KUNSKAPSLYFT HAR MEDFORT
BATTRE VARD VID ALS

Intresset for AL S (amyotro-
fisk lateralskleros) har dkat un-
der 1990-talet, vilket har lett till
Okade kunskaper om patogene-
tiska mekanismer, diagnostik,
vard och behandling. Ar 1996
introducer ades den for sta medi-
cinska behandling som har vi-
satskunna mildra g ukdomsfor -
loppet, och ett nationellt vard-
program ar under utarbetande
for att den hogre var dkvaliteten,
som kunskapsotkningen med-
fort, skakunnakommasa
manga AL S-patienter som mgj-
ligt till godo.

Patienter med amyotrofisk lateral-
skleros (AL S) har under 1ang tid intagit
en undanskymd plats i varden. Symto-
men, som innebdr tilltagande svaghet i
muskulaturen, och det faktum att §juk-
domen har varit daligt kand har tillsam-
mans medfért att ALS har tett sig mer
hotfull &n andra sjukdomar med liknan-
de rorel sehandikapp eller prognos. Pa-
tienter och anhdriga har inte forstatt
sjukdomens innebord, och vardperso-
nalen har oftainte kant till de speciella
vardbehov som sjukdomen for med sig,
vilket har spridit en kénsla av maktlds-
het.

Tre olika orsaksteorier

Situationen héller nu pa att forbatt-
ras, darfor att nya kunskaper om sjuk-
domen har kommit fram under senare
ar. Det har lett till ett okat intresse fran
forskare, vardpersonal och allménhet.
Riluzol, den forsta verksamma behand-
lingen mot sjukdomen, presenterades
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nyligen, och Mg Fantsbok om sin sjuk-
domstid har givit sukdomen ett ansikte
i Sverige. Viktiga orsaksmekanismer
héller pa att klarlaggas, och forbéttrad
diagnostik har lett till att behandlings-
bara sukdomar med liknande symtom
somvid ALSkan skiljas ut. (Figur 1).
Orsaksteorierna foljer tre linjer:
1. Toxisk verkan av glutamat pa de mo-
toriska nervcellerna; 2. Genetiska me-
kanismer som innebar péverkan pa
nervcellernas skydd mot friaradikaler;
3. Immunol ogiska mekanismer medfo-

Figur 1. Amerikanska artiklar om ALS
(amyotrofisk lateralskleros) innehaller ofta
hansyftningar pa kanda personer som
insjuknat i ALS. Bilden forestaller
baseball-stjarnan Lou Gehrig som
insjuknade i ALS 1938. | USA kallas
sjukdomen ofta »Lou Gehrig disease»
[24].

rande ett fel i de motoriska nervceller-
nas omséttning av kalciumjoner.

Toxisk verkan av glutamat

P& 1950- och 1960-talen intréffade
en kraftig 6kning av antalet ingjuknan-
den i ALS pa 6n Guam i Stilla havet.
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Antalet fall har dérefter sakta minskat
och & nu nere pa samma niva som i
vastvérlden. For cirkatio & sedan kun-
de neuropatologen Peter Spencer visa
att en frukt, cycadnéten, som anvéndes
som nodfoda pa 6n under andra véarlds-
kriget, innehdller ett &mne (BMAA, B-
metylamino-L-alanin) som & toxiskt
mot motoriskanervceller ochverkar via
glutamatreceptorer. Tillfort till apor i
hoéga doser framkallar BMAA en ALS
liknande bild. Det kunde senare visas
att AL S-patienter har forhdjda halter av
glutamat i cerebrospinalvétskan [1],
och det har ocksdhévdatsatt halternaav
ett enzym for borttransport av glutamat
fran det synaptiska omréadet ar laga i
motorkortex hos AL S-patienter [2].

