Korrespondens

onsbildning och lobbyverksamhet for
Okade resurser till hidlso- och sjukvarden
med 30 miljarder arligen. Aven om vi
dnnu bara delvis sett 6kade resurser ar
vért krav vil ként bland politiker och in-
gen motsdger att utdkade resurser verk-
ligen behovs.

Alternativet ar nedskarningar
Inga vore mer ndjda &n vi om vi fortsatt
kunde klara vart nuvarande atagande
utan den avgiftsh6jning, som vi foreslar
arets fullmaktige. Trots att vi redan for
ett &r sedan inledde besparingsatgérder
nddgas vi foresla en avgiftshojning, som
i sig &r mindre 4n den skattereduktion pa
fackforeningsavgiften som vi alla far
fran och med 2002, om vi inte i vérsta
fall skall tvingas skéra i verksamheten.
En stark och enad ldkarkar med hog
anslutningsgrad till Lakarforbundet ar
alltid det starkaste vapnet nér vi gemen-
samt, dven under det kommande arhund-
radet, formar och driver villkoren for var
yrkesutdvning.

Bernhard Grewin
ordforande

Lars Andaker
VD
Sveriges ldkarforbund

Om sjukskrivningen

Il Kollegan Jaan O Novek beskriver pri-
marvardens situation pa ett invandnings-
fritt sétt (LT 18/03, sidorna 1653-4).

Med stor respekt for andra med-
arbetare i varden — sjukskéterskor, sjuk-
gymnaster, socialarbetare, forsékrings-
kassans utredare — tror jag dock att 13-
karkaren i huvudsak borde forvalta stra-
tegiska befogenheter som medicinfor-
skrivning och sjukskrivning. En dialog
med patienterna dr onskvird. Ofta har
patienterna storre mdjligheter att paver-
ka sin egen tillvaro dn patienten och 14-
karen sjélva dr benédgna att tro.

Ett annat skl dr att bakom en depres-
sion, utbrdnning eller arbetsoférméga
kan en allvarlig kroppslig sjukdom lig-
ga. Det kan rimligen inte vara fel att bor-
ja vandringen ut ur arbetslivet hos lika-
ren. Ibland 6ppnas en mgjlighet att ater-
vénda till ndgon annan form av arbete.
Naéstan ingen saknar helt arbetsforméaga.

Hur denna arbetsformaga ska kunna
tas tillvara &r ett problem som ldkarkaren
knappast kan 16sa pa egen hand. Men en
utvidgad samhéllsdebatt kan kanske
leda en bit in pé battre végar.

Bo Norberg

internist, medicinkliniken,

Norrlands Universitetssjukhus, Umed
bo.norberg@vll.se
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Protonpumpehemmere og kronisk behov

Il Innlegget til Norlén og Vinge [1] og
Melanders kommentar [2] om proton-
pumpehemmere og avhengighet gledet
meg veldig. T arbeidet vises det til var pa-
visning av »rebound« hypersekresjon av
syre etter bruk av protonpumpehemmer
[3]. Nar dette problemet na pé nytt duk-
ker opp, vil jeg gi noe bakgrunn for den
studien vi gjorde den gang.

Ventrikelfysiologi och gastrin

Jeg begynte med gastroenterologi pa
midten av 70-tallet og startet umiddel-
bart med forskning relatert til ventrik-
kelfysiologi, og spesielt hormonet gast-
rins rolle i denne. Pa midten av 8o-tallet
kunne vi i samarbeid med Hékan Lars-
son fra Hissle, vise at maksimalt hista-
minstimulert syresekresjon oversteg
maksimalt gastrinstimulert syresekre-
sjon i en totalt isolert, vaskulert perfun-
dert rotteventrikkel, uten resirkulasjon
og dermed uten gastrinpavirkning [4].
Videre kunne vi vise at gastrin ikke okte
maksimal histaminstimulert syresekre-
sjon, i motsetning til en cholinerg sub-
stans som ekte maksimal histamin-
stimulert syresekresjon [4]. Fra det tids-
punkt har jeg aldri vert i tvil om at Kahl-
son hadde rett i at gastrin virket via sti-
mulering av histaminfrigjering [5] og at
dette histaminet matte komme fra en
spesialisert celle, nemlig ECL-cellen be-
skrevet av Hakanson pa sluttet av 60-tal-
let [6]. Pa det tidspunkt mente de fleste
at ECL-cellen bare spilte en rolle i ven-
trikkelsekresjonsregulering hos rotte,
mens det i andre species skulle vere
mastcellen.

