sjon er etisk meget betenkelig. Nar det gjel-
der de fa med relativt lave kolesterolverdier,
vil disse til og med feilaktig bli «frikjent» ut
fra de klassiske kriteriene. Konsekvensen av
dette vil vaere at man da overser muligheten
for at deres barn kan arve sykdommen. Vi
har i denne sammenheng mange eksempler
pa at barn med familizer hyperkolesterolemi
kan utvikle betraktelig hoyere kolesterolver-
dier enn det forelderen med familizer hyper-
kolesterolemi har.

Smith er ogsa redd for sykeliggjoring av
disse personene (1). Det er ikke vi. Pasienter
som tilherer slekter med familiser hyperko-
lesterolemi, vet som regel pa forhand at det
er et «hjerte- og karproblem» i slekten. Gen-
testingen er dessuten frivillig. Forut for pre-
vetakingen fir de informasjon om gentesten
og om mulige konsekvenser av denne.

Nér det gjelder behandling av pasienter
med familieer hyperkolesterolemi, baseres
denne pa en totalvurdering av pasientens ri-
siko for & utvikle hjerte- og karsykdom (4).
Her trekkes mange forskjellige risikofakto-
rer inn i vurderingen. Likeledes benyttes det
et vidt spekter av farmakologiske og ikke-
farmakologiske behandlingsprinsipper. Vi
stiller oss uforstaende til at Smith pa leder-
plass betegner denne internasjonalt aner-
kjente tilnerming til pasienter med familizer
hyperkolesterolemi som lite nyansert.

Oslo Trond P. Leren
Serena Tonstad
Leiv Ose
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P. Smith svarer:

Lederartikler i Tidsskriftet skal blant annet
kommentere artikler som kan ha et kontro-
versielt innhold. Innlegget til Trond Leren
og medarbeidere tyder i hvert fall pa at jeg
har lyktes i sa mate. Na er ikke uenigheten
mellom oss sé stor nar vi kommer til bunn-
linjen, men jeg synes nok at Carlsen & Het-
leviks artikkel (1) pdpeker noe som blir vik-
tigere og viktigere etter hvert som gentestin-
gen muliggjer identifikasjon av stadig flere
gener assosiert med sykdom. Et arveanlegg
er ikke en sykdom i seg selv, heller ikke det
umiddelbare genetiske uttrykk. Derimot er
det neppe serlig uenighet om at det er kon-
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sekvensen av genuttrykket som er avgjeren-
de. Jeg har understreket at man ma vere
apen for at moderat hyperlipidemi kan vare
mindre farlig hos personer fra slekter med
lav forekomst av hjerte- og karsykdom, og at
dette kunne bety at en aggressiv gentesting
kunne stigmatisere individer med sveert lav
sykdomsrisiko. Her er jeg enig med Carlsen
& Hetlevik (1).

Min lederartikkel skulle ikke veare et
korstog mot de diagnostiske og terapeutiske
landevinninger vi har sett pa lipidomradet
gjennom den siste dekaden. Jeg har oppford-
ret til en debatt pad grunnlag av en kritisk
oversiktsartikkel. Den debatten synes jeg
fortsatt vi ber ta.

Barum Padl Smith
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Eftektiv
depresjonsbehandling?

I Tidsskriftet nr. 5/2001 (1) kalkulerer Bjarte
Sanne og medarbeidere de enorme ekono-
niske kostnadene deprimerte pasienter re-
presenterer for samfunnet. Artikkelen av-
sluttes med & peke pa behandlingspoten-
sialet som ligger i gruppen udiagnostiserte,
ubehandlede og underbehandlede deprimer-
te pasienter, for «depresjon lar seg behandle
effektivty. P4 bakgrunn av min kliniske er-
faring og lesing av litteratur om behandling
av affektive lidelser virker det overfladisk
og lettvint & fastsld at depresjoner effektivt
lar seg behandle.

