert på årlige 

 kliniske og pasient-rapporterte data og biologiske prøver fra et 
stort antall pasienter. Dette er nødvendig for å kunne tilby person-
tilpasset oppfølging med målrettet ressursbruk, og for utvikling av 
behandling som gir effekt i form av bedret prognose og redusert 
behov for levertransplantasjoner. Deltakelse i studien kan gi direkte 
gevinst for pasienter og sykehus, i form av at oppfølgingen for disse 
sjeldne og komplekse sykdommene blir mer strukturert og i tråd 
med oppdaterte retningslinjer. 

Bergen viste seg i strålende sol under møtet, en flott bakgrunn for 
middagen på toppen av Ulriken. Det var stor interesse for et nytt 
møte, og vi planlegger flere møtepunkter fremover.
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Siste nytt innen hepatologi 
fra Nasjonalt levermøte  
13. september 2023 

Ida Frivold Glad, LIS i fordøyelsessykdommer, Lovisenberg Diakonale Sykehus

Leversykdom hos mor og barn
Camilla Friis, Kvinneklinikken, OUS Rikshospitalet, snakket om 
leversykdom og svangerskap. Portal hypertensjon (PHT) under 
svangerskap har økende insidens grunnet eldre gravide, flere med 
overvekt og flere som får IVF og annen medisinsk behandling 
som muliggjør svangerskap. Placenta påvirker metabolismen og 
veier rundt 1,2 kg ved slutten av svangerskapet. Økt buktrykk og 
40% økt blodvolum er tilleggsfaktorer som disponerer for PHT. 
Ved etablert leversykdom hos kvinne med barneønske,  anbefales 
henvisning til prekonsepsjonell veiledning (obstretiker ved RH). 
Faktorer som vektlegges i en prekonsepsjonell veiledning er vekt, 
leverfunksjon, evaluering av grunnlidelse og svangerskapets  effekt 
på grunnlidelse. I tillegg evalueres grunnlidelsens effekt på  foster, 
inkludert risiko for prematuritet. Det gjøres en legemiddel-
gjennomgang, og en del skal utredes med MR, gastroskopi, ekko-
kardiografi (portopulmonal hypertensjon), og utvidede blodprøver. 
Portal hypertensjon er oftest asymptomatisk inntil det oppstår 
hyperakutte komplikasjoner. Mapping av kollateralforsyning i 
forkant av keisersnitt er verdifullt. Totalt er det mellom 30-50% 
risiko for PHT-assosierte komplikasjoner i svangerskap hvor 
det foreligger portal hypertensjon. Kvinnene tilbys tidlig ultralyd 
og  noninvasiv perinatal testing (NIPT) ettersom svangerskap er 
en stor belastning ved etablert leversykdom. Man ønsker ikke at 
 pasienten skal gjennomgå unødig belastning, og heller terminere 
tidlig ved komplikasjoner. Et hovedbudskap er at RH vil høre om 
disse pasientene tidlig, og det ønskes sentralisert oppfølging av 
gruppen med leversyke svangre kvinner. 

Ola Gjesdal, kardiolog, OUS Rikshospitalet, snakket om lever-
sykdom hos Fontanopererte, og belyste risiko for hepatocellu-
lært karsinom (HCC) ved Fontanfysiologi. «Adult congenital 
heart  disease» (ACHD), tidligere kalt «grown-up congenital 
heart  disease» (GUCH), er blitt vanligere grunnet økende akku-
mulert overlevelse. Fontanoperasjon er en operativ prosedyre for 
singelventrikkelhjerter, der det venøse kretsløpet shuntes forbi 
høyre hjertehalvdel. Vena cava føres direkte inn i lungearteriene, 
venøst blod strømmer passivt gjennom lungene for oksygen-
ering og returnerer til atriet. Oksygenert blod pumpes på vanlig 
måte fra ventrikkel og ut i hovedpulsåren. En adekvat funksjon 
etter en slik operasjon er helt avhengig av lav lungekarmotstand, 
god ventrikkel funksjon og kompetente klaffer. Komplikasjoner: 
 Tromboser, venøs stase og betydelig økt belastning på lever i form 
av stuvning. Blant norske Fontanopererte fant man HCC hos 3 av 
200, det vil si 1,5 % (kumulativ insidens). 

Kristine Wiencke, Avdeling for transplantasjonsmedisin, OUS 
Rikshospitalet, snakket også om FALD, Fontanassosiert lever-
sykdom. Stuvningshepatopati i etterkant av Fontanoperasjon 
forårsaker utvikling av fibrose, levercirrhose, fokal nodulær hyper-
plasi og HCC. Tilnærmet alle Fontanopererte utvikler FALD, 
og av den grunn er det behov for aktiv overvåkning av Fontan-
opererte  pasienter. Det er ingen konsensus for definisjon av FALD. 
 Redusert flow i a.hepatica bidrar til skade, men stuvning er hoved-
årsak. Høyt sentralvenøst trykk eller alvorlig  atrioventrikulær 

Det 27. nasjonale levermøte ble holdt på Oslo Kongressenter 13. september 2023 med over 200 påmeldte. 
Arrangør av møtet var NGF’s Interessegruppe for leversykdommer: Kristin K. Jørgensen, John W. Haukeland, 
Trine Folseraas, Kristin M. Aasarød, Sindre R. Gabrielsen, Hege Kileng, Rogelio Rios, og Sheraz Yaqub. 
Foredragsholdere fra ulike grenspesialiteter var invitert, samt internasjonal ekspertise innen behandling 
av autoimmun hepatitt. Det ble et givende møte med spennende kasuistikker og oversiktsforelesninger 
fra genetiker, pediater, obstetriker, kirurger, radiologer og hepatologer. 
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klaffe insuffisiens 1 år etter Fontanoperasjon predikerer økt risiko 
for alvorlig leversykdom. Median operasjonsalder: 4,7 år. Tid fra 
operasjon og til utvikling av cirrhose: Sjelden cirrhose <5 år 
 etter operasjon, økende >15 år etter operarsjon. Det er sett  bedre 
 prognose for Fontanopererte de siste 20 år, men det usikkert 
hvorfor - muligens bedret operasjonsteknikk. Klinisk presenterer 
FALD seg med uspesifikke symptomer som fatigue og kakeksi. 
 Bio kjemisk finner man lett eleverte transaminaser, lett økte 
gallestase markører, INR forhøyet. Lav albumin er vanlig (30-60%) 
grunnet stuvet, proteintapende tarm. Prevalens av  variceblødning 
hos Fontanopererte: 9-38%. Mortalitet ved oppståtte varice-
blødninger på 15-20%. Nodulære forandringer er vanlige ved 
FALD, og ofte er leveren er så stuvet at kontrastundersøkelse ikke 
kan benyttes diagnostisk som vanlig. Overvåkning av leversyk-
dom innebærer kartlegging av levertilstand før Fontanoperasjon, 
og  deretter rutine undersøkelse med ultralyd lever, elastografi, 
biokjemi og klinisk undersøkelse hvert 1.-2. år. Det kan gå bra 
med pasientene over tid. Mange husker Lasse Liten fra mediene, 
et av de  første  norske barn som ble operert med metoden i USA på 
80- tallet. Han lever et vanlig liv nå, snart 40 år etter operasjonen. 
Man finner levercirrhose eller HCC hos 50% av Fontan opererte 
30 år etter operasjonen. Behandling av FALD innebærer tidlig 
 optimalisering av Fontansirkulasjonen, med reduksjon av sentral-
venøst trykk. Dersom leveren svikter kan kombinert hjerte- lever-

transplantasjon være aktuelt - isolert levertransplantasjon anbefales 
ikke, ettersom årsaken til leversykdom da består. Det er ingen i 
Norge som har mottatt kombinert hjerte-lever-transplantasjon. 
Hovedbudskapet var at vi har en økende gruppe med Fontan-
sirkulasjon med høy risiko for utvikling av leversykdom, som må 
følges regelmessig for å tidlig oppdage utvikling av cirrhose og 
HCC. 

Anniken Østensen, pediater, Barneklinikken OUS Rikshospitalet, 
snakket om leversykdom fra barn til voksen. Leversykdom blir 
vanligere ettersom man har økende overlevelse av barn med sjeldne 
sykdommer og leversykdommer. Mange av leversykdommene hos 
barn er genetiske og manifesterer seg tidligere. Autoimmune lever-
sykdommer manifesterer seg i alle aldre. Man anbefaler en gradvis 
transisjon fra oppfølging på barneklinikk til voksen over flere år, 
gjerne fra 10-års alder. Flere sjeldne leversykdommer krever økt 
 ekspertise hos voksenhepatologer. Man vil se levertransplanterte 
barn, en økende andel med metabolske sykdommer, Fontan-
opererte, barn med progressiv familiær intrahepatisk kolestase 
(PFIC), barn med Alagillesyndrom (autosomalt dominant arve-
gang). Hos barn med ekstrahepatisk gallegangsatresi behandlet 
med Kasaioperasjon vil 70% utvikle cirrhose. Transisjonen er en 
sårbahetstid, særlig mellom 18 og 25 års alder: 16% av graftsvikt 
hos levertransplanterte skyldes non-adherence. Anbefalt oppslags-

Oppsummeringsslide Prof. George N. Dalekos, 13.09.23, Nasjonalt levermøte.
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verk er ERN Rare-Liver, et europeisk forum for sjeldne lever-
sykdommer(rare-liver.eu). Hovedbudskapet var at transisjon fra 
barn til ung voksen er en svært risikabel tid med lav medikament-
etterlevelse. 

Tropiske leversykdommer og sjeldne genetiske 
leversykdommer
Frank O. Pettersen, Infeksjonsmedsinsk avdeling OUS Ullevål, 
snakket om tropiske leversykdommer. Det finnes mange parasit-
tære årsaker til leversykdommer, blant annet protozoer: malaria, 
leischmaniasis, amøbe-abscess; helminter: flatormer, bendelorm; 
og ikter - schistosomiasis. I noen tilfeller oppdages parasitten i 
resektater eller biopsier, men man må være klar over at formalin 
vil umuliggjøre påvisning ved PCR. Man bør tilstrebe å legge noe 
av materialet på saltvann slik at PCR kan benyttes i diagnostikk. 
Immunsupprimerte bør benytte insektmidler og dekke til hud 
ved reiser til Middelhavsområdet - her finner man sandfluer som 
kan bære parasitten som forårsaker leischmaniasis. Ved funn av 
eosinofili reises mistanken om parasitter. Utredning er avhengig 
av pasientens etnisitet og reiseanamnese. Opphold i Sub-Sahara, 
eosinofili og nytilkommet portal hypertensjon eller magesmerter 
kan skyldes helminten schistosomiasis, som setter seg i vene pleksus 
rundt tarm. Eggene vandrer gjennom tarmvegg til lumen og gir 
magesmerter. Ved mistanke om parasittsykdom kan påvisning 
med serologi fungere godt for tidligere ueksponerte. Dersom man 
har med pasienter fra endemiske områder å gjøre, er mikroskopi 
eller PCR av feces eller urin viktig. «Circulating cathodic antigen» 
(CCA)-test av urin for schistosomiasis er en god metode for å 
påvise aktuell sykdom. Ekinokokkose kan arte seg som levercyster 
med flagrende membraner. Ekinokokk-serologi bør tas før tøm-
ming av slike cyster slik at man unngår spredning av dvergbendel-
ormen gjennom innstikkstedet. Hovedbudskapet var at man ved 
tvil om hvilke prøver som skal tas og hvor de skal sendes, bør ringe 
lokal mikrobiologisk avdeling - etter kartlegging av reiseanamnese, 
etnisk opprinnelse og dyrehold. 

Johannes Hov og Trine Folseraas, Gastromedisinsk avdeling, OUS 
Rikshospitalet foreleste under overskriften «Uavklart leversykdom, 
kan det være genetisk?» Det skjer en rivende utvikling på feltet, 
flere gener knyttet til leversykdom kartlegges. Man bør tenke 
 genetikk hos yngre, uavklarte, alvorlige tilfeller av leversykdom 
og når det er «noe som ikke passer». Sykdom, gennavn og kromo-
som er ikke viktig, det essensielle er å tenke at man noen ganger 
bør tenke genetikk. Autoimmun leversykdom handler dels om 
genetikk, dels om miljøpåvirkning. De genetiske sykdommene 
som er velkjente er hemokromatose (HFE-genet, C282Y2, auto-
somal  resessiv), alfa-1-antitrypsinmangel (SERPINA1, autosomal 
 resessiv, mange varianter), Wilsons sykdom (ceruloplasmin, kobber 
i blod, urin) Kolestasesyndromer - mest hent er progressiv familiær 
intrahepatisk kolestase (PFIC). Man bør tenke på dette ved uav-
klarte, residiverende kolestaser. Pasientene kan være heterozygote 
bærere og derfor ha underliggende sårbarhet for kolestase. Kan 
Gilberts syndrom (konjugeringsdefekt for bilirubin) være del av 
årsaken? Ca 30% av cirrhosene er kryptogene - dersom man gjør 
fullgenomsekvensering finner man hos 20% av disse en sjelden 
genvariant som sannsynlig årsak. (Forskningsbruk, benyttes ikke 
i klinisk diagnostikk.) Foreleserne gjenga en pasientkasuistikk, 

der leverbiopsi påviste nodulær regenerativ hyperplasi, fravær av 
 cirrhose, og non-cirrhotisk portal hypertensjon. Pasienten ble bredt 
utredet og man fant telomersykdom. Telomersykdom er forbundet 
med tidlig aldring, og gir ofte lungeaffeksjon hematologisk  sykdom 
og kreft. Et typisk funn er tidlig debut av grått hår, dvs ved 20-års 
alder. Konsekvens av påvist telomersykdom ble for pasienten 
 genetisk veiledning, kontrollopplegg for affeksjon av andre organ, 
vurdering av levertransplantasjon ved komplikasjoner til portal 
hypertensjon. Genvarianter kan også påvirke alvorlighetsgrad av 
sykdom, eksempelvis hvor raskt leversteatose progredierer til lever-
cirrhose, eller hvor stor alkoholbelastning den enkelte tåler før 
det oppstår leverskader. En titt på Genetikkportalen.no kan være 
til hjelp. Hovedbudskapene var at uavklart leversykdom kan være 
genetisk, og at gevarianterr kan påvirke alvorlighetsgrad av lever-
sykdom.

