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Forord 

 

Sykehjemsmedisin som fag er undervurdert. Et bredt spekter av viktige sykdommer blir 

presentert for de legene som jobber innen dette feltet i et volum som gir dem betydelig 

klinisk erfaring innen viktige sykdomsgrupper. 

 
Men feltet kan også være vanskelig, særlig beslutningene om behandlingsnivå når livet går 

mot slutten. Hvorfor «skranter» pasienten? Er det medikamentbivirkninger? Infeksjon? 

Tilkommet annen sykdom? – Eller er det bare livet som ebber ut? Den gamle kroppen som 

ikke klarer mer? Uansett prosedyrer og forskrifter kommer vi ikke utenom det faktum at de 

endelige beslutninger er skjønns- og erfaringsbaserte. 

 
Det er liten tvil om at den gamle pasienten har det best dersom god behandling kan gis på 

sykehjemmet. Transporten, poliklinikken, akuttmottaket er en stor belastning for den gamle 

pasienten, særlig om kognitiv svikt foreligger.  Men det er like viktig å erkjenne at pasienter i 

sykehjem ofte kan ha minst like god effekt av både symptomatisk og forebyggende 

behandling som yngre pasienter utenfor institusjonene. Og noen pasienter skal selvsagt også 

sendes til sykehus; hvem og når kan være en vanskelig beslutning, som krever godt klinisk 

skjønn og god kommunikasjon med pasient og pårørende. 

 
Sykehjemmene er et stort helsetilbud. Bergen har 22 kommunale sykehjem og minst like 

mange private, med til sammen over 2000 behandlingsplasser. Det medisinske arbeidet i 

sykehjemmene ivaretas av 32 stillingshjemler som dekkes av over 50 leger. Det sier seg selv 

at man trenger retningslinjer for å sikre mest mulig kvalifisert og ensartet behandling innen 

denne store helseinstitusjonen. Utarbeidelsen av målrettede behandlingsprosedyrer som er 

tilpasset sykehjemspopulasjonen er en viktig del av dette arbeidet. Det er en milepæl at en 

metodebok nå foreligger i skriftlig form, og det er også en målsetning å lage en elektronisk 

versjon. 

 

Temaene er valgt etter en skjønnsmessig vurdering, og det planlegges en revisjon hvert 

annet år. Arbeidet er utført ved at ledergruppen ved Avdeling for sykehjemsmedisin i Bergen 

kommune har utarbeidet kapittelforslag med utgangspunkt i tilgjengelig vitenskapelig 

litteratur, lærebøker, tidligere publiserte nettbaserte medisinske retningslinjer og egen 

kliniske erfaring. Utkastene har så blitt vurdert og videre bearbeidet i våre ukentlige møter. 

Jeg takker ledergruppen for det store arbeidet som er gjort med utarbeidelsen av denne 

metodeboken. Både allmennlege Einar Engtrø, geriater Sabine Piepenstock Nore og 

indremedisiner og infeksjonsmedisiner Bård Reiakvam Kittang har gjort et kjempearbeid. 

Spesiell takk til Bård som har stått for redigering og koordinering.  

Jeg vil også rette en takk til følgende kolleger, som har gitt verdifulle innspill til flere kapitler: 

kardiolog Brit Undheim (hjerte-karsykdommer), allmennlege Dagrun Gunnarson (APSD og 
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angst/depresjon), alderspsykiaterne Elena Selvåg og Eirik Kjellby (APSD) og nefrolog 

Michaela Thierley (nyresvikt).  

Arbeidet har blitt støttet økonomisk av Fylkeslegen i Hordaland. 