ECL-cellens roll
I ettertid er det underlig a tenke seg at
mastcellen, en celle som vandrer fritt i
vev uten noen bestemt relasjon hverken
til parietalceller eller kapillaerer, skulle
ha en sentral plass i syresekresjonsregu-
leringen. Med andre ord, allerede pé 8o-
tallet virket det &penbart at Hakansons
ECL-celle matte vaere den cellen som
produserte det histaminet som deltar i
sekresjonsreguleringen, ikke bare hos
rotte, men ogsa hos andre pattedyr, in-
kludert menneske [7]. Hos rotte kunne vi
vise at gastrin stimulerte histaminfri-
gjoring [8] i mengder som kunne forkla-
re gastrins syrestimulerende effekt fullt
ut [9]. Videre kunne vi vise at hyper-
gastrinemi over en treménedersperiode
sekundert til omeprazol, hos rotte ga okt
gastrinstimulert histaminfrigjering dog
uten gkt maksimal syreproduksjon [10].
I'sistnevnte studie undersgkte vi syre-
sekresjon med gastrinstimulering i rotte-
ventrikkelen, tatt tre dager etter siste do-

sering med omeprazol [10]. Ut fra véare
tidligere studier der vi hadde vist at mak-
simal histaminstimulert syresekresjon
oversteg maksimal gastrinstimulert [4]
og at gastrin virket via histaminfti-
gjoring [9], skulle man ogsé forventet
okt gastrinstimulert syresekresjon [10].
En rimelig forklaring pa at man bare
fikk gkt stimulert histaminfrigjering og
ikke okt syresekresjon, var at omeprazol
fortsatt hadde en hemmende effekt pa
syresekresjonen. Hakan Larsson hadde
allerede vist »rebound« hypersekresjon
av syre etter omeprazolbehandling av
rotter og syresekresjonen bestemt etter
tre til sytti dager etter seponering av
omeprazol [11]. Samtidig ble det hos
menneske publisert studier som viste
manglende »rebound« hypersekresjon
av syre etter omeprazolbehandling [12]i
kontrast til histamin 2-blokkere [13].

Protonpumpshammarna

Med bakgrunn i var viten om regulering
av syresekresjon [9], kunne jeg ikke for-
sta at protonpumpehemmere (PPI) ikke
skulle gi »rebound« hypersekresjon av
syre hos menneske siden det var velkjent
at bruk av PPI ogsd hos menneske ga
ECL celle hyperplasi [14] og dermed
sannsynligvis ekt gastrinstimulert hista-
minfrigjering [10].

Vi kom fram til at &rsaken til at man
ikke hadde klart a pavise »rebound« hy-
persekresjon etter bruk av PPI, maétte
vaere at man hadde studert syresekresjo-
nen pa et for tidlig tidspunkt etter sepo-
nering av PPI. Med andre ord, man un-
dersgkte syresekresjonen mens en del
parietalceller fortsatt var syrehemmet.
Vi la derfor opp en studie der vi inklu-
derte pasienter med refluks osofagitt
som ikke hadde vert behandlet med
syrehemmer tidligere og lot disse gjen-
nomgé en tremaneders konvensjonell
omeprazolkur. Syresekresjonen ble un-
dersokt med pentagastrintest for ome-
prazolkuren og to uker etter seponering
avdenne [3]. Vi fant da en betydelig »re-
bound« hypersekresjon som var mest ut-
talt hos Helicobacter pylori (HP) negati-
ve personer [3].