En Okad inverkan av glutamat pa
nervceller (excitotoxisk effekt) miss-
téanksvaraen viktig orsak till nervcells-
dod vid fleraolikaneurol ogiskasjukdo-
mar, t ex epilepsi och slaganfall. En av
de underliggande patogena mekanis-
merna & forhojda intracellulara nivaer
av kalciumjoner [3]. Det har havdats att
motoriska nervceller har ett ddligt for-
svar mot denna skademekanism pa
grund av |&ga koncentrationer av det in-
tracelluléra kalciumbindande enzymet
parvalbumin [4]. Riluzol ingriper i glu-
tamatomsattningen.

Genetisk abnormitet

| borjan av 1990-talet kunde forska-
rei USA visaatt det finnsen dverrepre-
sentation av en genetisk abnormitet i
21-kromosomen vid familjér ALS, som
utgdr 5-10 procent av samtliga ALS-
fall. Ar 1993 beskrev Siddique och
medarbetare att abnormiteten &r lokali-
serad till genen for enzymet SOD-1 (su-
peroxiddismutas) [5]. Enzymet ingar i
cellernas skydd mot friaradikaler. Efter
hand har ca 50 olikamutationer i denna
gen beskrivits, varav en & vanlig i
Nordskandinavien enligt en kartlégg-
ning i Umea [6]. Det har visat sig att
SOD-1-genen & muterad i bara ca 20
procent av de undersokta familjerna, sa
ytterligare nagon eller nAgragener mas-
te habetydelse for familjér ALS. Det &
en hdg grad av konkordans mellan mu-
tation och sukdomsuttryck i de under-
sokta familjerna, men en svérighet vid
tolkningen & den storavariationeni in-
sjukningsdlder, dven vid samma muta-
tion. Mutationer i SOD-1-genen finns
knappast allshosfall av sporadisk ALS.
Av transgena experiment pd maoss att
déma[7] ar detintefrénvaro av eller re-
ducerad aktivitet hos enzymet som or-
sakar gukdomen, daremot tycks det
forandrade enzymet spelaenroll.

Autoantikroppar

stor kalciumjonomsattningen

Det vackte stort uppseendei slutet av
1980-tal et nér Engel hardt och medarbe-

4486

tare kunde visa att marsvin som im-
muniserats med isolerade motoriska
nervceller (fran not) utvecklar en ALS
liknande sukdom [8]. Man har lénge
kant till att serum fran AL S-patienter &r
toxiskt mot motoriska nervceller, t ex
vid cellodling, och toxiciteten tycks ut-
Ovas av immunglobuliner. Motoriska
andplattor fran levandeforstksdjur som
exponeras for 1gG fran ALS-patienter
Okar det spontana avgivandet av kvanta
av acetylkolin, vilket avldsesgenom sk
miniatyrandplattepotentialer (MEPP) i
muskeltraden. Mot bakgrund av detta
har Appel och medarbetarei Texasfor-
mulerat enteori om att det hosAL S-pa-
tienter finns patogena autoantikroppar
riktade mot kalciumkanaler i cellmem-
branet p& de motoriska nervcellerna.
Detta skulle orsakaen skadligt 6kad in-
tracellular kalciumkoncentration. Sa
dana antikroppar har kunnat pavisas
hosenandel av understktaAL S-patien-
ter [9]. Teorin har utsattsfér mycket kri-
tik, och fynden har inte helt kunnat re-
produceras. Det & mojligt att antikrop-
parna & ett sekundart fenomen till de-
generationen av motoriska nervceller
vid ALS. En dversikt av forskningsfél-
tet avseende patogeneti skamekanismer
vid ALS har presenterats nyligen i tid-
skriften Neurology [10].

Allt fler drabbas av sjukdomen

Efter beskrivningen av anhopningen
av ALS-fall pAGuam har det inte fram-
kommit epidemiologiska resultat som
lett till motsvarande uppmérksamhet.
Antalet inguknanden i ALS visar en
successiv 6kning i vastvarlden sedan
1950-talet. Fenomenet, liksom detroli-
ga orsakerna, har presenterats tidigare
for LTs lasare [11]. Okningen har san-
nolikt i férsta hand samband med den
Okade medellivslangden.