 

Bergen, juni 2015 

 

Kjell Krüger  

 

Avdelingsoverlege, Avdeling for sykehjemsmedisin, Bergen kommune 
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GENERELL DEL 

Generelle prinsipper 

 
Sykehjemspasienter utgjør en heterogen gruppe, fra relativt unge og friske 

rehabiliteringspasienter, via pasienter i korttidsavdeling som ofte kan tilbakeføres til 

hjemmet, til langtidsbeboere med alvorlig somatisk sykdom og/eller kognitiv svikt og kort 

forventet levetid. En viktig del av vurderingen av pasienten i relativt tidlig fase, er å ta stilling 

til behandlingsnivå- og intensitet dersom noe akutt skulle inntreffe. Dette krever god og åpen 

kommunikasjon med pasient og pårørende, som inkluderer drøfting av medisinske fakta, 

pasientens- og pårørendes ønsker og forventninger, etiske aspekter og mulige 

handlingsalternativer.  

 

1. HLR-status 

ü De fleste beboere i langtidsavdelinger har relativt kort forventet levetid, og 

som en hovedregel vil det ikke være etisk riktig å gjenopplive slike pasienter 

ü Beslutningen om evt. hjerte-lungeredning skal individualiseres og det bør 

påføres pasientens kurve, beboerliste og beslutningsskjema (der GBD 

anvendes) om pasienten skal gjenopplives eller ikke. Beslutningen er en 

legeoppgave, men både pasient og pårørende skal høres og informeres. Der 

det er praktisk mulig, bør beslutningen diskuteres med annen lege, og det skal 

være lav terskel for kontakt med teamoverlege i tvilstilfeller 

ü I vurderingen av HLR-status legges det i hovedsak vekt på graden av alvorlig 

somatisk og kognitiv sykdom, samt alder 

ü Om pasienten er samtykkekompetent og ikke ønsker gjenoppliving skal dette 

respekteres uavhengig av helsetilstanden ellers 

ü Som hovedregel bør en snakke med pasient og evt. pårørende i forkant av 

beslutningen, men enkelte ganger kan det være hensiktsmessig å ta denne 

samtalen på et senere tidspunkt 

ü Dersom en vurderer at en samtale omkring HLR er en belastning for pasienten 

som kan forverre totalsituasjonen, kan det i enkelte tilfeller være fornuftig å 

utelate den. Da bør nærmeste pårørende få informasjon om beslutningen 

 

2. Behandlingsnivå- og intensitet ved akutte forverringer, transfusjonsbehov etc.  

ü Ta samtalen om behandlingsavklaring med pasienten på et tidlig stadium. Det 

er viktig å avklare pasientens egne ønsker og forventninger, og pårørende kan 

også tas med på råd dersom pasienten ønsker dette.  Noen nøkkelspørsmål;  

¶ Ønsker pasienten akuttinnleggelse i sykehus dersom vi vurderer at det 

er til det beste for ham/henne? 
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¶ Ønsker pasienten målrettet behandling mot kortvarige, potensielt 

reversible tilstander, som f.eks. akutte infeksjoner, eller kun lindrende 

behandling? 

ü Sykehjemspasienter har som andre krav på adekvat behandling ved akutte 

komplikasjoner. I en del tilfeller medfører dette innleggelse i sykehus, for 

eksempel ved akutt hjerteinfarkt eller hjerneslag, alvorlige infeksjoner som 

ikke kan håndteres lokalt, alvorlig anemi, lårhalsbrudd eller ileus 

ü Mange pasienter i sykehjem, spesielt de med kort forventet levetid er likevel 

best tjent med å få behandling for akutte komplikasjoner i vante omgivelser 

dersom dette er mulig.  Ved vurdering av for eksempel transfusjonsbehov bør 

en i tillegg til Hb-verdi legge stor vekt på om pasienten har anemisymptomer 

som kan lindres av transfusjon  

ü Ved langt fremskreden demens og alvorlig somatisk sykdom i palliativ fase bør 

en som hovedregel lindre pasientens plager i sykehjem. Et unntak fra denne 

regelen kan f.eks. være hoftebrudd, der fiksering av bruddet som regel er 

indisert også hos pasienter med kort forventet levetid  

ü Slike beslutninger krever god kommunikasjon med pasient og pårørende og 

skal alltid journalføres med begrunnelse. På de sykehjem hvor GBD anvendes 

skal dette føres i beslutningsskjema. Beslutningene bør diskuteres med 

legekollegaer, og det bør være lav terskel for kontakt med teamoverlege 

og/eller sykehusspesialist 

 