Professor George N. Dalekos, Larissa University Hospital, Hellas, 
ga en «state-of-the-art»-forelesning om andre- og tredjelinje-
benhandling av autoimmun hepatitt (AIH). Foredragsholderen er 
medlem i International Autoimmune Hepatitis Group (IAHG) 
og medforfatter av EASL’s retningslinjer for AIH. Autoimmun 
hepatitt er en klinisk diagnose som innebærer hypergamma-
globulinemi, sirkulerende autoantistoffer og fravær av genetiske 
årsaker, alkohol overforbruk og virushepatitter. Til hjelp er de 
forenklede kriterier for AIH (ref: “Update of the simplified 
 ciriteria for autoimmune hepatitis: evaluation of the methodology 
for  immunosero logical  testing”, Journal of Hepatology, 2021). 
 Retningslinjer for førstelinje behandling finnes fra BSG, EASL, 
AASLD, med flere, og disse er ikke like. Det er et  problem at 
 mange av underlags studiene har svak styrke, heterogene pasient-
grupper, irregulær oppfølging og ulike endepunkter. Som hoved-
regel  anbefales fortsatt prednisolon som induksjonsbehandling, 
så innføres  azatioprin (AZA) som vedlikeholdsbehandling. 
 Sammenliknet med prednisolon gir budesonid færre i remisjon. 
Ved behandling med AZA opplever 44% intoleranse, bivirkninger 
eller inadekvat behandlingsrespons. Ved behandling med predni-
solon og AZA bør 6-TGN undersøkes og føre til at man reduserer 
dose AZA og legger til allopurinol ved høye verdier av ery-MMP. 
Generelt vurderes behandlingsrespons etter 6 mnd. Inadekvat 
respons varsler om dårligere prognose. Ved svikt i førstelinje-
behandling bør man  spørre seg hva årsaken kan være. Tar pasienten 
legemidlene sine? Er diagnosen korrekt? Kan det dreie seg om 
overlappssyndromer, eksempelvis systemisk lupus erythematosus 
med forhøyede transaminaser? Det er et poeng å skille mellom 
intoleranse for  behandling og nonrespons.  Intoleranse gjør at man 
ikke kan  vurdere behandlingsrespons, ettersom behandlingen har 
vært suboptimal. Ved terapisvikt med AZA er det aktuelt å skifte 
til MMF. Man har sett økt sannsynlighet for remisjon ved bruk 
av MMF hos eldre individ og ved lavere IgG-verdier før oppstart 
av behandling. MMF-dosering: 0,5 til 4 gram per dag, fordelt 
på to doser. En studie så på behandling med mykofenolat  mofetil 
(MMF) og azatioprin (AZA) gjennomført som førstelinje-
behandling, hvor MMF hadde en  større komplett responsrate enn 
AZA, og flere pasienter kunne avslutte prednisolon behandling 
i MMF-gruppen enn i AZA-gruppen uten å få residiv. Ved 
 ved varende respons på MMF 2 gram/døgn gjennom førte man 
en leverbiopsi etter 5 år, og dersom den ikke viste tegn til AIH, 
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seponerte man MMF. MMF er teratogent og betinger dobbel 
antikonsepsjon hos kvinner i fertil alder. Både hos menn og 
 kvinner må behandlingen  stanses 3 måneder før planlagt  gravid itet. 
 Tredjelinjeterapi kan være takrolimus, ciklosporin, infliksi mab 
(IFX), anti-CD-20-midler, og anti-BAFF-behandling. IFX kan 
også gi forverring av AIH.  Belimumab er et  anti-BAFF-middel 
med få bivirkninger, som gir god og steroidbesparende virkning, 
men dessverre kortvarig -  pasientene får residiv 24 mnd etter opp-
start. Lavdose prednisolon monoterapi kan være en løsning dersom 
heller ikke MMF tolereres i andrelinje behandling, særlig hos eldre 
pasienter. 

Endovaskulære intervensjoner ved portal 
 hypertensjon
John Willy Haukeland, Gastromedisinsk avdeling, OUS  Ullevål, 
snakket om transjugulær intrahepatisk portosystemisk shunt 
(TIPS) i behandling av portal hypertensjon. TIPS gir lavere 
trykk i varicer og reduksjon i nevrohormonelle kompensasjons-
mekanismer. Men kostnaden er økt risiko for encefalopati, endret 
farmakokinetikk, og økt volumbelastning for hjertet. TIPS  benyttet 
ved variceblødning: kan være aktuelt ved manglende initial 
blødnings kontroll, eller ved residiverende blødning innen 5 dager - 
såkalt «rescue-TIPS». TIPS bør i disse situasjonene anlegges innen 
7 dager senere gir høyere mortalitet. Optimalt bør TIPS anlegges 
innen 3 dager, også ved blødningskontroll. Baveno VII og ESGEs 
retningslinjer anbefaler pre-emptiv TIPS (pTIPS) ved Child-
Pugh C, eller B og pågående variceblødning på tidspunktet for 
endoskopi. Ved variceblødning tross adekvat sekundær  profylakse 
samt endoskopisk terapi: Klart redusert reblødningsrisiko etter 
TIPS. Det er ikke aktuelt å benytte TIPS primærprofylaktisk før 
variceblødning. TIPS ved refraktær ascites: Usikkert om det gir 
bedret overlevelse, men man finner bedret livskvalitet, og det er 
ikke sett flere tilfeller av encefalopati. TIPS kan være en bro til 
levertransplantasjon. Komplikasjoner: Punksjon av kapsel, intra-
peritoneal blødning, hemobili, gallegangsfistel, trombose, migrering 
av stent, hemolyse, «tipsitt», shuntindusert encefalopati, hjertesvikt, 
iskemi i lever. Kontraindikasjoner til TIPS: Encefalopati uten 
kjent  utløsende årsak. Hjertesvikt (særlig trikuspidalinsuffisiens 
og  pulmonal hypertensjon gir økt morbiditet ved TIPS), nyresvikt, 
sepsis, gallegangsobstruksjon og leversvikt. Hovedbudskapet var at 
den ideelle TIPS-pasienten ikke har for mye leverparenkymsvikt, 
og få kognitive sårbarhetsfaktorer som disponerer for lever-
encefalopati. 

Ulrik Carling og Eric Dorenberg, Radiologisk avdeling, OUS 
Rikshospitalet snakket om miltembolisering og endovaskulær 
varicebehandling. Dersom TIPS ikke er mulig grunnet anatomi 
eller det foreligger absolutte kontraindikasjoner mot TIPS kan 
det vurderes andre løsninger som behandling mot komplikasjo-
ner til portal hypertensjon. Rekanalisering av levervene benyttes 
ved Budd-Chiari-syndrom. Ballongokkludert retrograd trans-
venøs obliterasjon (BRTO) er en prosedyre hvor skleroserende 
skum føres inn i varicer via venstre nyrevene. Fordelen er mindre 
 encefalopati, siden det ikke lages shunt, men . Dersom portal 
hyper tensjon er forårsaket av hypersplenisme, kan miltemboli-
sering være et alternativ. Milten vil danne kollateraler med kar 
fra pancreas, og sørge for at miltens immunologiske funksjon er 

bevart. Effekten er tidsbegrenset til 1-2 år. Strategi er individuell, 
henvisninger går til OUS som deretter vurderer hvert enkelt kasus. 
Det hender man ender opp med både TIPS og miltembolisering. 

Forskning og nye retningslinjer
Yaqub Sheraz, HPB-seksjonen, OUS Rikshospitalet, snakket om 
kolangiokarsinom (CC). Det er en sekkebetegnelse, sykdommen 
er forskjellig avhengig av lokalisasjon intra- eller ekstraheaptisk, 
i galleganger, eller i galleblære. Generelt sees økende forekomst 
og økende mortalitet. Doblet mortalitet mellom 2002 og 2012 
i Norge. Risikofaktorer er overvekt, diabetes, alkohol, røyking, 
hypertensjon og hyperkolesterolemi, samt PBS og PBC. Hos 
mange pasienter finner man ingen risikofaktorer. Noen har kun lett 
eleverte transaminaser. Kirurgi er eneste kurative behandling. De 
fleste diagnostiseres ved avansert, metastasert sykdom, og for sent 
for kurativ kirurgi. Kun 35% er resektable på diagnosetidspunktet, 
og det er 20-40% 5-årsoverlevelse etter kirurgi. TESLA1- studien 
fulgte non-resektable pasienter med intrahepatisk CC uten 
lymfeknute metastaser som fikk levertransplantasjon. Pasientene 
mottok kjemoterapi, brakyoterapi etc, og kan være aktuelle for 
proto koll 12 mnd etter at diagnosen ble stilt. Foreløpig er én 
pasient  diagnostisert i 2017 fortsatt i live uten metastaser i trans-
plantat. TESLA2-protokollen er identisk, men ser på pasienter 
med pasienter med perihilært kolangiokarsinom. Onkologisk 
behandling: BILCAP-studien med capcitabin gav så vidt signi-
fikant bedret resultat på overlevelse. De fleste får palliativ kjemo-
terapi, GEM+CIS, FOLFOX. Sjekkpunktinhibitorer, immun-
mediert onkologisk behandling er på vei. Målrettet behandling: 
heterogen sykdom med ulik genetikk som åpner for presisjons-
medisin, eksempelvis «-nib»-legemidler i IMPRESS-studien. 

Katrine Engesæter, Senter for PSC, OUS Rikshospitalet, snakket 
om residiv av PSC etter levertransplantasjon. Den levertrans-
planterte PSC-pasienten: Transplantasjon er den eneste kurative 
behandlingen for PSC, Norge gjør årlig ca 16 lever-tx med denne 
diagnosen. Man ser tendens til at flere pasienter settes på vente-
liste. Definisjon av PSC-residiv: MRCP, kolangiografi forenlig 
med biliær striktur >90 dager etter tx, histologi i transplantat med 
fibro- obliterative lesjoner, biliær fibrose og -cirrhose. Residiv av 
PSC hos 31% av transplanterte, median debut 5 år etter tx. 10 år 
etter levertransplantasjon har ca 50% fått residiv av PSC. 

Usman Saeed, Gastrokirurgisk avdeling, OUS Ullevål, snakket om 
overvekt og risiko for primær kreft i lever og galleveier. Det pågår 
en assosiasjonsstudie mellom BMI og kreft i galleveier, risiko og 
overlevelse. 23% av voksne i Norge har fedme. Gjennomsnittlig 
BMI for nordmenn er 26-27 kg/m2. Fedmerelaterte kostnader 
årlig i Norge ligger på 68 milliarder. Det foreligger få studier som 
studerer sammenheng mellom BMI og kreftrisiko, samt BMI 
og kreftdødelighet. En registerbasert kohortstudie er underveis, 
foreløpig har man undersøkt 1436 individ med hepatocellulært 
karsinom (HCC) og 832 med kolangiokarsinom (CC). Man har 
sett en risikoøkning på 50% for CC hos kvinner med ung overvekt, 
definert som overvekt før 30 års alder, og man har sett liknende 
assosiasjon for menn og HCC. Det er også funnet assosiasjon 
mellom økende BMI og økt kreftmortalitet. Det sees en lineær 
sammenheng mellom BMI og kreftrisiko for begge kjønn. 
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Bakgrunn
Som medisinstudent og LiS1 fikk jeg observere flere endoskopiske 
prosedyrer ved gastromedisinsk avdeling i Arendal. Denne inter-
essen førte til at jeg startet koloskopi-opplæring for det fremtidige 
tarmscreeningprogrammet ved Sykehuset Østfold. Der hadde 
Tanja Owen og andre endoskopører en kompetanse jeg beundret, 
og det ble sikkert at det var gastromedisiner jeg ville bli. 