Forekomst och utbredning

pé kroppen avgor diagnosen

Ar 1990 arrangerades ett internatio-
nellt mote paslottet El Escorial i Spani-
en for att definiera diagnostiska kriteri-
er for ALS [12]. Framfor allt vid be-
handlingsstudier &r det viktigt att dia-
gnostiken & sa enhetlig som majligt.
Kriterierna grundas pa forekomst och
utbredning 6ver kroppen av tecken till
skada pa lagre (spinala och bulbéra)
motorneuron, dvspares, atrofi och neu-
rogena EMG-férandringar, och 6vre
motorneuron, dvs stegrade reflexer och
spadticitet.

Pagrundval av utbredningen av des-
sa urskiljs »definitiv»s, »sannoliks,
»mojlig» och »missténkt» ALS. For be-
handlingsstudier krévs i regel minst
»sannolik» ALS, vilket innebér tecken
till 6vre och nedre motorneuronskada i
tvaav totalt tre kroppsregioner (huvud,
arm, ben). Kriterierna har medfort en

stor férbattring av selektionen av pati-
enter for behandlingsstudier.

Av fleraskdl &r det 6nskvart att kun-
na stélla diagnos tidigare under sjuk-
domsforloppet @n nu. Vid behandlings-
studier & det t ex viktigt att kunna pé-
bérja behandlingen i tidigt skede, dels
darfor att nerveellsforlusten inte hunnit
bli si omfattande, dels darfor att det
finnsett stérreantal stegi 5jukdomspro-
cessen kvar dér eventuell behandlings-
effekt kan avlasas. PAgrund av att sjuk-
domen har blivit mera kénd soker sig
ocksamangapatienter till neurolog tidi-
gare under sukdomsférloppet an forr
for att fadiagnos och behandling. Efter-
som diagnoskriteriernai sin nuvarande
form utgar ifran en val etablerad suk-
domsbild kan det uppsta diagnostiska
svérigheter darfor att diagnoskriterier-
na annu inte har uppfyllts hos den en-
skilde patienten. For nérvarande finns
inga utvecklingslinjer som pekar mot
béttre diagnosmetoder.

Spinal muskelatrofi

ingar inte i ALS-diagnosen

Det skall observeras att patienter
med symtom tydande pa skada enbart
engagerande lagre motoriska nervcel-
ler, dvs progressiv spinal muskelatrofi
(PMA), inte gar in under AL S-diagno-
sen med denna definition. PMA har
lange ansetts vara ett tillstand med mer
heterogen etiologi @& ALS, vilket for-
svérar utvarderingen av behandlings-
forsok. Fragan om huruvidaPMA &r ut-
tryck for ssmma g ukdom som AL S har
diskuterats i manga decennier. Upp-
tackten av tva sukdomar som har sam-
ma kliniska uttryck som PMA men an-
nan etiologi stédjer onekligen argu-
menten om PMAS heterogenicitet. Det
diskuterasocksalivligt omaven ALS&r
etiologiskt heterogent, som t ex poly-
neuropati. Fynden avseende genetiken
vid ALS kan tyda p& det.

Tvé differentialdiagnoser

Det finns tva olika sukdomar som
har i stort sett samma symtom som
PMA, men som har kunnat knytas till
speciell patogenes och som & behand-
lingsbara.

Motorisk neuropati med multipla
konduktionsblock (MMN) & en immu-
nologiskt betingad sukdom som har
manga likheter med Guillain-Barrés
syndrom. Sjukdomen debuterar ofta
med asymmetriska pareser i armarna
som tilltar och sedan sprider sig till be-
nen. Méan drabbas oftare an kvinnor,
och debutdldern & ofta lagre &n vid
PMA. Neurografi visar sk konduk-
tionsblock i motoriska nerver. Tillstan-
det kan behandlas framgangsrikt med
immunsuppression, t ex upprepad be-
handling med intravenést immungl obu-
lin[13]. Pavar klinik har vi identifierat
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Figur 2. Overlevnad utan trakeostomi vid
behandling med riluzol respektive
placebo i olika doseringar [17].

ett tiotal sdana patienter. Sjukdomen
har tidigare presenteratsi LT [14].
Kennedys syndrom férekommer
bara hos man. Symtomen &r langsamt
tilltagande pareser i armar och ben,
ibland ocksai tungan. Sjukdomen som
beror paen mutation i X-kromosomeni
genen for androgenreceptorn &rvs sdle-
des pdmadernet. Den har ocksa presen-
teratsi LT [15]. Omkring 20fall har dia-
gnostiserats i Sverige. Enligt enstaka
rapporter kan behandling med manligt
kdnshormon ge en gynnsam effekt.