Som nevnt over står pasientens egne forventninger og ønsker sentralt i behandlingen på 

sykehjem. Pasientens autonomi skal i utgangspunktet respekteres, dvs. hans/hennes rett til å 

takke ja eller nei til utredning/behandling basert på frivillighet og god informasjon fra 

helsepersonell (det informerte samtykket).  Men i og med at opptil 80 % av 

sykehjemspasienter har ulike grader av kognitiv svikt og en del også har nevropsykiatriske 

symptomer, er det viktig å vurdere om pasienten er samtykkekompetent. 

 

3. Samtykkekompetanse 

ü Det informerte samtykket, jamfør Pasientrettighetsloven kap. 3 og 4, krever 

samtykkekompetanse, frivillighet og adekvat informasjon fra helsepersonell 

om tilstanden, utrednings- og behandlingsalternativer 

ü Vurdering av samtykkekompetanse  

¶ Er en legeoppgave i sykehjem 

¶ Skal baseres på pasientens forståelse av situasjonen, og det må være 

åpenbart at pasienten ikke forstår hva samtykke innebærer for at skal 

konkludere med at pasienten ikke er samtykke-kompetent 

¶ Skal være situasjonsbestemt, ikke generell 

Beslutningen gir stort rom for skjønn, og kan være vanskelig. Det er lurt å 

rådføre seg med erfaren kollega/teamoverlege ved tvil. Det finnes også 
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verktøy som kan lette beslutningen, men det er viktig å huske på at de er 

rådgivende, uten definerte grenser for hva som oppfattes som mangel på 

samtykkekompetanse. Det best validerte er det kanadiske «Aid to Capacity 

Evaluation (ACE) som foreligger i norsk oversettelse: www.med.uio.no/etikk-

helsetjenesten/manualer/ 

ü  Mangel på samtykkekompetanse er ikke nødvendigvis permanent. Om det 

foreligger korrigerbare faktorer som påvirker pasientens dømmekraft – f.eks. 

akutte infeksjoner, elektrolyttforstyrrelser, medikamentpåvirkning etc., bør 

vurderingen om mulig utsettes   

ü I sjeldne tilfeller kan det være aktuelt med tvungen helsehjelp, jf. 

pasientrettighetsloven paragraf 4A  

¶ Først og fremst aktuelt i demensomsorgen 

¶ Kan f.eks. dreie seg om tilbakeholdelse i institusjon, medisinering med 

psykofarmaka ved alvorlige nevropsykiatriske symptomer 

¶ Tvungen helsehjelp kan bare anvendes der dette synes som den klart 

beste løsningen for pasienten. Til grunn for dette må det ligge en 

helhetsvurdering av fare for helseskade ved ikke å bruke tvang, 

nødvendighet og at tiltakene står i forholdet til behovet for 

helsehjelpen 

¶ Tvangsvedtak kan opprettes av behandlende lege når dette er indisert, 

og kopi av vedtaket sendes til fylkeslegen for stadfesting 

¶ NB! Tvangsutredning, observasjon og behandling av psykisk sykdom er 

hjemlet i lov om psykisk helsevern, kapittel 3 og 4, og kan bare 

gjennomføres i psykiatrisk institusjon 

ü Helsepersonellovens paragraf 7 gir også rom for behandling uten pasientens 

samtykke eller ved tvang i øyeblikkelig hjelp-situasjoner, der helsehjelpen 

vurderes til å være påtrengende nødvendig 

 