I 2021 hadde jeg en studiedag på Ullevål sykehus. Der prøvde 
de ut verktøy med kunstig intelligens-apparat (OIP-1) utlånt fra 
Olympus. OIP-1 kan assistere ved å oppdage adenomer samtidig 
som man utfører koloskopi. Rent praktisk markerer den et område 
som endoskopøren bør se nøye på med en grønn firkant på skjer-
men. Jeg begynte å tenke på mulighetene dette verktøyet kunne gi 
i klinikken. Samtidig ble jeg bekymret over hva konse kvensene av 
implementering av kunstig intelligens kan betyr i klinisk praksis. 
Da forskeren Yuichi Mori fra Japan i 2022 søkte etter en lege 
til å delta i en studie om kunstig intelligens i kolo skopi, grep jeg 
sjansen. 

Hvorfor er forskning om kunstig 
 intelligens  viktig? 
Da jeg begynte i klinikken så jeg at det kan være vanskelig å 
vite hva som er den beste behandlingen for den enkelte pasient. 
Veiledere og anbefalinger er basert på forskjellige nivåer av bevis-
grunnlag som man burde være klar over. Som lege bør man enten 
selvstendig eller i samråd med kollegaer kunne vurdere hvilken 
behandling eller undersøkelse som passer for pasientene.  Denne 
vurderingen bør legen kommunisere på en forståelig måte til 
 pasienten (1). 

Det er viktig å samle data om positive og negative effekter av 
 teknisk utstyr som kunstig intelligens før det tas i bruk rutine-
messig. Ny teknologi og medisinsk utstyr har tidligere vært mindre 
regulert enn medikamenter, men vi er nå i en tid hvor klinikere og 
produsenter av medisinsk utstyr bør samarbeide for å finne ut av 
hvordan utstyret kan påvirke pasientene (2). Det er et vedvarende 
behov for å utvikle robuste studier som kan evaluere effekten av 

kunstig intelligens på for eksempel tilfeller av tykktarmkreft eller 
komplikasjoner til koloskopi (3).Dette er spesielt viktig i et land 
som Norge, hvor vi etter implementeringen av tarmscreening-
programmet må vurdere hvorvidt kunstig intelligens er verdt 
 investeringen (4). 

Det finnes allerede flere studier som viser at kunstig intelligens 
kan bidra til å finne flere neoplasmer i tykktarmen (CADe), men 
det finnes foreløpig ikke langtidsdata som viser at den økte detek-
sjonen har ført til færre tilfeller med tarmkreft (5).Konsekvensen 
av flere funn kan bli at man må gjennomføre flere koloskopier som 
ledd i oppfølgingen (6). Dette kan øke risikoen for at pasienten 
i løpet av livet opplever komplikasjoner til koloskopi og polyp-
p ektomi (blødning, perforasjon eller kardiovaskulære hendelser) 
eller overdiagnostikk (gitt en diagnose som aldri ville gitt symp-
tomer i løpet av pasientens levetid). For å vurdere slike langsiktige 
effekter behøver man en helst randomiserte studier med lang nok 
observasjonstid. Det bør også foreligge et tilstrekkelig antall studier 
til å kunne gjennomføre meta-analyser og eventuelt anbefale bruk 
av offentlige midler til å dekke tjenesten. 

Dersom slike studier mangler er simuleringsmodeller en midler-
tidig løsning. De blir ofte brukt for å vurdere kost- nytte  effekt 
slik at man kan ta avgjørelser i fravær av gode kliniske  studier. 
 Simuleringsmodeller kan være unøyaktige, men er ofte  nødvendige 
(7). 

EndoBRAIN 
Yuichi Mori var sammen med Shin-ei Kudo en av de ledende 
forskerne innenfor kunstig intelligens i Japan flere år. For å 
gjennomføre større studier startet et samarbeid med Michael 
Bretthauer og Mette Kalager i 2019. Dette førte til en stilling 
i forskningsgruppen Klinisk Effektforskning og EndoBRAIN 
 studien. EndoBRAIN var en internasjonal studie for å vurdere om 
et kunstig intelligens-verktøy kan bidra til å avgjøre om en polypp 
er neoplastisk med optisk diagnose (CADx) (8). Forut dette hadde 
det vært gjennomført en pilotstudie i Japan (9). 

Kunstig intelligens og forskning
Natalie Grace Halvorsen, lege og PhD kandidat, Klinisk effektforskning, Oslo universitetssykehus 
Yuichi Mori, overlege og professor, Klinisk effektforskning, Oslo universitetssykehus og Universitetet i Oslo



31

NGF-nytt   3 • 2023

FORSKNINGSFRONTEN

OperA studien
For å ytterligere organisere forskningen om kunstig intelligens ble 
det i 2022 innvilget støtte fra Horisont-fondet i EU til  OperA 
studien (Optimising Colorectal Cancer Prevention Through 
 Personalized Treatment with Artificial Intelligence) (10). Dette 
er det første samarbeidsprosjektet under Horisont Europa ved 
det  medisinske fakultet, Universitet i Oslo. OperA har som mål å 
 forske på bruk av kunstig intelligens i tarmkreftscreening gjennom 
flere delprosjekter.

Som ansatt i OperA har jeg hatt mulighet å jobbe med flere 
 delprosjekter. Det har vært mulig å reise til flere europeiske land 
som Polen, Spania og Italia for å arbeid med delprosjekt 1, som er 
en internasjonal randomisert klinisk studie for å vurdere effekten 
av kunstig intelligens på adenom deteksjonsrate (ADR) og  til feller 
av tarmkreft. Som PhD-student har jeg som hovedoppgave å 
arbeide med delprosjekt 3, som handler om å utvikle kostnads-
effektivitetsmodeller for bruk av kunstig intelligens ved tarmkreft-
screening. 

Vi utvikler nå en mikrosimuleringsmodell som simulerer hvert liv 
til et gitt antall individer i en gitt periode. Her får hvert individ en 
gitt risiko for polypper, kreft, komplikasjoner og død som utspiller 
seg årlig. Vi har som mål at modellen skal bli oversiktlig, tydelig 
og robust ved å basere seg på data fra gode kliniske studier og også 
tilpasse seg når nye studier blir publisert. For eksempel kommer vi 
til å inkludere forholdet mellom risiko for kreft etter koloskopi og 
ADR. ADR er en kjent kvalitetsindikator for koloskopi og man 
har godt evidensgrunnlag for at pasienter undersøkt av skopører 
med lavere ADR har høyere risiko for kreft etter koloskopi (11-
13). Vi kommer også til å kunne undersøke dette forholdet ytter-
ligere i arbeidspakke 1 av OperA. 

Veien videre
Det er flere forhold som er bekymringsverdig ved kunstig 
 intelligens. Det største problemet er kanskje at vi går for fort 
fram uten å se mulig negative konsekvenser. Men vi kan ikke bare 
stoppe opp  fordi vi frykter konsekvensene, ei heller kjøre på med 
blind  optimisme. Vi må sammen analysere og drøfte hvordan vi 
kan nyttiggjøre oss verktøyene vi skaper. 
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Koloskopi gjør vondt  
– er det fortsatt sant?

Gastronet har eksistert som kvalitetsregister siden 2003 med status som nasjonalt 
kvalitetsregister fra 2012. Det er også NGFs offisielle kvalitetssikringsplattform.

Besøk oss på www.sthf.no/helsefaglig/gastronet

Henvendelser til: Gert Huppertz-Hauss hhge@sthf.no eller  
Magnus Tarangen Magnus.Tarangen@sthf.no eller Gastronet@sthf.no

Gert Huppertz-Hauss

Det gjennomføres et økende antall koloskopier per år i Norge, 
i 2021 ble det gjort 97539 polikliniske koloskopier (tall fra 
Helse direktoratet). I tillegg kommer det et ukjent antall kolo-
skopier for inneliggende pasienter. For noen av pasientene 
er undersøkelsen ubehagelig, i en del av tilfellene til og med 
smerte full. I Gastronet har vi data fra 2022 som belyser noen 
aspekter rundt smerte opplevelsen under koloskopiene.

Det er mange årsaker til en smertefull koloskopi. Gastronet data 
over mange år tyder på at smerter ved koloskopi i stor grad er 
 assosiert til endoskopørens tekniske ferdigheter. Økt fokus på 
dette, i tillegg til utstrakt kursvirksomhet ved endoskopiskolen 
og andre har ført til en forbedring av endoskopiferdighetene og 
 dermed mindre pasientopplevde smerter (1). I 2015 anga 12,3 
% av pasientene å ha opplevd sterke smerter under koloskopien, 
denne andelen har falt og lå i 2022 på 8,2 %. Dersom man 
slår sammen gruppene som opplevde middels sterke og sterke 
 smerter har andelen falt fra 29,9 % i 2015 til 27,8 % i 2022. 
Denne reduksjonen er ikke fullt så imponerende. Vi kan neppe 
være fornøyd med at en så stor andel av pasientene våre opplever 
signifikante smerter under en koloskopi. Andelen kan være enda 
større siden 30 – 40 % av pasientene ikke har svart på spørre-
skjemaene. 

Endoskopiferdighetene er ikke den eneste faktoren som er 
 assosiert med smerter under en koloskopi. Kvinnelig kjønn, 
alder < 40 år, tidligere abdominal kirurgi, abdominale smerter 

som indikasjon for koloskopien, tidligere smertefull koloskopi, 
og tidligere divertikulitt, ble identifisert som risikofaktorer for 
en smertefull koloskopi (2), med kvinnelig kjønn som sterkeste 
 prediktor. Med antall risiko faktorer øker risikoen for en smerte-
full koloskopi. Derfor er anbefalingen å vurdere denne risikoen 
slik at man kan gi målrettet analgetika/sedativa før oppstart av 
prosedyren.

Gastronet data fra 2022 bekrefter at kvinner opplever middels 
eller sterke smerter betydelig hyppigere enn menn (35,3 % vs. 
19,6 %). Også alder < 30 år (42,4 % vs. 27,6 %) og en tidligere 
divertikulitt (34,9 % vs. 27,8 %) øker sannsynligheten for en 
smertefull koloskopi. 

Bruken av sedoanalgesi før og under en koloskopi har økt fra 
37,1 % i 2015 til 47,8 % i 2022. Tallene viser at pasienter med 
risiko faktorer for en smertefull koloskopi får disse medika-
mentene oftere enn andre, deriblant kvinner dobbelt så ofte som 
menn (Tab. 1). Det viser seg dog at pasienter av begge kjønn 
som får disse  medikamentene opplever smerter betydelig oftere 
enn  pasienter som koloskoperes uten medisiner (Tab. 2). 

Å interpretere disse data er vanskelig. For å kunne bedømme 
 effekten av sedoanalgesi i forbindelse med en koloskopi sikkert, 
må man randomisere deler av risikogrupper til undersøkelser 
med og uten medikamenter (helst dobbelblind). Er det etisk 
forsvarlig? 
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Tabell 2. Pasientrapporterte middels store eller sterke smerter under koloskopien avhengig 
av  sedoanalgetikabruk

Alle Kvinner Menn

Ingen sedasjon 20,6 28 15,8

Sedasjon 36,5 40 28,7

Uansett viser tallene våre at en stor andel av våre koloskopi-
pasienter fortsatt opplever signifikante smerter, og det kan 
vi ikke være fornøyd med. Samtidig har økt bruk av sedo-
analgesi under koloskopiene ikke hatt den ønskede, i alle fall 
ikke en tilstrekkelig effekt. 

Hva er mulige forbedringstiltak?
Det er åpenbart fortsatt et potensiale til forbedring av 
tekniske ferdighetene blant endoskopørene siden det årlig 
dokumenteres en stor endoskopør-avhengig variasjon av 
pasientrapporterte smerter (se resultater på vår hjemmeside). 
Til tross for dette, er det utfordrende å nå målet med en 
koloskopi med ingen eller lite smerter for de aller fleste. 

Ytterligere bruk eller doseøkning av sedoanalgetiske medika-
menter vil muligens øke hyppigheten av uønskede hendelser 
og det er tvilsomt at vi vil komme i mål med disse. Dyp 
sedering (Propofol) er et mye brukt legemiddel i store deler 
av Europa. I Norge har vi ikke tradisjon på å bruke det uten 
assistanse fra anestesi, fordi vi frykter bivirkninger og et økt 
behov for personalressurser.

Tallene våre fra 2022 (tabell 1 & 2) dokumenterer i alle fall 
et behov for en diskusjon i fagmiljøet om mulige tiltak.

Tabell 1. Bruk av sedoanalgesi under koloskopiene (%)

Bruk av sedoanalgesi Totalt Kvinner Menn Tidl. 
 Divertikulitt Alder < 30 år

Ja 47,8 59,6 27,9 41,2 42,4

Nei 52,2 40,4 72,1 27,4 27
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«Blut ist ein ganz besonderer Saft», skrev Johann Wolfgang von 
Goethe (1749–1832) i Faust (1808). Som næringsmiddel inne-
holder blod svært mye vann, proteiner og jern, og svært lite 
karbohydrater, fett og vitaminer. Det ligger ikke for alle å livnære 
seg som hematofag («blodeter»; også kalt sanguivor): Vampyr-
flaggermusene er de eneste pattedyrene som ikke spiser noe annet 
enn blod. Dette stiller helt spesielle krav til gastrointestinaltraktens 
anatomi og fysiologi.