Litteraturen (2) viser at den best studerte
behandlingsmetoden ved depresjoner, den
farmakologiske, er effektiv for 50—60 % av
pasientene med unipolar depresjon. Placebo
er effektivt for 20—-30 %, med heyere pla-
ceborespons ved milde depresjoner (3). Sagt
pa en annen mate regner man med at en tre-
del av pasientene ikke blir bedre av farma-
kologisk behandling, en tredel blir bedre av
placebo, mens den resterende tredel er den
egentlig antidepressive effekt av antidepres-
siver. | tillegg skal man ta i betraktning at
kliniske studier som viser liten eller ingen
forskjell mellom aktivt medikament og pla-
cebo, har sterre tendens til ikke & bli publi-
sert. I den senere tid er det ogsé av flere for-
fattere reist tvil om man oppnar virkelig
blindhet i dobbeltblinde studier pa antide-
pressiver (4). Med andre ord kan den virkeli-
ge forskjellen i effekt mellom antidepressi-
ver og placebo vare enda mindre enn det
som fremgér av foreliggende metaanalyser.

Dette kan utlegges som en depressiv for-
tolkning av forskningslitteraturen, men etter
min erfaring fra 20 ar i psykiatrisk polikli-
nikk samsvarer det bedre med virkeligheten.
Noen pasienter opplever god effekt av anti-

depressiver, mange opplever imidlertid par-
tiell respons eller ingen respons. Dette er
ikke overraskende, fordi depresjoners etio-
logi er heterogen, komorbiditet er vanlig og
ofte er depresjoner knyttet til vanskelige og
fastlaste livsproblemer.

1 stedet for a bekjenne seg til troen pa ef-
fektiv depresjonsbehandling er det bedre &
fornye den antikke visdom og si at ved de-
presjoner kan man sjelden helbrede, ofte
lindre og alltid treste — og heldigvis gar man-
ge depresjoner over av seg selv, pa tross av
behandling.

Sandnes Stig Heskestad
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B. Sanne og medarbeidere svarer:

Pa Stig Heskestad «virker det overfladisk og
lettvint & fastsla at depresjoner effektivt lar
seg behandley, slik vi hevder. Han bygger
sitt synspunkt dels pa noen nye oversiktsar-
tikler og dels pa egne erfaringer.

Hovedpoenget med var artikkel var a pa-
peke de enorme utgiftene ved depresjoner
og & diskutere mulighetene for kostnadsre-
duksjon. Ut fra emnets omfang matte vi om-
tale flere kompliserte spersmal ganske sum-
marisk. Vi angav derfor ikke tall for effekti-
viteten av moderne depresjonsbehandling,
siden det knytter seg stor usikkerhet til be-
regningene. Som Heskestad siterer, er det
vanlig 4 ansla at antidepressiver er effektive
hos to tredeler av deprimerte som behandles
(1). Ifelge artikkelen svarer dette til effekti-
viteten av penicillin ved behandling av
pneumokokkpneumoni!

Vi er enige med Heskestad nar han frem-
hever begrensningene ved randomiserte
kontrollerte studier, men det betyr ikke uten
videre at effektiviteten av antidepressiver er
mindre i klinisk praksis.

Erfaringer fra spesialisthelsetjenesten gir
et skjevt bilde av effektiviteten av antide-
pressiv behandling, siden det som regel er
mer terapiresistente pasienter som blir hen-
vist.

Heskestad omtaler bare antidepressiver
fordi det er «den best studerte behandlings-
metoden ved depresjoner». Vi vil minne om
at en rekke korttidspsykoterapier i randomi-
serte kontrollerte studier har vist minst like
god effekt som medikamenter ved behand-
ling av moderate og ikke-psykotiske alvorli-
ge depresjoner (2). Dette 1a implisitt i var pa-
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stand om at «det finnes sikker og effektiv be-
handling for depresjon».

Vi synes at Heskestads konklusjon er un-
derlig og uheldig. Han mener vel ikke at ef-
fektiviteten ved medikamenter og psykote-
rapi er sa lav at vi skal slutte & behandle de
deprimerte med slike metoder? Det ma veare
riktig fortsatt 4 gi aktiv behandling, ledsaget
av lindring og trest. For de deprimertes
skyld: La oss vere realister, ikke nihilister!
Vi tolker fortsatt litteraturen (3) slik at vi har
god dekning for pastanden om at depresjo-
ner lar seg behandle effektivt.