Pasienter i norske sykehjem bruker gjennomsnittlig 7-8 faste medikamenter og 3 

behovsmedikamenter.  Aldringsprosessen endrer kroppssammensetningen - mer fett, mindre 

muskulatur og vann - og derved også kroppens håndtering av legemidler. Fettløselige 

medikamenter (f.eks. opioider og benzodiazepiner) vil få lenger virketid og vannløselige 

medikamenter (f.eks. paracetamol, enalapril og levodopa) vil utskilles raskere.  Eldre har ofte 

nyresvikt, som reduserer eliminasjonen av en rekke legemidler, og farmakodynamiske 

endringer øker sensitviteten for en rekke legemiddelgrupper (f.eks. psykofarmaka og 

blodtrykksmedisiner), noe som reduserer terskelen for bivirkninger. Eldre har ofte også 

multiple kroniske somatiske sykdommer og demens, som øker følsomheten for mange 

medikamentgrupper. Effekten av enkeltmedikamenter og medikamentkombinasjoner er 

dessuten ofte i mindre grad kunnskapsbasert enn hos yngre. 

 

  

http://www.med.uio.no/etikk-helsetjenesten/manualer/
http://www.med.uio.no/etikk-helsetjenesten/manualer/
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4. Fornuftig legemiddelbehandling 

ü Det anbefales en tidlig og grundig gjennomgang av pasientens medikament- 

og diagnoseliste, samt aktiv bruk av START- og STOPP-regler for 

medikamentbruk: http://legemiddelhandboka.no/Generelle/315753 

ü Gi legemidler ved god klinisk indikasjon og fravær av kontraindikasjoner, f.eks.  

¶ Antikoagulasjon ved kronisk atrieflimmer 

¶ ACE-hemmer ved systolisk hjertesvikt 

ü Ha høy terskel for bruk av visse medikamentgrupper i sykehjem, f.eks. 

¶ NSAIDs – økt risiko for ulcus, blødninger, væskeretensjon, forverring 

av hjerte- og nyresvikt 

¶ Første-generasjons antihistaminer – sedasjon, forverring av kognitiv 

svikt, arytmier, urinretensjon, døsighet etc.  

¶ «Eldre» antiepileptika som f.eks. karbamazepin– interaksjoner, 

hepatiske/dermatologiske/hematologiske bivirkninger 

ü Vær på vakt for alvorlige bivirkninger i spesielle kliniske situasjoner, f.eks. 

¶ Unngå verapamil ved hjertesvikt i NYHA-klasse 3-4; risiko for 

dekompensert hjertesvikt 

¶ Unngå haloperidol ved Parkinsons sykdom eller demens med 

lewylegemer- økt risiko for ekstrapyramidale bivirkninger 

¶ Begrens bruk av psykofarmaka og opiater ved falltendens 

¶ Unngå nitrater ved alvorlig aortastenose og synkopetendens 

¶ Unngå midler med antikolinerg effekt ved akutt delir  

ü Polyfarmasi bør om mulig begrenses 

¶ Pasienter med sammensatte medisinske problemstillinger og kort 

forventet levetid skal ikke nødvendigvis motta legemidler mot alle sine 

sykdommer eller risikofaktorer, f.eks. 

o Primær- og sekundærprofylakse med statiner  

o Stram blodtrykksbehandling  

o ACE-hemmere gitt på hjertesviktindikasjon til pasienter uten 

systolisk dysfunksjon 

¶ Unngå forskrivning av legemidler uten god klinisk indikasjon, f.eks. 

o Diuretika ved deklive ødemer uten tegn til hjerte- eller 

nyresvikt (bruk støttestrømper) 

o Antikoagulasjon utover 3 mnd. ved DVT og reversibel 

utløsende årsak 

o Levodopa ved benign essensiell tremor  

ü Unngå uheldige interaksjoner, se: http://www.interaksjoner.no/ 

¶ For sykehjem som anvender GBD er medikamentkurven koplet til 

interaksjonsdatabase og varsel vil komme opp i pasientbildet ved 

signifikante interaksjoner 

¶ Noen eksempler; 

http://legemiddelhandboka.no/Generelle/315753
http://www.interaksjoner.no/


 