Vampyrflaggermusens magesekk er en rørformet blindsekk, som 
i fastende tilstand ser ut som en slapp vindsokk (fig. 1). Spyttet 
inneholder antikoagulantia (draculin) og fibrinolytika (desmote-
plase), som gjør dyret i stand til å slurpe i seg store mengder 
ulevret blod: opptil 40-60% av sin egen kroppsvekt per måltid 
(1). Etter dette ser magesekken ut som en sprekkeferdig ballong 
(fig. 2). Det er avgjørende at vannet i blodet suges opp så raskt som 
mulig, og straks skilles ut som urin – ellers vil dyret bli for tungt 
til å fly. Mekanismene bak magesekkens hurtige vannopptak er 
ikke klarlagt i detalj, men det er vist at ventrikkelslimhinnen hos 
vampyrflaggermus har høyere Na+/K+-ATPase-aktivitet enn hos 
laboratoriemus (2). Aktiv transport av ioner fra mucosa til serosa 
skaper en osmotisk gradient som trekker vann ut fra lumen og over 
i sirkulerende blod. Parallelt øker diuresen: Opp mot 4.0 ml per kg 
kroppsvekt per minutt er målt, som er rekord blant pattedyrene (3).

Etter at magesekken har fjernet mesteparten av vannet, sen-
des «hematokriten» videre i tarmsystemet, for nedbrytning og 
absorpsjon. I denne prosessen utsettes dyret for toksiske doser 
nitrogen (fra proteiner og peptider) og jern (fra hemoglobin og 
transferrin), som er utfordrende å takle. Vampyrflaggermus skiller 
ut store mengder urea i urinen (4), og hydrolyserer svært lite urea 
til ammoniakk i tarmen (2) – helt motsatt av dyr som sliter med 
dietær proteinmangel (5). En form for «jernekskresjon» foregår ved 
at enterocyttene samler opp og lagrer ekstra mye jern i spesielle 
intracellulære vakuoler, som så skilles ut i avføringen når epitelet 
fornyes (6). Jernopptaket er skrudd ned til et minimum, både fordi 
hepcidin-nivået er høyt (7), og fordi tarmbakterier kan produsere 
ferritin-lignende jernlagringsproteiner, og derved «holde tilbake» 
jern i lumen (8).

Vampyrflaggermus mangler cøkum og colon: de trenger ikke 
noe organ for fermentering (blod inneholder ikke fiber), distalt 
 vannopptak (magesekken suger opp vannet proksimalt) eller 
 oppbevaring av avføring («melena» kvitteres fortløpende).

Det kan være fristende å postulere eksistensen av et transilvansk 
«vampyr-gen» – men det er i amerikanske tropeskoger at flagger-
musenes makabre matvaner har utviklet seg, først og fremst 
 gjennom tap av gener (9).
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Figur 2. Vampyrflaggermus (Desmodus  rotundus) 
undersøkt med røntgenbilder etter inntak av blod 
blandet med bariumsulfat. Flagger musen til venstre 
har inntatt 2 ml – og har synlig kontrast kun i tarmen 
(bokstaven A markerer punktet hvor spiserøret deler 
seg i to, med én inngang til tarmen og én inngang til 
magesekken). Flaggermusen til høyre har inntatt 10 
ml – og har synlig kontrast kun i magesekken, som 
er så full at den  nærmest opptar all plass i buken. 
Faksimiler fra  Mitchell & Tigner (10).

Figur 1. Vampyrflaggermusens fordøyelses-
kanal. Spiserøret ender i en omvendt T, 
med innganger til både magesekk og tarm. 
Ved store måltider havner det meste av 
blodet i magesekken, som er svært tøyelig, 
og  omtrent like lang som 2/3 av tarmen. 
 Illustrasjon: Jørgen Valeur.
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TABLETTER MED MODIFISERT FRISETTING 1600 mg: Hver tablett inneh.: Mesalazin 1600 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: Gult 
og rødt jernoksid (E 172).
Indikasjoner: Ulcerøs kolitt. For behandling av mild til moderat akutt sykdom. For vedlikehold av remisjon. Dosering: Voksne: 
Dosen bør justeres iht. sykdommens alvorlighetsgrad og toleranse. Vedlikeholdsbehandling: 1600 mg 1 gang daglig. Akutt syk-
dom: Ved forverring kan dosen økes til 4800 mg 1 gang daglig eller fordelt på 2-3 doser. Ved remisjon bør dosen gradvis reduseres 
til vedlikeholdsdose. Fortsatt behandling bør vurderes nøye hos personer som ikke har respondert ved uke 8. Andre orale mesa-
lazinformuleringer er tilgjengelige hvis en alternativ dose for vedlikeholdsbehandling anses å være mer hensiktsmessig. Glemt 
dose: Neste dose tas til vanlig tid. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Se Kontraindikasjoner og Forsiktig-
hetsregler. Barn og ungdom <18 år: Sikkerhet og effekt ikke fastslått. Eldre: Ikke studert. Gis med forsiktighet, og kun til eldre 
med normal eller mild til moderat nedsatt nyre- eller leverfunksjon. Samme dosering som for voksne. Administrering: Kan tas 
med eller uten mat. Skal svelges hele med et glass vann. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses eller deles. Kontraindikasjoner: 
Overfølsomhet for innholdsstoffene eller salisylater. Alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunksjon (GFR <30 ml/minutt/1,73 m2). 
Forsiktighetsregler: Blodprøver (differensial blodtelling, leverfunksjonsparametre som ALAT og ASAT, serumkreatinin) bør tas 
og urinstatus (dip-sticks) sjekkes før og under behandlingen iht. behandlende leges vurdering. Som en veiledning anbefales 
oppfølgingsprøver 14 dager etter behandlingsstart, og deretter ytterligere 2-3 prøver med 4 ukers intervall. Ved normale funn 
bør oppfølgingsprøver utføres hver 3. måned. Ved forekomst av ytterligere symptomer skal prøvene utføres umiddelbart. Nedsatt 
nyrefunksjon: Bør ikke brukes ved nedsatt nyrefunksjon. Mesalazinindusert nyretoksisitet bør mistenkes dersom nyrefunksjo-
nen svekkes under behandlingen, og behandlingen skal seponeres umiddelbart. Nyrefunksjonen bør overvåkes før og gjentatte 
ganger under behandlingen. Nyrestein: Er sett, inkl. steiner som består av 100% mesalazin. Det anbefales å sikre tilstrekkelig 
væskeinntak under behandlingen. Alvorlige kutane bivirkninger (SCAR): SCAR, inkl. Stevens-Johnsons syndrom og toksisk epide-
rmal nekrolyse (TEN), er rapportert. Behandlingen bør avbrytes ved første tegn/symptomer på alvorlige hudreaksjoner, slik som 
utslett, slimhinnelesjoner eller andre tegn på overfølsomhet. Bloddyskrasi: Er sett. Behandlingen skal seponeres umiddelbart ved 
mistanke om eller bevis på bloddyskrasi (tegn som uforklarlig blødning, blåmerker, purpura, anemi, vedvarende feber eller sår 
hals), og pasienten skal umiddelbart oppsøke medisinsk hjelp. Nedsatt leverfunksjon: Økte leverenzymnivåer er sett. Forsiktighet 
anbefales ved nedsatt leverfunksjon. Kardiale overfølsomhetsreaksjoner: Mesalazininduserte overfølsomhetsreaksjoner (myo- og 
perikarditt) er sett. Ved mistanke om kardial overfølsomhet, må preparatet ikke gis på nytt. Forsiktighet bør utvises ved tidligere 
myo- eller perikarditt grunnet allergisk bakgrunn uavhengig av årsak. Pulmonær sykdom: Pasienter med pulmonær sykdom, spe-
sielt astma, bør følges opp nøye under behandlingen. Overfølsomhet for sulfasalazin: Pasienter som har fått bivirkningsreaksjoner 
ved sulfasalazinbehandling bør være under nøye medisinsk overvåkning. Behandling må seponeres umiddelbart ved akutte 
symptomer på intoleranse, f.eks. magekramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine og utslett. Mage- og duodenalsår: 
Forsiktighet anbefales ved eksisterende mage- eller duodenalsår. Hjelpestoffer: Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, 
og er så godt som natriumfritt. Bilkjøring og bruk av maskiner: Ikke studert. Ingen/ubetydelig påvirkning. Interaksjoner: For 
utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Ingen interaksjonsstudier er utført. Mesalazin kan 
redusere den antikoagulerende effekten av warfarin. Forsiktighet anbefales ved samtidig bruk av mesalazin og kjente nefrotok-
siske midler, inkl. NSAID og azatioprin, eller metotreksat, ettersom disse kan øke risikoen for renale bivirkninger. Ved samtidig 
behandling med azatioprin, 6-merkaptopurin eller tioguanin, bør det tas hensyn til mulig økning i myelosuppressive effekter av 
disse legemidlene. Livstruende infeksjon kan oppstå. Pasienten bør observeres nøye for tegn på infeksjon og myelosuppresjon. 
Hematologiske parametre, spesielt celletelling av leukocytter, trombocytter og lymfocytter, bør overvåkes regelmessig (ukent-
lig), spesielt ved oppstart av slik kombinasjonsbehandling. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen adekvate data. 
Data fra et begrenset antall graviditeter indikerer ingen bivirkninger ved graviditet eller hos foster/nyfødt barn. I et enkelt tilfelle, 
etter langtidsbruk av en høy dose mesalazin (2-4 g, oralt) under graviditet, ble det rapportert nyresvikt hos en nyfødt. Dyrestu-
dier på oral mesalazin indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter mhp. graviditet, embryo-/fosterutvikling, fødsel 
eller utvikling etter fødsel. Bør bare brukes under graviditet hvis mulig fordel oppveier mulig risiko. Amming: N-acetyl-5-amino-
salisylsyre og i mindre grad mesalazin utskilles i morsmelk. Klinisk signifikans ikke fastslått. Begrenset erfaring. Overfølsomhets-

reaksjoner som f.eks. diaré hos spedbarn kan ikke utelukkes. Bør derfor bare brukes under amming hvis mulig fordel oppveier 
mulig risiko. Hvis spedbarnet utvikler diaré, bør ammingen avbrytes. Fertilitet: Effekt på fertilitet er ikke sett.
Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Dyspepsi. Hud: Utslett. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): 
Blod/lymfe: Eosinofili (som del av en allergisk reaksjon). Generelle: Brystsmerter, feber. Hud: Kløe, urticaria. Nevrologiske: 
Parestesi. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000):  Gastrointestinale: Diaré, flatulens, kvalme, magesmerter, oppkast. Hjerte/kar: 
Myokarditt, perikarditt. Hud: Lysoverfølsomhet. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet. Svært sjeldne (<1/10 000): Blod/lymfe: 
Bloddyskrasi, endrede blodverdier (aplastisk anemi, agranulocytose, pancytopeni, nøytropeni, leukopeni og trombocytopeni). 
Gastrointestinale: Akutt pankreatitt. Hud: Alopesi. Immunsystemet: Overfølsomhetsreaksjoner som allergisk utslett, 
legemiddelrelatert feber, erytematøs lupus-syndrom, pankolitt. Kjønnsorganer/bryst: Oligospermi (reversibel). Lever/galle: 
Endringer i leverfunksjonsparametre (økning i transaminaser og kolestaseparametre), hepatitt, kolestatisk hepatitt. Luftveier: 
Allergiske og fibrotiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronkospasme, alveolitt, pulmonær eosinofili, lungeinfiltrasjon, 
pneumonitt), eosinofil pneumoni, interstitiell pneumoni, lungelidelse. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, myalgi. Nevrologiske: 
Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Nefrotisk syndrom, nyresvikt (kan være reversibel ved tidlig seponering). Nedsatt nyrefunksjon 
inkl. akutt og kronisk interstitiell nefritt og nyreinsuffisiens. Ukjent frekvens: Generelle: Intoleranse mot mesalazin og/eller 
forverring av underliggende sykdom, økt CRP. Hud: Stevens-Johnsons syndrom, toksisk epidermal nekrolyse. Luftveier: Pleuritt. 
Muskel-skjelettsystemet: Lupuslignende syndrom med perikarditt og pleuroperikarditt som prominente symptomer, samt 
utslett og artralgi. Nyre/urinveier: Nyrestein. Undersøkelser: Redusert kreatininclearance, redusert vekt, økt SR, økt amylase, økt 
karbamid i blod, økt kreatinin i blod, økt lipase.
Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Mesalazin er et aminosalisylat, og tegn på salisylattoksisitet inkluderer tinnitus, 
vertigo, hodepine, forvirring, søvnighet, pulmonært ødem, dehydrering som følge av svetting, diaré og oppkast, hypoglyke-
mi, hyperventilering, forstyrrelse av elektrolyttbalanse og pH i blod, og hypertermi. Behandling: Konvensjonell behandling av 
salisylattoksisitet kan være fordelaktig ved akutt overdosering. Hypoglykemi, væske- og elektrolyttforstyrrelser bør korrigeres 
med passende behandling. Tilstrekkelig nyrefunksjon bør opprettholdes. Se Giftinformasjonens anbefalinger A07E C02 på www.
felleskatalogen.no. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Lokal antiinflammatorisk effekt på slimhinneceller i tykktarmen via me-
kanismer som ikke er fullstendig klarlagt. Hemmer LTB4-stimulert migrering av intestinale makrofager ved å hindre migrasjon 
av makrofager til betente områder. Produksjonen av proinflammatoriske leukotriener (LTB4 og 5-HETE) i makrofager i tarmveg-
gen blir dermed hemmet. Aktiverer PPAR--reseptorer som motvirker nukleær aktivering av inflammatorisk respons i tarmen 
Absorpsjon: Frisetting av mesalazin starter ved pH >7, dvs. i terminal ileum og kolon. Biotilgjengelighet ca. 31% (tatt fastende). 
Cmax og AUC øker 1,5 ganger når en enkeltdose tas fastende sammenlignet med ikke-fastende (hos friske). Proteinbinding: Ca. 
43% mesalazin og 78% N-acetyl mesalazin er bundet til plasmaproteiner. Fordeling: Gjennomsnittlig Vd er 12,1 liter/kg. Halver-
ingstid: Median eliminasjons t1/2 av mesalazin er 20 timer (5-77 timer). Metabolisme: I tarmslimhinnen og leveren. Utskillelse: 
60 timer etter administrering av en enkeltdose på 1600 mg gjenfinnes ca. 23% (tatt med mat), og 31% (tatt fastende), i urin.
Pakninger og priser: 60 stk.1(blister) kr 964,50
Refusjon: 1Se A07E C02_2 i Refusjonslisten.
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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 
 s ender 4  utgaver per år til alle norske gastroenterologer og gastro-
kirurger som er medlemmer i NGF,  endoskopienheter, gastro-
seksjoner og sykehus biblioteker, samt til leger som er i spesiali-
sering i fordøyelses sykdommer og  gastrokirurgi.