Bergen/Oslo Bjarte Sanne
Alv A. Dahl
Grethe S. Tell
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Habilitering
av barn med sansetap

Finn F. Sommer har i nr. 8/2001 skrevet en
god oversikt over barnehabilitering slik den
foregar i regi av fylkenes barnehabiliterings-
sentre (1). Slik medisinsk habilitering er de-
finert, spor jeg meg likevel om Sommer me-
ner all habilitering av barn «p4 grunn av syk-
dom, skade eller medfedt lyte» skal forega i
regi av fylkenes avdelinger/seksjoner for
barnehabilitering eller i barnepsykiatriske
miljeer?

Jeg er av den oppfatning at barn med rent
herselstap er tjent med at ere-nese-hals-
leger (helst med litt mer enn vanlig innsikt
og interesse for emnet) forestar den medi-
sinske utredning og oppfelging og er binde-
ledd mellom helsetjenesten, statlige kompe-
tansesentre og lokalt pedagogisk milje. I god
barnehabiliteringstradisjon. For meg er det
unaturlig at barnehabiliteringen kobles inn
annet enn som konsulenter ved spesielle
problemstillinger. I hvilken grad det samme
kan sies a gjelde barn med isolert synstap,
vet jeg som ere-nese-hals-lege lite om.

Nar sansetapet er kombinert med andre
funksjonshemninger, blir problemet mindre,
fordi man da er i et naturlig samarbeid. Like-
vel kan det vaere viktig & definere hvem som
skal ha hovedansvaret, ev. hvordan man skal
dele ansvaret.

Det er onskelig at dette omtales i en over-
siktsartikkel om barnehabilitering. Er Som-
mer og jeg enige om dette, vil det kunne bru-
kes der man strever med a etablere et godt
tilbud til barn med sansetap, alternativt bru-
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kes der etablerte ordninger er truet av ned-
leggelse eller — fra faglig hold uensket — om-
organisering. Er vi uenige, er det viktig 4 fa
frem uenigheten.

Kan Sommer komme med noen tilleggs-
kommentarer?

Gjovik Bjorn Modalsli
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F.F. Sommer svarer:

Jeg er glad for dette innlegget, som gir an-
ledning til noen presiseringer. Barn med
sansetap skal ha sin medisinske oppfelging
der de far den beste hjelpen. Det er antakelig
ikke 1 barneavdelingens habiliteringsteam
hvis det dreier seg om et isolert sansetap. Po-
enget med habiliteringen er at de ulike tje-
nestene skal samordnes ut fra medisinsk, pe-
dagogisk og sosialfaglig vinkling. Det er jo
nettopp det som skjer nér en gre-nese-hals-
lege lager tiltak for et barn med herselstap i
samarbeid med audiopedagog, statlige kom-
petansesentre, lokal helsetjeneste og lokalt
pedagogisk milje, i god barnehabiliterings-
tradisjon, som Bjern Modalsli skriver. Dette
vil gjelde enten barnet er fodt med sansetap
eller har fatt et slikt tap etter sykdom eller
skade. Det vil alltid veere mulig & hente del-
tjenester fra barnehabiliteringen uten a over-
fore det medisinske oppfelgingsansvaret.
Der hvor sansetapet er en del av et mer sam-
mensatt bilde, vil det veere naturlig a4 sam-
arbeide med barnehabiliteringstjenesten om
koordinering av tiltakene. Avklaring av
hovedansvar og delansvar er en naturlig del
av dette. I barnehabiliteringen har vi god er-
faring med samarbeid med bade ere-nese-
hals-leger og gyeleger rundt barn der sanse-
tap er en del av problematikken. Noen barn
vil fa sine sansetap diagnostisert i barneha-
biliteringen fordi de er henvist med spers-
méal om utviklingsforstyrrelser. Jeg har god
erfaring med samarbeid med bade oyeleger
og ore-nese-hals-leger ogsa nar det gjelder
disse barna.