Riluzol dkar

dverlevnadstiden

Ar 1994 publiceradesden forstaarti-
keln dér en medicinsk behandling kun-
de pévisas haen gynnsam effekt pafor-
loppet av ALS. Studien avsdg riluzol
(Rilutek), somi en placebokontrollerad
studie pa 155 patienter kunde visas ge
en forlangd Overlevnadstid eller tid till
trakeostomi hos ALS-patienter med
bulbédra symtom [16]. 1996 publicera-
des en storre studie baserad pa en lik-
nande teknik, nu omfattande 959 pati-
enter i en multicenterstudie. Man kunde
visaatt riluzol i dosen 100 mg/dag sig-
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nifikant okar dverlevnadstiden eller ti-
dentill trakeostomi vid 12 respektive 18
manader hos AL S-patienter, oavsett lo-
kalisation av debutsymtomen [17] (Fi-
gur 2). Patienterna utvarderades for-
utom avseende Gverlevnad ocksa med
spirometri, muskelkraftsmétningar och
en funktionsskala, men i dessa uppkom
inte nadgon signifikant behandlingsef-
fekt.

Riluzols verkningsmekanism &r inte
helt klarlagd. Den huvudsakliga effek-
ten anses vara ett minskat avgivande av
glutamat fran presynaptiska terminaler
genom inaktivering av spanningsbero-
ende Na-kanaler (Figur 3). Substansen
kan ocksa paverka glutamatreceptorer
och sk G-protein-medieradeintracellu-
l&ra processer. Preparatet har registre-
ratsi Sverige och i de flesta EU-lander
under 1996. Substansen fordrasval. De
huvudsakliga biverkningarna &r trott-
het, méttlig leverpaverkan och illamé&
ende. Enstaka fall av granulocytopeni
har ocksa rapporterats.

Manga AL S-patienter i Sverige be-
handlas nu med riluzol. Erfarenheterna
frén vér klinik av behandling av ca 30
patienter &r att den kliniska effekten ar
méttlig, men négra patienter rapporte-
rar envissstabilisering av §ukdomsfor-
loppet. Det skall papekas att den klinis-
ka effekten har utprovats pA ALS, men
for PMA foreligger inte nagon klar be-
handlingsindikation. Slaktskapet mel-
lan de bada tillstanden & som namnts
omdebatterat, och det &r ibland svart att

Figur 3. Postulerade
verkningsmekanismer for anti-
excitatoriska substanser vid ALS [25].

urskilja om den enskilde patienten har
ALS eler PMA. | tveksamma fall bor
riluzolbehandling kunna rekommende-
ras, &tminstone under en period.

Motsvarar effekten

den hdga kostnaden?

Behandlingsresultaten med riluzol
har vallat en viss debatt, darfor att pre-
paratets effekt bara har kunnat utlésas
ur Overlevnadssiffror, inte muskel-
kraftsmétningar eller kliniska test. P&
verkar riluzol den patogenetiska pro-
cessen eller andra faktorer (andning,
hjarta)? Skillnaden i utfall mellan upp-
foljningsparametrarna kan hanga sam-
man med att AL S &r ett heterogent till-
sténd, dar patienter i de olika under-
gruppernahar reagerat olikapabehand-
lingen. Vidare & metodiken fér mét-
ning av kraft- och rorelsefunktioner
annu intetillrackligt standardiserad. Ett
stort antal deltagande centra med olik-
heter i genomforandet av utvarderingen
kan darfor ha medfort att behandlings-
effekter inte har kunnat urskiljas.