Redaksjonen får mange positive tilbakemeldinger fra våre  lesere 
og registrerer også en stadig økende trafikk på nett utgaven 
( gastro enterologen.no). Bladet har også blitt oppfattet som 
 interessant for de offentlige organer Norsk Gastroenterologisk 
Forening  sam arbeider med.

Vi håper på fortsatt godt samarbeid i tiden som kommer!

Mvh Redaksjonen

NGF

Ta kontakt med Ann-Elin Selbekk på tlf: 900 82 081 eller Ingunn Skeie på tlf: 900 60 952 
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Kontraindikasjoner Overfølsomhet for noen av innholdsstoffene eller for salisylater. Alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunksjon.

Forsiktighetsregler Blodprøver og urinstatus bør fastslås både før og under behandling. Bør ikke brukes hos pasienter med nedsatt nyrefunksjon. Behandling skal sepo-
neres umiddelbart hvis det er mistanke om eller bevis på bloddyskrasi. Forsiktighet må utvises ved følgende tilstander: Svekket leverfunksjon, pulmo-
nær sykdom spesielt astma, tidligere myo- eller perikarditt, eksisterende mage- eller duodenalsår og hos pasienter som tidligere har hatt bivirkninger 
av sulfasalaziner. Behandlingen bør avsluttes umiddelbart ved magekramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine og utslett. Alvorlige kutane 
bivirkninger (SCAR), behandling bør avbrytes ved første tegn på og symptomer i form av alvorlige hudreaksjoner slik som utslett, slimhinnelesjoner 
eller andre tegn på overfølsomhet. Nyrestein: er sett, sikre tilstrekkelig væskeinntak.

Vanlige bivirkninger (≥1/100 til <1/10) Gastrointestinale: Dyspepsi Hud: Utslett
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Dosering i 3 enkle trinn1

Høy Lav Moderat
S Y K D O M S A K T I V I T E T

ved akutt sykdom opptil 
3 tabletter en gang daglig 
som startdose

2 tabletter en gang 
daglig for å  
oppnå remisjon

1 tablett en gang  
daglig for å opprett- 
holde remisjon
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TABLETTER MED MODIFISERT FRISETTING 1600 mg: Hver tablett inneh.: Mesalazin 1600 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: Gult 
og rødt jernoksid (E 172).
Indikasjoner: Ulcerøs kolitt. For behandling av mild til moderat akutt sykdom. For vedlikehold av remisjon. Dosering: Voksne: 
Dosen bør justeres iht. sykdommens alvorlighetsgrad og toleranse. Vedlikeholdsbehandling: 1600 mg 1 gang daglig. Akutt syk-
dom: Ved forverring kan dosen økes til 4800 mg 1 gang daglig eller fordelt på 2-3 doser. Ved remisjon bør dosen gradvis reduseres 
til vedlikeholdsdose. Fortsatt behandling bør vurderes nøye hos personer som ikke har respondert ved uke 8. Andre orale mesa-
lazinformuleringer er tilgjengelige hvis en alternativ dose for vedlikeholdsbehandling anses å være mer hensiktsmessig. Glemt 
dose: Neste dose tas til vanlig tid. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Se Kontraindikasjoner og Forsiktig-
hetsregler. Barn og ungdom <18 år: Sikkerhet og effekt ikke fastslått. Eldre: Ikke studert. Gis med forsiktighet, og kun til eldre 
med normal eller mild til moderat nedsatt nyre- eller leverfunksjon. Samme dosering som for voksne. Administrering: Kan tas 
med eller uten mat. Skal svelges hele med et glass vann. Skal ikke tygges. Skal ikke knuses eller deles. Kontraindikasjoner: 
Overfølsomhet for innholdsstoffene eller salisylater. Alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunksjon (GFR <30 ml/minutt/1,73 m2). 
Forsiktighetsregler: Blodprøver (differensial blodtelling, leverfunksjonsparametre som ALAT og ASAT, serumkreatinin) bør tas 
og urinstatus (dip-sticks) sjekkes før og under behandlingen iht. behandlende leges vurdering. Som en veiledning anbefales 
oppfølgingsprøver 14 dager etter behandlingsstart, og deretter ytterligere 2-3 prøver med 4 ukers intervall. Ved normale funn 
bør oppfølgingsprøver utføres hver 3. måned. Ved forekomst av ytterligere symptomer skal prøvene utføres umiddelbart. Nedsatt 
nyrefunksjon: Bør ikke brukes ved nedsatt nyrefunksjon. Mesalazinindusert nyretoksisitet bør mistenkes dersom nyrefunksjo-
nen svekkes under behandlingen, og behandlingen skal seponeres umiddelbart. Nyrefunksjonen bør overvåkes før og gjentatte 
ganger under behandlingen. Nyrestein: Er sett, inkl. steiner som består av 100% mesalazin. Det anbefales å sikre tilstrekkelig 
væskeinntak under behandlingen. Alvorlige kutane bivirkninger (SCAR): SCAR, inkl. Stevens-Johnsons syndrom og toksisk epide-
rmal nekrolyse (TEN), er rapportert. Behandlingen bør avbrytes ved første tegn/symptomer på alvorlige hudreaksjoner, slik som 
utslett, slimhinnelesjoner eller andre tegn på overfølsomhet. Bloddyskrasi: Er sett. Behandlingen skal seponeres umiddelbart ved 
mistanke om eller bevis på bloddyskrasi (tegn som uforklarlig blødning, blåmerker, purpura, anemi, vedvarende feber eller sår 
hals), og pasienten skal umiddelbart oppsøke medisinsk hjelp. Nedsatt leverfunksjon: Økte leverenzymnivåer er sett. Forsiktighet 
anbefales ved nedsatt leverfunksjon. Kardiale overfølsomhetsreaksjoner: Mesalazininduserte overfølsomhetsreaksjoner (myo- og 
perikarditt) er sett. Ved mistanke om kardial overfølsomhet, må preparatet ikke gis på nytt. Forsiktighet bør utvises ved tidligere 
myo- eller perikarditt grunnet allergisk bakgrunn uavhengig av årsak. Pulmonær sykdom: Pasienter med pulmonær sykdom, spe-
sielt astma, bør følges opp nøye under behandlingen. Overfølsomhet for sulfasalazin: Pasienter som har fått bivirkningsreaksjoner 
ved sulfasalazinbehandling bør være under nøye medisinsk overvåkning. Behandling må seponeres umiddelbart ved akutte 
symptomer på intoleranse, f.eks. magekramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine og utslett. Mage- og duodenalsår: 
Forsiktighet anbefales ved eksisterende mage- eller duodenalsår. Hjelpestoffer: Inneholder <1 mmol (23 mg) natrium pr. tablett, 
og er så godt som natriumfritt. Bilkjøring og bruk av maskiner: Ikke studert. Ingen/ubetydelig påvirkning. Interaksjoner: For 
utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Ingen interaksjonsstudier er utført. Mesalazin kan 
redusere den antikoagulerende effekten av warfarin. Forsiktighet anbefales ved samtidig bruk av mesalazin og kjente nefrotok-
siske midler, inkl. NSAID og azatioprin, eller metotreksat, ettersom disse kan øke risikoen for renale bivirkninger. Ved samtidig 
behandling med azatioprin, 6-merkaptopurin eller tioguanin, bør det tas hensyn til mulig økning i myelosuppressive effekter av 
disse legemidlene. Livstruende infeksjon kan oppstå. Pasienten bør observeres nøye for tegn på infeksjon og myelosuppresjon. 
Hematologiske parametre, spesielt celletelling av leukocytter, trombocytter og lymfocytter, bør overvåkes regelmessig (ukent-
lig), spesielt ved oppstart av slik kombinasjonsbehandling. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen adekvate data. 
Data fra et begrenset antall graviditeter indikerer ingen bivirkninger ved graviditet eller hos foster/nyfødt barn. I et enkelt tilfelle, 
etter langtidsbruk av en høy dose mesalazin (2-4 g, oralt) under graviditet, ble det rapportert nyresvikt hos en nyfødt. Dyrestu-
dier på oral mesalazin indikerer ingen direkte eller indirekte skadelige effekter mhp. graviditet, embryo-/fosterutvikling, fødsel 
eller utvikling etter fødsel. Bør bare brukes under graviditet hvis mulig fordel oppveier mulig risiko. Amming: N-acetyl-5-amino-
salisylsyre og i mindre grad mesalazin utskilles i morsmelk. Klinisk signifikans ikke fastslått. Begrenset erfaring. Overfølsomhets-

reaksjoner som f.eks. diaré hos spedbarn kan ikke utelukkes. Bør derfor bare brukes under amming hvis mulig fordel oppveier 
mulig risiko. Hvis spedbarnet utvikler diaré, bør ammingen avbrytes. Fertilitet: Effekt på fertilitet er ikke sett.
Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Dyspepsi. Hud: Utslett. Mindre vanlige (≥1/1000 til <1/100): 
Blod/lymfe: Eosinofili (som del av en allergisk reaksjon). Generelle: Brystsmerter, feber. Hud: Kløe, urticaria. Nevrologiske: 
Parestesi. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000):  Gastrointestinale: Diaré, flatulens, kvalme, magesmerter, oppkast. Hjerte/kar: 
Myokarditt, perikarditt. Hud: Lysoverfølsomhet. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet. Svært sjeldne (<1/10 000): Blod/lymfe: 
Bloddyskrasi, endrede blodverdier (aplastisk anemi, agranulocytose, pancytopeni, nøytropeni, leukopeni og trombocytopeni). 
Gastrointestinale: Akutt pankreatitt. Hud: Alopesi. Immunsystemet: Overfølsomhetsreaksjoner som allergisk utslett, 
legemiddelrelatert feber, erytematøs lupus-syndrom, pankolitt. Kjønnsorganer/bryst: Oligospermi (reversibel). Lever/galle: 
Endringer i leverfunksjonsparametre (økning i transaminaser og kolestaseparametre), hepatitt, kolestatisk hepatitt. Luftveier: 
Allergiske og fibrotiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronkospasme, alveolitt, pulmonær eosinofili, lungeinfiltrasjon, 
pneumonitt), eosinofil pneumoni, interstitiell pneumoni, lungelidelse. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, myalgi. Nevrologiske: 
Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Nefrotisk syndrom, nyresvikt (kan være reversibel ved tidlig seponering). Nedsatt nyrefunksjon 
inkl. akutt og kronisk interstitiell nefritt og nyreinsuffisiens. Ukjent frekvens: Generelle: Intoleranse mot mesalazin og/eller 
forverring av underliggende sykdom, økt CRP. Hud: Stevens-Johnsons syndrom, toksisk epidermal nekrolyse. Luftveier: Pleuritt. 
Muskel-skjelettsystemet: Lupuslignende syndrom med perikarditt og pleuroperikarditt som prominente symptomer, samt 
utslett og artralgi. Nyre/urinveier: Nyrestein. Undersøkelser: Redusert kreatininclearance, redusert vekt, økt SR, økt amylase, økt 
karbamid i blod, økt kreatinin i blod, økt lipase.
Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Mesalazin er et aminosalisylat, og tegn på salisylattoksisitet inkluderer tinnitus, 
vertigo, hodepine, forvirring, søvnighet, pulmonært ødem, dehydrering som følge av svetting, diaré og oppkast, hypoglyke-
mi, hyperventilering, forstyrrelse av elektrolyttbalanse og pH i blod, og hypertermi. Behandling: Konvensjonell behandling av 
salisylattoksisitet kan være fordelaktig ved akutt overdosering. Hypoglykemi, væske- og elektrolyttforstyrrelser bør korrigeres 
med passende behandling. Tilstrekkelig nyrefunksjon bør opprettholdes. Se Giftinformasjonens anbefalinger A07E C02 på www.
felleskatalogen.no. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Lokal antiinflammatorisk effekt på slimhinneceller i tykktarmen via me-
kanismer som ikke er fullstendig klarlagt. Hemmer LTB4-stimulert migrering av intestinale makrofager ved å hindre migrasjon 
av makrofager til betente områder. Produksjonen av proinflammatoriske leukotriener (LTB4 og 5-HETE) i makrofager i tarmveg-
gen blir dermed hemmet. Aktiverer PPAR--reseptorer som motvirker nukleær aktivering av inflammatorisk respons i tarmen 
Absorpsjon: Frisetting av mesalazin starter ved pH >7, dvs. i terminal ileum og kolon. Biotilgjengelighet ca. 31% (tatt fastende). 
Cmax og AUC øker 1,5 ganger når en enkeltdose tas fastende sammenlignet med ikke-fastende (hos friske). Proteinbinding: Ca. 
43% mesalazin og 78% N-acetyl mesalazin er bundet til plasmaproteiner. Fordeling: Gjennomsnittlig Vd er 12,1 liter/kg. Halver-
ingstid: Median eliminasjons t1/2 av mesalazin er 20 timer (5-77 timer). Metabolisme: I tarmslimhinnen og leveren. Utskillelse: 
60 timer etter administrering av en enkeltdose på 1600 mg gjenfinnes ca. 23% (tatt med mat), og 31% (tatt fastende), i urin.
Pakninger og priser: 60 stk.1(blister) kr 964,50
Refusjon: 1Se A07E C02_2 i Refusjonslisten.