Etter den nye loven om spesialisthelsetje-
nester har vi i annenlinjetjenesten fatt et kla-
rere ansvar for veiledning til kommunene.
Dette gjelder alle avdelinger og spesialiteter.
Audiopedagoger og synspedagoger er vikti-
ge samarbeidspartnere i dette arbeidet. Det
er ogsd nedvendig med et ryddig samarbeid
med de statlige spesialpedagogiske kompe-
tansesentrene, som har en viktig funksjon i
forhold til barn med sansetap.

Det er ingen uenighet mellom Modalsli
og meg i dette. Derimot haper jeg han i artik-
kelen ogsa leser noe om kommunenes an-
svar, og ikke bare den sykehusbaserte barne-
habiliteringen.

Oslo Finn F. Sommer

Selektive serotoninreopptaks-
hemmere — nye bivirkninger?

Det fremgéar av Olav Spigsets artikkel i Tids-
skriftet nr. 2/2001 (1) at «Antidepressive
legemidler av typen selektive serotonin-
reopptakshemmere (SSRI-preparater) har
veert pa markedet i mer enn ti ar, og har vaert
brukt av millioner av pasienter. Likevel rap-
porteres det fortsatt nye bivirkninger». I ar-
tikkelen er bivirkninger som hyponatremi,
seponeringssymptomer,  nevromuskulere
fenomener, psykiske plager, okt blednings-
tendens, pankreatitt osv. omtalt som nye bi-
virkninger. Det er i artikkelen vist til ti rela-
tivt nylig publiserte artikler og studier
(1997-2000), hvor Olav Spigset for fire av
disse er oppfert som forfatter.

De nevnte typer bivirkninger kan imidler-
tid etter undertegnedes oppfatning ikke ka-
rakteriseres som «relativt nyoppdaget», et
annet uttrykk anvendt i nevnte artikkel, et-
tersom de var anfert i den amerikanske lege-
middelkatalogen Physicians’ Desk Refer-
ence (PDR) for fluoksetin (Fontex; Prozac i
USA) og det mest omsatte preparatet i Nor-
ge, paroksetin (Seroxat; Paxil) og i en rekke
artikler og studier publisert i begynnelsen av
1990-arene (2—5), samt innrapporteringer til
World Health Organization (WHO). 1 1994-
utgaven av PDR, som for Seroxat er basert
pé en informasjon fra legemiddelfirmaet per
1.6. 1993 og som bl.a. inneholder et resymé
av utforte fase 2—3-studier som inkluderer
4126 deltakere, er det spesielt advart bl.a.
mot bivirkningen hyponatremi: «Hyponat-
remia: Several cases of hyponatremia have
been reported.» (...) «The majority of these
occurrences have been in elderly indi-
viduals, some in patients taking diuretics or
who were otherwise volume depleted» (2).

Nér det gjelder seponeringssymptomer
(withdrawal symptomes) har ogsa den britis-
ke legemiddelkontrollen Medicines Control
Agency (MCA) spesielt advart mot denne
type bivirkninger, bl.a. i 1993 i februarut-
gaven av publikasjonen Current problems
in pharmacovigilance (6). Committee on
Safety of Medicines (CSM) uttaler i nevnte
sikkerhetspublikasjon at det bl.a. er innrap-
portert dystoniske reaksjoner, og at parokse-
tin ber trappes gradvis ned fordi at det kan
oppsté seponeringsreaksjoner.

I praksis inneberer dette at de bivirknin-
ger som na omtales som nye i Norge, var re-
lativt godt kjent, ettersom de bl.a. var anfert
i den amerikanske legemiddelkatalogen
PDR som mulige uheldige hendelser (ad-
verse events) allerede for Seroxat ble intro-
dusert pa markedet i Norge i 1993. Til tross
for dette er de utelatt i Felleskatalogen.

Hosle Svein Reseland
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