Det har ocksa havdats att effekten av
behandlingen har varit sAbegransad hos
manga patienter att den inte kunnat mo-
tivera den ganska hoga behandlings-
kostnaden (ca 3000 kronor/manad).
Frén medicin-etisk synpunkt & det
emellertid angelaget att ala patienter
kan erbjudas basta tillgéngliga behand-
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ling, speciellt om vissaundergrupper av
g ukdomen, som &nnu inte kan identifi-
eras, kan svara pa behandlingen. Kost-
nadsargumentet kan kanske bemdtas sa
att de patienter somvill far prévaprepa-
ratet under en tid, och att behandlingen
avbrytsom den inte medfort en markbar
effekt efter ndgra manader. Flera skl
talar for att det inte & meningsfullt att
séitta igang behandlingen forst i sent
skede av sjukdomen.

Stort hehov av metoder

att mata sjukdomsprogressen

Introduktionen av potentiellt verk-
samma behandlingar vid ALSi almén-
het, och diskussionen om riluzol i syn-
nerhet, har blottlagt det storabehovet av
palitliga metoder for métning av sjuk-
domsprogressen vid ALS. Flera funk-
tionsrel ateradetest har presenterats. Se-
dan n&gradr finns en metod for objektiv
maétning av isometrisk muskelkraft i ar-
mar och ben i standardiserade positio-
ner, den s k TQNE-metoden [18]. For
att mojliggora uttryck av forandringar i
kraft med tiden hos patienter i olikasta-
dier av sukdomen och likvérdigt i stora
respektive smamuskler, angesallamét-
véarden enligt den aktuellametoden inte
i absolutvérden utan i +/- SD-enheter,
relaterade till medelvérden for ett stort
material av AL S-patienter. Krafteneller
dess forandring med tiden kan pa detta
sétt uttryckas enligt speciella formler
for enskild muskelgrupp, for enskild
extremitet eller for hela patienten. Be-
skriven pa detta sétt kan minskningen
av muskelkraft/tidsenhet uttryckas med
en lineér funktion, grundad pa observa-
tioner av stora material av patienter.
Metoden ter sig mycket relevant, men
det har hittills inte gétt att fAnga en po-
sitiv behandlingseffekt med dess hjép.

Nya behandlingsmetoder

provas

Muskelkraftsmétningar, spirometri,
funktionella test och dverlevnadstid &
de uttryck for §ukdomsprogressen som
har anvants vid utvarderingen av flera
andra behandlingsmetoder p& senare
tid. Nagra nervtillvaxtfaktorer har nyli-
gen provats kliniskt. For IGF-1 (Myo-
trophin) har positiv effekt rapporteratsi
en [19] och negativ i en (&nnu € publi-
cerad) internationell behandlingsstu-
die. Enligt en farsk rapport kan en posi-
tiv behandlingseffekt pévisas om pati-
entmaterialen slas ihop [20]. Substan-
serna »ciliary neurotrophic factor»
(CNTF) och »brain derived neurotroph-
ic factor» (BDNF) har ocksa testats ny-
ligen, med negativt resultat. Resultaten
for CNTF &r publicerade [21]. Effekten
av Caupptagshdmmaren verapamil
[22] och glutamatantagonisten gaba-
pentin [23] har ocksa nyligen testats i
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kortare behandlingsstudier, likaledes
med negativt resultat. Som namnts kan
eventuell etiologisk heterogenicitet hos
ALS och metodologiska ofullkomlig-
heter vid utvarderingen av nya preparat
ha lagt hinder i vagen for att urskilja
eventuella behandlingseffekter. 1 den
man sddana effekter har forekommit
bor de emellertid havarit ganskamilda.
I och med framgangen med riluzol ater-
st&r nu manga nya behandlingsforsok.
Preparaten som namnts ovan skall i
forsta hand provas i kombinationsbe-
handling med riluzol.