Sist endret: 08.06.2021
Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: 20.05.2021
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Ta kontakt med Ann-Elin Selbekk på tlf: 900 82 081 eller Ingunn Skeie på tlf: 900 60 952 

Tillotts Pharma AB  |  Gustavslundsv. 135, 167 51 Bromma  |  Tel: +46 8-704 77 40  |  nordicinfo@tillotts.com  |  www.tillotts.se

Kontraindikasjoner Overfølsomhet for noen av innholdsstoffene eller for salisylater. Alvorlig nedsatt lever- eller nyrefunksjon.

Forsiktighetsregler Blodprøver og urinstatus bør fastslås både før og under behandling. Bør ikke brukes hos pasienter med nedsatt nyrefunksjon. Behandling skal sepo-
neres umiddelbart hvis det er mistanke om eller bevis på bloddyskrasi. Forsiktighet må utvises ved følgende tilstander: Svekket leverfunksjon, pulmo-
nær sykdom spesielt astma, tidligere myo- eller perikarditt, eksisterende mage- eller duodenalsår og hos pasienter som tidligere har hatt bivirkninger 
av sulfasalaziner. Behandlingen bør avsluttes umiddelbart ved magekramper, akutte magesmerter, feber, alvorlig hodepine og utslett. Alvorlige kutane 
bivirkninger (SCAR), behandling bør avbrytes ved første tegn på og symptomer i form av alvorlige hudreaksjoner slik som utslett, slimhinnelesjoner 
eller andre tegn på overfølsomhet. Nyrestein: er sett, sikre tilstrekkelig væskeinntak.

Vanlige bivirkninger (≥1/100 til <1/10) Gastrointestinale: Dyspepsi Hud: Utslett

Tabletten med høyest 
mesalazin-styrke
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utvalgt sikkerhetsinformasjon2

Referanser: 1. ASACOL SPC avsnitt 4.2, sist oppdatert 20.05.2021. 2. ASACOL SPC avsnitt 4.3, 4.4 og 4.8, sist oppdatert 20.05.2021.

Dosering i 3 enkle trinn1

Høy Lav Moderat
S Y K D O M S A K T I V I T E T

ved akutt sykdom opptil 
3 tabletter en gang daglig 
som startdose

2 tabletter en gang 
daglig for å  
oppnå remisjon

1 tablett en gang  
daglig for å opprett- 
holde remisjon
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SØKNAD; Norsk gastroenterologisk forening, 
som er en «non  profit»  organisasjon,  søker 
VIATRIS om forskningsstipend for 2024 
 stipend innen eksokrin pankreatologi 

Statutter for VIATRIS AS 
I. En sum settes årlig til disposisjon av VIATRIS AS. For år 2024 utgjør denne 

summen NOK 25.000,-. Det er Norsk gastroenterologisk forening (NGF) 
som foretar utlysning av stipendet. 

II. Stipendet er tiltenkt spesialister innen fordøyelsessykdommer eller gastro-
enterologisk kirurgi, leger som er under en slik utdannelse, eller leger som 
hoved sakelig arbeider med klinisk gastroenterologi. Stipendet skal anvendes 
til  finansiering av forskning, primært innen eksokrin pankreatologi, klinisk 
eller basalt. 

III. Stipendet vil bli annonsert på hjemmesiden til NGF og i mail til 
alle  medlemmer. 

IV. Skriftlig søknad skal inneholde curriculum vitae, beskrivelse av prosjektet, 
 finansieringsplan, fremdriftsplan og anbefaling fra søkers overordnede.

V. Norsk Gastroenterologisk Forening sitt styre foretar tildeling av stipendet. 
 Protokoll skal føres ved møtet. NGF sin beslutning kan ikke påankes. 

VI. Stipendet skal være anvendt innen utgangen av år 2024, ellers går beløpet 
tilbake til giveren. 

VII. En skriftlig redegjørelse skal sendes NGF og VIATRIS Norge AS 
innen 31.12.24. 

VIII. Under årsmøtet til NGF skal det kunngjøres hvem som er tildelt stipendet. 
IX. Etter godkjennelse fra Viatris AS kan vedtektene endres

Søknadsfrist 15.11.23

Robert S. N. Hammer
dr.roberthammer@gmail.com
for Norsk gastroenterologiskforening
c/o Den Norske Legeforening 
Akersgata 2, 0157 Oslo
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Olympus reisestipend for  
Norsk gastroenterologisk forening

Vedtekter.
9. desember 2022
§ 1 Stipendet stilles til disposisjon av Olympus Norge A.S. For 2024 

utgjør stipendiet kr. 25.000 som fordeles på en eller flere søkere.
§ 2 Norsk gastroenterologisk forening foretar utlysning og tildeling av 

 stipendet. Komiteens beslutning kan ikke påankes. Det skal føres 
 møteprotokoll ved møtene.

§ 3 Stipendet er tiltenkt spesialister i gastroenterologi eller leger som 
er i ferd med å spesialisere seg og har til hensikt å arbeide innenfor 
 klinisk  gastroenterologi.

§ 4 Stipendet skal brukes til støtte til reise til faglige møter og kongresser 
i gastroenterologi hvor  arbeider skal presenteres eller reisevirksomhet 
 innenfor forskningssamarbeide. Reiseutgifter må være innenfor Olympus 
sine krav til beløpsgrenser.

§ 5 Skriftlig søknad formuleres på NGFs søknadsskjema for  
”Reise-/forskningsstipend for  NGF-medlemmer”.

§ 6 Kunngjøring av hvem som er tildelt stipend finner sted under årsmøtet 
for NGF i februar 2024, i NGF-Nytt og på NGF sin hjemmeside.

§ 7 Stipendmottakere må etter 2 uker etter endt reisevirksomhet, og senest 
innen 31.12.2024 sende dokumentasjon med kvitteringer for bruk av 
 tildelte midler til NGF.

§ 8 Disse vedtektene kan endres etter godkjennelse fra Olympus Norge.

Søknadsfrist 15.12.23.

Robert S. N. Hammer
dr.roberthammer@gmail.com
for Norsk gastroenterologiskforening
c/o Den Norske Legeforening 
Akersgata 2, 0157 Oslo

Drengsrudbekken 12, 1383 Asker  |  www.olympus.no
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With high-end features and elevated image quality incorporated in a small box, EU-ME3 is tailored to improve a 

variety of procedures. 

Smart user settings and software upgrades enable customization to individual clinical needs. High-quality 

visualization allows you to fully focus on the procedure and supports accurate diagnosis and treatment of 

pancreaticobiliary and lung diseases.  

For more information, please visit

 www.olympus.eu

EU-ME3 — Advancing the 
Dimensions of Endosonography
Focused on Your Expertise

Follow us on Linkedin
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Kjære kollegaer, 

Vi ønsker å lage et bildeatlas i NISG som kan brukes til  
undervisning og pasientopplæring. Bildene skal være av høy 
kvalitet og vil være tilgjengelige på vår nettside. 
Nedlastingen vil være kostnadsfritt for den enkelte bruker. Logo til NISG og 
hvem som har bidratt med bildet (navn til helsepersonell) vil være inkludert  
i bildet (hvis ønskelig).

Vi ber om deres hjelp ved å sende bilder fra endoskopi, radiologi og kirurgi 
med typiske og atypiske funn ved kronisk inflammatorisk tarmsykdom.  
Bilder bør være i følgende format:

1920 x 1280 px   •   1920 x 1920 px   •   1280 x 1280 px (minimum størrelse!)

I landskapsformat, eventuelt kvadratisk.

Bildene kan sendes til: stephan.brackmann@gmail.com

Hilsen
Stephan Brackmann

nisg.no

Bli med å lage IBD-bildeatlas!

Har dere gode bilder fra endoskopi, radiologi eller kirurgi?

Besøk oss på nett:
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Norsk
Gastroenterologisk forening

Utlysning av NGFs forskningsmidler
Forskningsmidlene skal anvendes til forskning innen fordøyelses
sykdommer. Det kan søkes om støtte til drift, utstyr og lønnsmidler. 
Søker må være medlem av NGF. 

Det benyttes ikke skjema. Søknaden skal inneholde:
1) prosjektbeskrivelse (maks 2 sider)
2) CV for søker
3) beskrivelse av forskningsgruppen (maks 1 side). 

Søkere uten doktorgrad må vedlegge anbefaling fra veileder. 

Søknader som er ufullstendige, overstiger angitt lengde, mangler 
 angitte vedlegg eller blir innsendt etter fristen behandles ikke.

Søknadsfrist  
5. januar 2023 

Søknaden m/vedlegg  sendes 
elektronisk som 1 pdf-fil  

til fondets styreleder  
Espen Melum:    

espen.melum@medisin.uio.no

Tildeling offentliggjøres på 
NGFs vintermøte 2024.
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IMMUNOLOGI?
Lilly Immunologi tilbyr digital oppfølging for å gjøre ditt
arbeid enklere!

• Få invitasjoner til webinarer og møter

• Tilgang til videoforedrag og nyheter innen immunologi

• Hold deg oppdatert om våre legemidler
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Kjære kollegaer, 

Vi ønsker å lage et bildeatlas i NISG som kan brukes til  
undervisning og pasientopplæring. Bildene skal være av høy 
kvalitet og vil være tilgjengelige på vår nettside. 
Nedlastingen vil være kostnadsfritt for den enkelte bruker. Logo til NISG og 
hvem som har bidratt med bildet (navn til helsepersonell) vil være inkludert  
i bildet (hvis ønskelig).

Vi ber om deres hjelp ved å sende bilder fra endoskopi, radiologi og kirurgi 
med typiske og atypiske funn ved kronisk inflammatorisk tarmsykdom.  
Bilder bør være i følgende format:

1920 x 1280 px   •   1920 x 1920 px   •   1280 x 1280 px (minimum størrelse!)

I landskapsformat, eventuelt kvadratisk.

Bildene kan sendes til: stephan.brackmann@gmail.com

Hilsen
Stephan Brackmann

nisg.no

Bli med å lage IBD-bildeatlas!

Har dere gode bilder fra endoskopi, radiologi eller kirurgi?

Besøk oss på nett:
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Kongresser, møter & kurs

UEGW - København, Danmark 

14. - 17. oktober 2023 ueg.eu/week

ACG 2023 Annual Scientific Meeting & Postgraduate Course 
- Vancouver, Canada 

20. - 25. oktober 2023 gi.org

AASLD - Boston, USA 

10. - 14. november 2023 aasld.org/the-liver-meeting

IBD NORDIC - Malmø, Sverige 

29. november - 1. desember 2023 ibdnordic.se/

AIBD - Orlando, USA 

14. - 16. desember 2023 hmpglobalevents.com/aibd

2023-24

NGF Årsmøte - Lillehammer, Norge 

8. - 10. februar 2024  legeforeningen.no/foreningsledd/fagmed/norsk- 
gastroenterologisk-forening/moter-og-aktiviteter/
nasjonale-moter/ngfs-arsmote-2024-foregar- 
pa-lillehammer-8.-10.-februar-/

ECCO kongress 2024 - Stockholm, Sverige 

21. - 24. februar 2024 ecco-ibd.eu
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ORION PHARMA AS, POSTBOKS 4366 NYDALEN, 0402 OSLO, TLF 40 00 42 10

Velg Mesalazin Orion

Til behandling av  
ulcerøs kolitt

– et generisk alternativ  

•  Må velges aktivt av forskrivende lege

• Mesalazin Orion enterotabletter 
   er ikke byttbare på apotek*

INDIKASJON | Enterotabletter: Behandling av akutt fase av lett eller moderat ulcerøs  
kolitt. Vedlikeholdsbehandling av ulcerøs kolitt i remisjon. Stikkpiller: Distal ulcerøs kolitt 
(proktitt og proktosigmoiditt) for: Behandling av milde til moderate akutte forverringer. 
Vedlikeholdsbehandling ved remisjon.