Imidlertid er det liten grunn til 4 tro at
man ikke vil se »rebound« hypersekre-
sjon ogsd hos HP-positive individer.
Disse har imidlertid fra for en heyere
gastrinverdi [15], hvilket medferer at en
ytterligere ekning i gastrinpavirkningen
ikke vil medfere en like stor ekning i
ECL-cellepopulasjonen og dermed hel-
ler ikke sé uttalt gkning i gastrinstimu-
lert histaminfrigjoring. Arsaken til dette
er at konsentrasjoneresponskurven for
gastrins trofiske effekt er sigmoidal
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[16], pa samme mate som den funksjo-
nelle [17].

Svart fa arbetet publicerat

Med den utstrakte og stadig skende bruk
av PPI [18] folte jeg at var pavisning av
»rebound« hypersekresjon hos mennes-
ke var meget viktig [3]. Arbeidet ble der-
for sendt til Lancet. Der ble det evaluert
av fire eksperter, hvorav to var meget
positive til arbeidet, mens to slaktet det
og ikke fant noe av verdi. Argumentene
til de to som gitt imot arbeidet, var alle
helt pé siden av arbeidet og var &penbart
fabrikkert for & stoppe det. Arbeidet ble
avslatt i Lancet, men ble til slutt publi-
sert i Gut [3]. Den ene av de to positive
referee var McColl som tok opp ideen og
senere publiserte et arbeid fra sin gruppe
i Gastroenterology [19].

Hoppingivande

Arsaken til at jeg skriver dette brev er at
jeg ensker a gjore leserne oppmerksom
pahvor vanskelig det er a fa akseptert ar-
beider som gir mot viktige kommersiel-
le interesser [20, 21], i motsetning til ar-
beider fra legemiddelindustrien selv
[22]. Nar betenkeligheter med bruk av
PPI kommer opp i Lakartidningen [1, 2],
med andre ord pa AstraZenecas hjem-
mebane, er det imidlertid fortsatt hap om
at vavhengig medisinsk forskning kan
ha en viss sjanse.

Helge L Waldum

professor, dr med,

Det medicinske fakultet, Institutt for
krefiforskning og molekylcer medisin,
St. Olavs Hospital HF

7006 Trondheim

Helge. Waldum@medisin.ntnu.no
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Slutreplik:

Manga uppfattade
AT-tentamen som
delvis inadekvat

Il Malet med mitt inldgg avseende AT-
tentamen (Lékartidningen 13/2003, si-
dan 1169) var att ifragasitta vad man
egentligen ville testa. Jag var provokativ
for att skapa debatt och for att engagera
tillrackligt for att erhalla ett svar, vilket
lyckades av inldgget i forra veckan att
doma (Lékartidningen 19/2003, sidan
1739).

Livslangt larande en sjalvklarhet

Vad jag inte forvintade mig var ett svar
med osakligt argumenterande. En god
teoretisk grund och ett livslangt larande
ar sjalvklart viktigt och inget jag motsagt
i mitt inldgg. Att stimulera denna livs-
langa fortbildning genom en daligt ut-
formad skrivning &r ddremot ifragasatt-
bart. Ett prov ska testa relevanta kunska-
per. Av reaktionerna jag fatt av mina
medskrivande kollegor och ett flertal
specialister forstar jag att vi &r manga
som uppfattade tentamen som delvis in-
adekvat utformad.

Av reaktionen frain AT-ndmnden kan
jag bara dra slutsatsen att den inte ar in-
tresserad av aterkoppling pa sina tentor,
och tyvirr lyckades jag inte vicka nagot
annat dn forsvar och auktoritetshdavdan-
de vilket for mina efterféljande kollegor
ar trakigt.

Cecilia Madsen

AT-likare,

Karolinska sjukhuset, Stockholm
cecilia.madsen@ks.se
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