9 
 

o Haloperidol og SSRI – fare for alvorlig arytmi 

o ACE-hemmer + NSAIDs – økt risiko for nyresvikt 

o Betablokker og verapamil – fare for høygradig AV-blokk 

o Antikoagulantia + NSAIDs + ASA – betydelig blødningsrisiko 

o Tiazider + SSRI – fare for hyponatremi 
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Funksjonssvikt 

 
1. Bakgrunn 

ü Akutt og subakutt funksjonssvikt indikerer nyoppstått eller forverret sykdom 

hos eldre/skrøpelige 

ü Svikt i dagliglivets funksjoner (ADL) er en vanlig sykdomspresentasjon  

ü Pasientene er ofte multimorbide, og årsaken til funksjonssvikten kan være 

sammensatt. Symptomene er ofte diffuse og generelle 

ü Funksjonssvikt er en viktig prognostisk faktor, som predikerer økende 

funksjonstap og død  

ü Grundig gjennomgang med klinisk undersøkelse, laboratorieprøver, kognitiv 

vurdering, legemiddelgjennomgang samt fokus på aktivitet/rehabilitering og 

ernæring er nødvendig for å avdekke årsaker og optimalisere behandling 

 

2. Definisjoner  

ü Akutt funksjonssvikt: Tap av funksjon utvikles i løpet av 1 uke 

ü Subakutt funksjonssvikt: Tap av funksjon utvikles i løpet av 1 uke til 3 

måneder 

ü Kronisk funksjonssvikt: Tap av funksjon strekker seg utover 3 måneder 

ü Akutt funksjonssvikt er ofte et tegn på reduserte organreserver, og kommer 

gjerne på toppen av en kronisk funksjonssvikt. Funksjoner som er svekket fra 

før rammes mest  

¶ Redusert mobilitet 

¶ Falltendens 

¶ Dehydrering/underernæring 

¶ Kognitiv svikt 

¶ Inkontinens 

ü Ved kronisk funksjonssvikt er ofte både demens og kronisk somatisk sykdom 

en del av bildet 

 

3. Årsaker, se tabell 1  

 
     Tabell 1. Noen vanlige årsaker til akutt og subakutt funksjonssvikt 

Infeksjoner 
Urin, luftveger, hud, sepsis. Feber kan mangle 
 

Hjerneslag  
Ved atypiske hjerneslag, særlig i bakre skallegrop kan hemiparese 
mangle, og pasienten får balanseproblemer 

Kardiologisk (infarkt, arytmi, svikt) 
Brystsmerter kan mangle 
 

Lungeemboli 
Hypoksi/dyspné uten annen god forklaring 
 

Nyresvikt Ødemer, kløe 

Anemi Blek, slapp. Blødning? 
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Metabolske forstyrrelser Dehydrering, blodsukker, elektrolytter, syre-base, tyroideastatus 

Skader  
Bekkenbrudd. Kompresjonsbrudd. Innkilt lårhalsbrudd. Subduralt 
hematom 

Depresjon Atypisk presentasjonsform hos eldre. Næringsvegring.  

Urinretensjon/obstipasjon Blæreskanning. Palpasjon av abdomen inkludert 
rektaleksplorasjon.  Avføringslister 

Malignitet Palpable tumores/lymfeknutesvulst, anemi, positiv hemofec etc. 

Medikamentbivirkning eller 
alkoholbruk 

Alkohol/medikamentanamnese 

 

4. Anamnese 

ü Funksjonsnivå før det aktuelle 

ü Hjemmeforhold (for korttidspasienter) 

ü Sykehistorie og medikamentbruk 

ü  Akutt/gradvis debut, varighet 

ü Presentasjonsform 

¶ Ernæringssvikt 

¶ Redusert gangfunksjon/falltendens 

¶ Forvirring 

¶ Sviktende egenomsorg/hygiene, urininkontinens 

 