DOSERING OG ADMINISTRASJONSMÅTE | Enterotabletter: Ulcerøs kolitt (akutt fase): 
1,5-4 g daglig. Enten 1 gang daglig, eller fordelt på flere doser. 4 g anbefales ved manglende 
respons på lavere doser. Effekt bør evalueres 8 uker etter behandlingsstart. Ulcerøs kolitt 
(vedlikehold): 1,5-3 g daglig. Enten 1 gang daglig, eller fordelt på flere doser. 3 g anbefales 
ved manglende respons på lavere doser og til pasienter som trengte høyere dose under 
akuttfasen. Enterotabletter 500 mg kan brukes til dosejustering. Stikkpiller: Distal ulcerøs 
kolitt (akutt forverring): 500 mg: 1 stikkpille 2-3 ganger daglig (1000-1500 mg). 1000 mg: 1 
stikkpille 1 gang daglig (1000 mg). Distal ulcerøs kolitt (vedlikehold): 500 mg: 1 stikkpille 1 
eller 2 ganger daglig (500-1000 mg). 1000 mg: 1 stikkpille 1 gang daglig (1000 mg). Lavere 
dose kan vurderes (stikkpiller 500 mg skal da brukes).

SPESIELLE PASIENTGRUPPER | Forsiktighet anbefales ved behandling av pasienter med ak-
tivt magesår eller sår i tolvfingertarmen. Pasienter med lungesykdommer, særlig astma, bør 
overvåkes nøye under behandling. Nedsatt lever- og nyrefunksjon: Forsiktighet utvises ved 
nedsatt lever- eller nyrefunksjon. Pasienten skal overvåkes nøye, og lever- og nyrefunksjons- 
tester tas før og under behandling. Mesalazin-indusert nefrotoksisitet bør mistenkes 
ved utvikling av nedsatt nyrefunksjon. Behandling skal stanses umiddelbart ved tegn på  
nyreskade. Se Kontraindikasjoner. Barn og ungdom <18 år: Enterotabletter: Effekt/sikker-
het ikke fastslått. Skal ikke brukes til barn <5 år. Stikkpiller: Begrensede data for barn og 
ungdom 6-18 år. Ingen doseringsanbefalinger kan gis. Anbefales ikke til barn <6 år. Eldre: 
Enterotabletter: Ingen studier utført. Gis med forsiktighet og begrenses til pasienter med 
normal nyrefunksjon.

KONTRAINDIKASJONER | Overfølsomhet for innholdsstoffene eller salisylater og deres 
derivater. Alvorlig nedsatt lever- og nyrefunksjon. Hemoragisk diatese.

SIKKERHETSINFORMASJON | Oppfølging: Enterotabletter: Differensierte blodtellinger, 
leverfunksjonstest, slik som ALAT og serumkreatinin, utføres før og under behand-
ling. Stikkpiller: Fullstendig blodtelling, leverfunksjonsparametre som transaminaser,  
kreatinin og urinprøver skal utføres 2 uker etter behandlingsoppstart og deretter hver 4. uke  

i 3 måneder. Ved normale prøveresultater skal oppfølgings-tester utføres hver 3. måned. 
Ved ytterligere symptomer skal testene utføres øyeblikkelig. Nyrestein: Kan gi nyrestein. 
Tilstrekkelig væskeinntak bør sikres under behandlingen. Overfølsomhet: Pasienter med 
tidligere overfølsomhet for sulfasalazin skal overvåkes nøye. Seponeres umiddelbart ved 
akutte overfølsomhetsreaksjoner, som abdominale kramper, akutte abdominalsmerter,  
feber, alvorlig hodepine og utslett. Luftveier: Pasienter med lungesykdom, særlig astma, 
bør overvåkes nøye under behandling. Hjerte: Mesalazinindusert kardial overfølsomhets- 
reaksjon (myo- og perikarditt) er sett. Enterotabletter: Forsiktighet skal utvises ved tilstan-
der som gjør pasienten mottakelig for myo- eller perikarditt. Ved mistanke om kardial over-
følsomhetsreaksjon skal mesalazin ikke administreres på nytt. Blod: Alvorlig bloddyskrasi er 
sett. Mesalazin skal seponeres umiddelbart ved mistanke om bloddyskrasi. Enterotabletter: 
Hematologiske undersøkelser bør utføres ved uforklarlig blødning, blåmerker, purpura, 
anemi, feber eller sår hals. Mage/tarm: Forsiktighet anbefales ved aktivt mage- eller duo- 
denalsår. Hud: Kan gi alvorlige kutane bivirkninger (SCAR), inkl. Stevens-Johnsons syn-
drom og toksisk epidermal nekrolyse. Behandling bør avbrytes ved første tegn/symptomer 
på alvorlig hudreaksjon, som utslett, slimhinnelesjon eller andre tegn på overfølsomhet. 
Bilkjøring og bruk av maskiner: Anses å ha ubetydelig påvirkning på evnen til å kjøre bil og 
bruke maskiner. Mesalazin skal ikke brukes under graviditet og amming unntatt når den 
potensielle nytten ved behandling er større enn den mulige risikoen. Enterotabletter bør 
ikke administreres samtidig med laksantia med laktulose eller lignende, da disse senker 
pH i feces, noe som kan forhindre frigivelsen av virkestoffet.

BIVIRKNINGER | Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Abdominalsmerter, 
abdominalt ubehag, diaré, flatulens, kvalme, oppkast. Hjerte: Myokarditt, perikarditt.  
Hud: Fotosensitivitet. Nevrologiske: Hodepine, svimmelhet. (se Sikkerhetsinformasjon og 
SPC).

PAKNINGER OG PRISER | Enterotabletter: (Blister) 500 mg 100 st. kr 382,40, 1000 mg 100 
st. kr 609,10 Stikkpille: (Blister strip) 500 mg 60 st. kr 439,70, 1000 mg 30 st. kr 506,90.

BASERT PÅ SPC GODKJENT AV SLV/EMA:
Enterotabletter 500 mg og 1000 mg: 08.04.2022. Stikkpiller 500 mg og 1000 mg: 
14.03.2021. For fullstendig preparatomtale (SPC), se www.legemiddelsok.no

Referanser: 1. SLV prisdatabase mai 2023

Mesalazin Orion (mesalazin)  
Antiinflammatorisk middel, aminosalisylsyrepreparat. 
Enterotabletter 500 mg og 1000 mg: Stikkpiller 500 mg og 1000 mg: 

MESA-14(5)/april 2023

enterotabletter og stikkpiller 500 og 1000 mg

BESTILL MATERIELL

* Mesalazin Orion stikkpiller er byttbare på apotek for Asacol®  
   og Salofalk® stikkpiller. www.legemiddelverket.no
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TET polyppkurs høst 2023 
Polyppkurs for endoskopiteamet 

Om kurset
Kurset er rettet mot leger og sykepleiere som har eller vil få, en sen-
tral rolle i opplæring og kvalitetssikring av 
endoskopisvirksomheten ved en gastrolab/screeningsenter. Det er 
ønskelig at deltakerne utfører polyppektomier i sin kliniske hverdag. 
Endoskopivirksomhet er teamarbeid og kvaliteten på det man leverer 
avhenger av alle i teamet. Kursutbyttet vil bli størst hvis sykepleier 
og lege fra samme gastrolab tar kurset samtidig. 

• Kurset er godkjent DNLF for spesialitetene
fordøyelsessykdommer og gastroenterologisk kirurgi:
Valgfrie kurs: 16 timer.

• Kurset er godkjent NSF for klinisk spesialist i sykepleie/ spesial-
sykepleie med 16 timer.

Kursarrangør er Endoskopiskolen/SimOslo, OUS  i 
Helse Sør-Øst. Foredragsholdere og kursledere er  
gastroenterologer og gastrosykepleiere.

Læringsmål
• Kunnskap om polypper og polyppektomier
• Teamarbeid og kommunikasjon ved polyppektomi

Temaer som vil bli gjennomgått er koloskopikvalitet, polyppmorfologi, 
polyppektomiteknikker, komplikasjoner, oppfølging av polypper, 
diatermiprinsipper, kommunikasjon og etiske problemstillinger.  
Undervisningen vil i hovedsak være interaktiv, og foregå enten i 
plenum, i smågrupper eller på simlab’ene.  Kurset gir opplæring blant annet i teamarbeid og kommunikasjon ved polyppektomi

Påmelding via nettsiden vår endoskopiskolen.no
Her finner du mer informasjon om kurset, program, antall ledige 
plasser og påmeldingsfrister. Det er plass til rundt 18 deltakere per 
kurs, likt fordelt mellom leger og sykepleiere.

Alle deltagerne inviteres på middag første kursdag. Middagen 
dekkes av kursarrangør. 

Kurs november 2023
Kurs i uke 44 (dette er det siste kurset i 2023).

Koloskopiinstruktørkurs (KIK) høst 2023 
Om kurset
Kurset har som målsetting å gi instruktørkompetanse i koloskopi. 
Det er intensivt, interaktivt og praktisk og er en utvikling av 
tilsvarende kurs fra UK og Canada.

Kurset er bygget opp med endoskopiske prosedyrer på pasienter, 
modeller, interaktive forelesninger og diskusjoner. Alle deltagerne 
gjør to koloskopier hver i løpet av kurset. Alle koloskopiene under 
kurset overføres med lyd og video til et møterom der resten av 
kursdeltagerne og instruktørene kan observere koloskopiene og gir 
mulighet for interaktiv diskusjon. Det er lagt stor vekt på sikre en 
uhøytidelig og trygg atmosfære. 
Programmet finner du på nettsiden vår endoskopiskolen.no.

Dag 1: Gastrolab med ferdighetstrening der alle deltagerne gjør en 
koloskopi hver og får tilbakemeldinger av en instruktør.
Dag 2: SimOslo med undervisning i pedagogikk og praktiske øvelser 
relatert til koloskopiundervisning av kollegaer.
Dag 3: Gastrolab med ferdighetstrening i koloskopi-teknikk og i å 
være instruktør for kollegaer. 

Kurset er godkjent DNLF for spesialitetene fordøyelsessykdommer 
og gastroenterologisk kirurgi: Valgfrie kurs: 24 timer. 

Læringsmål
• Forstå hvordan man gjør en trygg, effektiv og skånsom
• koloskopi på vei inn og en god undersøkelse på vei ut.
• Forbedre egen koloskopiteknikk. Undervise i koloskopiteknikk.
• Forstå hvordan man kan skape gode undervisningssituasjoner i

en travel klinisk hverdag.

Målgruppe
Ansatte i sykehus som fyller følgende kriterier: Gastroenterologer og 
LIS C og D i spesialisering i gastroenterologi, gastrokirurger, leger 
som har koloskopier som en del av sitt daglige virke og leger som 
driver opplæring i koloskopi eller kommer til å gjøre dette.

Påmelding via nettsiden vår endoskopiskolen.no
Her finner du mer informasjon om kurset, program, antall ledige 
plasser og påmeldingsfrister. Det er plass til 5 deltagere/leger per 
kurs. Alle deltagerne inviteres på middag første kursdag. Middagen 
dekkes av kursarrangør.

Kurs november 2023
 Kurs i uke 44 ved Bærum sykehus og SimOslo/Ullevål sykehus 
(dette er det siste kurset i 2023).