Okat intresse for utveckling

av varden av ALS-patienter

Det tkade intresset for de medicins-
kaaspekternapad AL S har ocksa lett till
motsvarande intresse for utvecklingen
av varden, med alla de speciella pro-
blem som sjukdomen erbjuder. Vid de
arligen &erkommande internationella
kongressernaom AL Sfinns nu speciel-
la, mycket valbestkta vardsessioner.
Exempel pafragor som avhandlas &r:

— Kriterier for livskvalitet, t ex i sam-
band med evaluering av medicinsk
behandling.

— Etiska dvervaganden i samband med
livsuppehallande behandling, t ex re-
spirator.

— Organisation och bemanning av var-
denheter for AL S-patienter.

— Forekomst, symtom och behandling
av depression vid ALS.

Vardteam pa storre

neurologenheter

Pa grund a ALS-patienternas
mangskiftande vardbehov organiseras
nui Sverigespeciellavardteamfor ALS
pa storre neurologenheter. Ett sadant
team arbetar pa var klinik sedan cirka
tvaar. Naturligamedarbetarei teamet ar
forutom lakare ocksd sjukskoterska,
sukgymnast, arbetsterapeut, Kkurator,
logoped och dietist. Teamet organiserar
varden av klinikens AL S-patienter och
fungerar som kunskapsbank for vardin-
réttningar i gukvardsomradet, tex
sukhem, rehabiliteringsenheter, ser-
vicehus, priméarvérd. Det finns faktiskt
ett stort utbildningsbehov som teamet
kan fylla. Om kontakten mellan teamet
och dessa vardenheter fungerar brabil-
das en naturlig vardkedja for omhéan-
dertagande i sukdomens olika skeden.

Forbattrad kvalitet

pé omhéndertagandet

Den 6kade kunskapen om ALS har
lett till en pataglig forbéttring av kva
liteteni omhandertagandet av patienter-
na. For att den hogre véardkvaliteten
skall kunna komma s manga AL S-pa-
tienter som mgjligt till del behovs ett
nationellt vardprogram. Vart team ar-

betar nu med ett fordag till ett sadant
program med stéd frén Socialstyrel sen.
AL S-patienterna & pa vég att fa del av
ett vardutbud som varit en savklarhet
vid manga andra sjukdomar under flera
decennier.
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Summary

Improved management and treatment of
AL Sdueto advancesin our knowledge

Sebastian Conradi.
Lékartidningen 1997; 94: 4484-92.

An example of the substantial advances in the
management and treatment of patients with
amyotrophic lateral sclerosis (ALS) in recent
yearsistheintroductionin 1996 of Riluzole, the
first drug with verified effect on the disease
course. Thearticleconsistsin areview of recent
advances in our knowledge of the pathogenic
mechanisms, diagnosis, management and treat-
ment of ALS.

Correspondence: Associate Professor Se-

bastian Conradi, Department of Neurology, Ka-
rolinska sjukhuset, S-171 76 Stockholm.
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Samtal i sjukhushissar
etiskt prohlematiska

Visst var det valdigt oetiskt, inget tal
om informerat samtycke inte, innan
fyramedicine studerande och en veten-
skapsteoretiker borjade tjuvlyssna pa
vad l&kare och annan personal talade
om i hissarna pé tre danska sjukhus.
Fast med en foérvarning hade man for-
stdsknappast ftt den »sanning» som nu
blottades: av de samtal som fordes vid
ca 200 hissturer var 9 procent etiskt pro-
blematiska

En tredjedel av problemsamtalen in-
nebar brott mot tystnadsplikten om pa-
tienter, och deandrakunde hoslyssnan-
de patienter och deras anhtriga vécka
tvivel om personalens eller sjukhusets
yrkesméssiga eller etiska standard.

De som redovisar studieni Ugeskrift
for Lagger (1997; 159: 6819-21) pape-
kar att ndra 14 procent av samtalen i
amerikanska sjukhushissar var proble-
matiska enligt en annan studie; dér brot
hélften mot tystnadsplikten.