5. Utredning 

ü Tester nevnt under dette punktet er tilgjengelige via aldringoghelse.no 

ü Akutt funksjonssvikt hos eldre må sees på som en sykdomspresentasjon, og 

ikke bare et uttrykk for økt pleiebehov. Utredning krever bred erfaring og 

kompetanse. Sykehusinnleggelse ved geriatrisk avdeling kan være nødvendig; 

konferer gjerne med erfaren kollega eller geriater 

ü Ved kronisk funksjonssvikt, spesielt hos langtidspasienter med kognitiv svikt, 

bør en prøve å unngå sykehusinnleggelse  

ü Grundig klinisk undersøkelse inkl. orienterende nevrologisk status 

ü Vurdering av ADL-funksjon 

¶ Barthels ADL 

¶ Lawton & Brody (IADL og PADL)  

ü Vurdering av kognitiv funksjon 

¶ Mini Mental Status (MMS) 

¶ Klokketest 

ü Vurdering av depresjon 

¶ Cornell skala 

¶ Geriatrisk depresjonsskala (GDS) 

http://aldringoghelse.no/startside/skalaer-og-tester
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ü Vurdering av motorisk funksjon og fallfare 

¶ Ganghastighet 

¶ Timed-up-and-go (TUG)  

¶ Ortostatisk blodtrykksmåling 

ü Ernæringsstatus  

¶ Følg kommunens retningslinjer med kostsamtale og ernæringstiltak 

¶ Vektutvikling/BMI 

¶ Mini Nutritional Assessment (MNA) 

¶ Sopp i munnhule/svelg 

¶ Medikamentbivirkning; særlig antibiotika 

ü Bredt sett blodprøver inkl. hematologi, elektrolytter, lever, nyre og 

konsentrasjonsmålinger av aktuelle medikamenter. Ta utgangspunkt i 

«standard blodprøvesett langtid» og tilpass ut fra klinikk 

ü Legemiddelgjennomgang 

¶ Legemiddelbivirkninger kan alene utløse funksjonssvikt 

ü Andre aktuelle undersøkelser avhengig av klinikk 

¶ EKG 

¶ Urinstiks + evt. dyrkning 

¶ Blæreskanning 

¶ Hemofec 

¶ CT caput 

¶ Røntgen toraks 

¶ Røntgen columna, bekken, hofte 

 

6. Generelle behandlingsprinsipper 

ü Behandle utløsende årsak(er) 

ü Forebygge og behandle komplikasjoner, som f.eks. luftveis- og 

urinveisinfeksjoner, trykksår, tromboser og delirium 

ü Hindre og forbedre funksjonssvikten parallelt med diagnostikk og behandling 

¶ Tidlig mobilisering 

¶ Optimal oksygenering 

¶ Optimal hydrering (drikkeliste) 

¶ Evt. elektrolyttkorreksjon 

¶ Legemiddelgjennomgang 
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Delirium 
 

1. Bakgrunn 

ü Delirium er hyppig forekommende ved akutt, somatisk sykdom hos eldre  

ü Demens og høy alder er de viktigste risikofaktorer for utvikling av delirium 

ü Delirium er et symptom/symptomkompleks som skal føre til leting etter en 

utløsende årsak 

ü Delirium er assosiert med økt dødelighet og risiko for demensutvikling, og 

mange pasienter vil få funksjonstap og økt hjelpebehov i etterkant 

ü De hyppigste brukte synonymene for delirium er «akutt forvirring» og «akutt 

konfusjon» 

ü Delirium er en diagnostisk og behandlingsmessig utfordring i sykehjem 

 
2. Definisjon (etter DSM V kriterier) 

ü Forstyrret oppmerksomhet (redusert evne til å fokusere, opprettholde og 

endre oppmerksomhet) og bevissthet (redusert orientering til miljøet 

omkring seg) 

ü Forstyrrelsene utvikler seg i løpet av kort tid (timer til dager), representerer 

en endring fra vanlig oppmerksomhet og bevissthet, og har tendens til å 

fluktuere i grad av alvorlighet gjennom døgnet 

ü Forstyrret kognisjon (f.eks. hukommelse, orientering, språk) eller 

persepsjonsforstyrrelser 

ü Kan ikke forklares bedre av kjent sykdom (demens, psykose)  