Hands-on skopi og instruktør-trening under kurset

Invitasjon fra Endoskopiskolen



Mucosal tilheling hos UC-pasienter behandlet med 5-ASA*  
Metaanalyse med 6490 pasienter
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Oral 5-ASA Rektal 5-ASA

Tabletter

SkumGranulat

Stikkpille

Rektalvæske

PENTASA® Sachet 2 g og 4 g – valget er ditt
Granulat gir minst like god mucosal tilheling som tabletter1

Pentasa «Ferring Legemidler AS»
Pentasa Sachet «Ferring Legemidler AS»
Antiinflammatorisk middel, aminosalisylsyrepreparat.                                                                    ATC-nr.: A07E C02
DEPOTTABLETTER 500 mg og 1 g: Pentasa: Hver depottablett inneh.: Mesalazin 500 mg, resp. 1 g, povidon, etylcellulose, magnesiumstearat, talkum, mikrokrystallinsk cellulose.
REKTALVÆSKE, suspensjon 1 g: Pentasa: 100 ml inneh.: Mesalazin 1 g, natriummetabisulfitt (E 223), natriumacetattrihydrat (E 262), dinatriumedetat, konsentrert saltsyre til pH 4,8, renset vann.
STIKKPILLER 1 g: Pentasa: Hver stikkpille inneh.: Mesalazin 1 g, magnesiumstearat, talkum, povidon, makrogol 6000.
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: Aktiv 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. Morbus 
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 anbefales halv voksen dose til barn ≤40 kg 
og normal voksen dose til barn >40 kg. Aktiv sykdom: Start med 30-50 mg/kg/dag, fordelt på flere doser. Maks. dose 75 mg/kg/dag, fordelt på flere doser. Total 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 dokumentasjon  
mht. effekt. Stikkpiller: Aktiv ulcerøs proktitt: Voksne: 1 stikkpille 1 gang daglig. Barn: Liten erfaring og begrenset dokumentasjon mht. effekt. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Se Kontraindikasjoner og 
Forsiktighetsregler. Administrering: Depottabletter: Kan tas med eller uten mat. Kan ev. slemmes opp i litt vann eller juice umiddelbart før inntak for å lette inntaket. 500 mg: Skal ikke tygges. Skal ikke knuses. Kan deles. 1 g: 
Skal svelges hele. Rektalvæske: Følg bruksanvisning i pakningsvedlegget. Stikkpiller: Følg bruksanvisning i pakningsvedlegget. Depotgranulat: Kan tas med eller uten mat. Inntas umiddelbart etter åpning av doseposen. Depot- 
granulatet bør tømmes på tungen og svelges med vann eller juice. Alternativt kan innholdet i doseposen tas med yoghurt. Skal ikke tygges. Kontraindikasjoner: Overfølsomhet for innholdsstoffer eller salisylater. Alvorlig nedsatt 
nyre- eller leverfunksjon. Forsiktighetsregler: Forsiktighet bør utvises ved nedsatt leverfunksjon. Leverfunksjonsparametre bør følges nøye og vurderes før og under behandling. Bør ikke brukes ved nedsatt nyrefunksjon. Nyre-
funksjonen bør kontrolleres regelmessig, spesielt i starten av behandlingen. Urinstatus (urinstix) bør kontrolleres før og under behandling. Mesalazinindusert nefrotoksisitet bør mistenkes ved utvikling av nyreinsuffisiens under 
behandling. Nyrestein (inkl. steiner av 100% mesalazin) er sett; det anbefales å sikre tilstrekkelig væskeinntak. Bør gis med forsiktighet til pasienter som er overømfintlige for sulfasalazin. Alvorlige kutane bivirkninger, herunder 
legemiddelreaksjon med eosinofili og systemiske symptomer (DRESS), Stevens-Johnsons syndrom (SJS) og toksisk epidermal nekrolyse (TEN) er sett. Ved akutte overfølsomhetsreaksjoner (f.eks. abdominalkramper, akutte abdominal- 
smerter, feber eller, kraftig hodepine, samt ved første tegn/symptomer i form av hudreaksjoner som utslett, slimhinnereaksjoner eller andre tegn på overfølsomhet) 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: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Ved samtidig bruk av andre kjente nefro- 
toksiske legemidler bør nyrefunksjonen kontrolleres hyppig. Hos pasienter som får azatioprin, 6-merkaptopurin eller tioguanin, kan samtidig mesalazinbehandling øke risikoen for bloddyskrasi og myelosuppressive virkninger. 
Regelmessig overvåkning av hvite blodceller anbefales, og doseringen av tiopuriner bør om nødvendig justeres. Ved mistanke om eller påviste tilfeller av slike bivirkninger, bør behandlingen avbrytes. Mesalazin kan muligens 
redusere den antikoagulerende effekten av warfarin. Graviditet, amming og fertilitet: Forsiktighet bør utvises. Bør kun brukes i samråd med lege etter nøye vurdering av fordeler/ulemper. Graviditet: Passerer placentabarrieren. 
Teratogen effekt er ikke observert i dyrestudier. Adekvate og velkontrollerte studier hos gravide foreligger ikke. Forstyrrelser i blodbildet er sett hos nyfødte barn av mødre som har brukt mesalazin. Ett enkelt tilfelle av nyresvikt 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 eller høyere konsentrasjon. Begrenset erfaring. Overfølsomhetsreaksjoner som diaré hos spedbarn er rapportert og kan ikke utelukkes. Dersom barnet får diaré, bør ammingen 
avsluttes. Bivirkninger: Vanlige (≥1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Abdominalsmerter, diaré, flatulens, kvalme, oppkast. Generelle: Anal kløe1, analt ubehag1, irritasjon på applikasjonsstedet1, rektale tenesmer1. Hud: Utslett 
(inkl. urticaria og erytematøst utslett). Nevrologiske: Hodepine. Sjeldne (≥1/10 000 til <1/1000): Gastrointestinale: Akutt pankreatitt2, økt amylase. Hjerte: Myokarditt2, perikarditt2. Hud: Fotosensitivitet3. Nevrologiske: Svimmel-
het. Svært sjeldne (<1/10 000): Blod/lymfe: Endrede antall blodceller (anemi, aplastisk anemi, agranulocytose, nøytropeni, leukopeni (inkl. granulocytopeni), pancytopeni, trombocytopeni, eosinofili (som del av en allergisk 
reaksjon)). Gastrointestinale: Pankolitt. Generelle: Legemiddelfeber. Hud: Allergisk dermatitt, erythema multiforme, reversibel alopesi. Immunsystemet: Overfølsomhetsreaksjoner (inkl. anafylaktisk reaksjon). Kjønnsorganer/bryst: 
Oligospermi (reversibel). Lever/galle: Hepatitt2, hepatotoksisitet (inkl. kolestatisk hepatitt, cirrhose, leversvikt), økt nivå av kolestaseparametre (f.eks. alkalisk fosfatase, γ-GT, bilirubin), økte transaminaser. Luftveier: Allergiske og 
fibrotiske lungereaksjoner (inkl. dyspné, hoste, bronkospasmer, allergisk alveolitt), interstitiell lungesykdom, lungeinfiltrasjon, pneumonitt, pulmonal eosinofili. Muskel-skjelettsystemet: Artralgi, lupus erythematosuslignende syndrom, 
myalgi. Nevrologiske: Perifer nevropati. Nyre/urinveier: Akutt og kronisk interstitiell nefritt2, nedsatt nyrefunksjon (inkl. nefrotisk syndrom, nyresvikt). Ukjent frekvens: Hud: DRESS, Stevens-Johnsons syndrom, toksisk epidermal 
nekrolyse. Nyre/urinveier: Misfarging av urin, nyrestein. Flere av disse bivirkningene kan også være et ledd i den inflammatoriske tarmsykdommen. 
1Gjelder kun rektale former.  2Ukjent mekanisme; kan være av allergisk natur.  3 Mer alvorlige reaksjoner er rapportert ved eksiterende hudtilstander som atopisk dermatitt og atopisk eksem. 
Overdosering/Forgiftning: Symptomer: Begrenset erfaring, men ingen indikasjon på nyre- eller levertoksisitet. Symptomer på salisylattoksisitet kan forekomme. Behandling: Overvåkning av nyrefunksjon. Symptomatisk  
og støttende behandling. Se Giftinformasjonens anbefalinger A07E C02 på www.felleskatalogen.no. Egenskaper og miljø: Virkningsmekanisme: Ikke fullstendig klarlagt, men antas å virke lokalt på tarmmucosa.  
Mekanismer som aktivering av PPAR-γ og hemming av NF-κB i tarmmucosa er trolig involvert. Leukocyttkjemotakse hemmes og dannelsen av cytokiner, leukotriener og frie radikaler reduseres. Absorpsjon: Depottabletter  
og depotgranulat: Ca. 30%. Tmax 1-6 timer. Steady state nås etter 5 dager. Systemisk eksponering kan øke ved samtidig matinntak. Rektalvæske: Ca. 15-20%. Stikkpiller: Ca. 10%. Proteinbinding:  
Mesalazin: Ca. 50%. Acetylert metabolitt: Ca. 80%. Fordeling: Depottabletter og depotgranulat frigjør virkestoff kontinuerlig fra drasjert mikrogranulat gjennom hele tarmkanalen, uavhengig av pH-forhold og matinntak.  
Rektalvæsken frigjør virkestoff i distale deler av tarmen, til og med colon descendens. Stikkpillene frigjør virkestoff i rektum. Halveringstid: Depottabletter og depotgranulat: Mesalazin: Ca. 40 minutter. Acetylert metabolitt:  
Ca. 70 minutter. Metabolisme: Acetylering, trolig doseavhengig og mettbar, i tarmslimhinnen og i lever samt til en viss grad via tarmbakterier. Andre opplysninger: Mesalazin kan gi rødbrun misfarging av urinen i 
toalett vasket med blekemidler inneholdende natriumhypokloritt. Pakninger og priser: Pentasa: Depottabletter: 500 mg: 100 stk. (blister) kr 421,90. 3 × 100 stk. (blister) kr 1193,30. 1 g: 60 stk. (blister) kr 499,10.  
Rektalvæske: 7 × 100 ml kr 299,70. Stikkpiller: 28 stk. (blister) kr 483,90. Pentasa Sachet: Depotgranulat: 1 g: 150 stk. (dosepose) kr 1220,20. 2 g: 60 stk. (dosepose) kr 905,20. 4 g: 30 stk. (dosepose) kr 875,20.  
Refusjon: Refusjonsberettiget bruk: Pentasa: Depottabletter: Ulcerøs kolitt og Crohns sykdom. Rektalvæske: Ulcerøs proktosigmoiditt. Stikkpiller: Behandling av aktiv ulcerøs proktitt. Pentasa Sachet: Depotgranulat: 
Ulcerøs kolitt 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 (-).

1. Römkens Tessa E.H. et al. High Mucosal Healing Rates in 5-ASA-Treated Ulcerative Colitis Patients: Results of a Meta-analysis of Clinical Trials. Inflamm Bowel Dis Volume 18, Number 11, November 2012.

C
T
T
T
T

NO-PA-2300006 04/2023 (5235)Ferring Legemidler AS, Postboks 4445 Nydalen, 0403 Oslo. Telefon: 22 02 08 80. Epost: mail@oslo.ferring.com 

* Metaanalyse med 43 studier  
med tabletter og 7 med granulat.  
Av granulatstudiene var 3 av  
7 med Pentasa granulat.

* Metaanalyse with 43 studies with 
tablets and 7 with granulate.  
Of the granulate studies 3 of the  
7 was with Pentasa granulates.
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Kronisk pankreatitt
Norsk veileder for diagnostikk og behandlingav 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

2-3 kapsler frokost, lunsj og middag – 1 kapsel ved mellommåltid1

Creon (pankreatin) 10 000, 25 000, 35 000

Viatris 
Hagaløkkvn 26
1383 Asker
Infonorge@viatris.com

2-3  kapsler 
frokost, lunsj og 

middag –  
1 kapsel ved 

mellommåltid!

1: Trond Engjom, Dag Hoem, Jan Magnus Kvamme, et al, 
Norsk veileder for diagnostikk og behandling av kronisk pankreatitt, NGF- Nytt nr 4. – Desember 2016

Indikasjoner
Eksokrin pankreasinsuffisiens med malabsorpsjon hos barn og voksne.

Dosering og bruk
Dosering er individuell og avhenger av sykdommens alvorlighetsgrad og sammensetningen av kosten. 
Den nødvendige dosen for et måltid varierer fra ca 25000 til 80000 Ph.Eur.enheter lipase og 
halvparten av den individuelle dosen ved mellommåltider. Dette tilsvarer 1-3 kapsler av Creon 25 000 for et måltid.
Kapslene bør tas under eller umiddelbart etter mat. Det er viktig å sikre tilstrekkelig væsketilførsel hele tiden.

Pakninger og priser
Creon 10 000/25 000/35 000 IE100 stk (boks)
Det er fri prisfastsettelse på produkter i reseptgruppe F

Refusjonsberettiget bruk
Sekretorisk pankreasinsuffisiens med malabsorpsjon, ICPC koder: D99 Intestinal malabsorpsjon, 
D99 Postoperativ malabsorbsjon IKA, T99 Cystisk fibrose 
ICD koder: E84 Cystisk fibrose, K90 Intestinal malabsorpsjon, K91.2 Postoperativ malabsorpsjon, ikke klassifisert annet sted

Basert på SPC godkjent av SLV/EMA: Creon 10 000 og 25 000: 01.12.2022, Creon 35 000: 21.09.2021

1: Creon 10000, 25000 SPC: 01.12.2022, Creon 35000 SPC: 21.09.2021, punkt 4.4

For mer informasjon, se hele preparatomtalen (SPC):

CRE-2022-0693_NO 01.2023

Utvalgt sikkehetsinformasjon:
Som en forsiktighetsregel bør uvanlige symptomer fra magen eller endringer i symptomer fra magen vurderes medisinsk for å utelukke mulig skade på 
kolon, særlig hvis pasienten tar mer enn 10000 enheter lipase/kg/dag1