L&rdomen av studien och andraiakt-
tagelser av etiketts- och integritetsbrott
& att vi bor dgna »etiken pa golvet»
storre uppmarksamhet i utbildningarna
an kloningsetiken, konkluderar Povl
Riisi en ledare (1997; 159: 6807).

Nar ar det ritt sluta ge barn
livsuppehdallande terapi?

Royal College of Paediatrics and
Child Health har i en ny rapport preci-
serat ndgra situationer da det kan vara
rétt (appropriate) att avsta fran eller av-
bryta livsuppehdllande behandling av
barn (BMJ1997; 315: 834).

De tva forsta situationerna galler
hjérnddd respektive permanent vegeta-
tivt tillstand, dvs dabarnets hjarna ér sa
skadad av trauma eller oxygenbrist att
det inte har nagon kontakt med omvérl-
den. Detre 6vrigakarakteriserasav »no
chance», »no purpose» och »un bear-
able situation».

Chandl 6sheten innebér att barnet har
en sa svar sjukdom att behandling en-
bart kan uppskjutadtden menintelind-
ralidandet. M eningd dsheten motsvarar
att dverlevnad & mojlig men att barnet
har sdsvérapsykiskaoch fysiskaskador
att det aldrig kommer att kunnatraffaett
val och att dess lidande skulle vara
orimligt att std ut med for honom eller
henne. En outhérdlig situation definie-
ras som en dar barnet och familjen an-
ser att fortsatt behandling for en pro-
gressiv ochirreversibel sjukdom & mer
an de kan sta ut med.

Danska etiska radet
forordar ny abortgrans

En férnyad debatt om abort har star-
tat i Danmark sedan en magjoritet i Det
etiskerad, som utsesav den danskariks-
dagen (folketinget), foreslagit att man
skall inféra en dvre tidsgréans for legal
abort. Barnmorskorna stdder forslaget
och vill sitta grénsen vid utgangen av
den 22:a graviditetsveckan, enligt ett
reportage i Ugeskrift for Lagger (1997;
159: 6853-5).

Det etiska rédet har inte uttalat sig
om var gransen bor gautan vill 6verléta
till danska Sundhedsstyrelsen att avgo-
raom man skall séttaen fast granseller
preciseraandrakriterier for nér ett fos-
ter &r livsdugligt.

Det etiskaradet var emellertid delat.
Sju medlemmar ville sdttaen fast grans
utan forbehdll, tva tyckte att det skulle
finnasen majlighet till dispensfor sena-
re abort, medan sex sade nej till en lag-
féast gréans eftersom den skulle gora det
omdgjligt att tahénsyn till de mest utsat-
takvinnorna.

Ledarnafér de danska gynekologer-
nas organisationer och for det danska
|&karsall skapet for medicinsk etik avvi-
sar planerna pa en 6vre gréans for abort.
Av de 17720 legala aborterna vid
danska sjukhus 1995 utférdes 0,8 pro-
cent efter den 18:e graviditetsveckan.

Bir man fa ta organ vid
permanent vegetativt
tillstand?

Ar det tankbart att for transplanta-
tion f& anvanda organ inte enbart fran
hjarndoda utan ocksa fran patienter i ett
permanent vegetativt tillstand? Ja, argu-
menten for & sd starkaatt de bor disku-
teras seriost, trots att forslaget av religi-
0sa, kulturella och andra traditionella
skdl sannolikt kommer att forkastas,
skriver en brett sammansatt grupp i en
artikel i Lancet (1997; 350: 1320-1).

| ena vagskaen finns bl a vardkost-
naderna och behovet av organ samt det
faktum att det i t ex USA torde finnas
10 000-25 000 vuxna och nastan half-
ten samangabarni ett permanent vege-
tativt tillstand. Dock rader det fortfaran-
de viss osakerhet om diagnostikens p&
litlighet, och om inte doden péskyndas
(vilket & forbjudet) ndr man beslutat
avbryta behandlingen blir organen
obrukbara. Motstandet fran de anhori-
gaoch fran personal en och allménheten
vantas bli det storsta hindret mot att
Oppna denna »organbank».

Yngve Karlsson, L &kartidningen
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