ü Somatisk utløsende årsak  

ü Enkelte er motorisk urolige (hyperaktivt delirium), andre rolige og apatiske 

(hypoaktivt delirium). Mange veksler mellom et hyperaktivt og et hypoaktivt 

stadium. Prognose er like dårlig ved hypoaktivt som hyperaktivt delirium 

 

3. Utredning 

ü Bruk CAM (Confusion Assessment Method) kortversjon ved usikkerhet om 

diagnosen, tilgjengelig via: http://www.helsebiblioteket.no/psykisk-

helse/felles/sk%C3%A5ringsverkt%C3%B8y/cam-confusion-assessment-

method-kortversjon 

ü  Obs. hypoaktivt delirium 

ü Identifiser utløsende tilstander. NB! listen er ikke uttømmende. Husk også at 

delirium kan skyldes en kombinasjon av flere årsaker 

¶ Infeksjon 

¶ Obstipasjon 

¶ Urinretensjon 

¶ Smerter/traumer; muskel/skjelett, hjerte, abdomen, hode 

¶ Medikamenter; nye eller seponerte 

http://www.helsebiblioteket.no/psykisk-helse/felles/sk%C3%A5ringsverkt%C3%B8y/cam-confusion-assessment-method-kortversjon
http://www.helsebiblioteket.no/psykisk-helse/felles/sk%C3%A5ringsverkt%C3%B8y/cam-confusion-assessment-method-kortversjon
http://www.helsebiblioteket.no/psykisk-helse/felles/sk%C3%A5ringsverkt%C3%B8y/cam-confusion-assessment-method-kortversjon
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¶ Hypo- /hyperglykemi 

¶ Elektrolyttforstyrrelser 

¶ Dehydrering 

¶ Hypoksi (hjertesvikt/KOLS) 

¶ Hjerneslag/TIA 

¶ Søvnmangel 

¶ Miljøskifte 

¶ Underliggende kognitiv svikt/demens 

ü Husk at sårbarheten for delirium varierer fra person til person og avhenger av 

mange faktorer. Dette medfører at delirium kan utløses av alt fra en minimal 

ytre påkjenning, som f.eks. en nedre UVI eller ny sovetablett, til alvorligere 

påkjenninger, som f.eks. store kirurgiske inngrep eller sepsis 

  

4. Behandling 

ü Behandle utløsende årsak 

¶ Adekvat smertelindring 

¶ Forebygg obstipasjon og urinretensjon 

¶ Saner infeksjon 

¶ Korriger elektrolyttforstyrrelser/hypoglykemi 

¶ Gi oksygen ved hypoksi 

¶ Reduser blodtrykksmedikasjon ved hypotensjon 

¶ Seponer ikke-essensielle medikamenter, særlig de med antikolinerg 

virkning - f.eks. høydose nevroleptika og trisykliske antidepressiva 

¶ Rehydrer pasienten ved dehydrering, forsiktighet ved hjertesvikt 

o Drikkeliste, 1-1,5 l po.per døgn 

o Evt. 500-1000 ml NaCl iv./sc. 

ü Miljøtiltak 

¶ Skjerming (enerom) 

¶ Dempet belysning på natt 

¶ Kontakt med kjent personale eller familie 

¶ Gi gode forklaringer, unngå bruk av tvang 

ü Medikamentell deliriumbehandling, se tabell 1.  

¶ Har kun eventuell symptomatisk effekt, kan i verste fall forverre 

tilstanden 

¶ Reduserer ikke behovet for å finne årsak til delirium 

¶ Bør kun brukes i en avgrenset periode 
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Tabell 1. Medikamentell behandling av delirium  

Indikasjon Medikament Dose Kommentarer 

Uro/psykotiske symptomer Haloperidol (Haldol ®) po.  
 
 
 
 
 

0,5-2 mg x 2-4 
 
 
 
 
 

Kontraindisert ved Parkinsons sykdom, 
parkinsonisme eller Lewy Body demens 
pga. fare for uttalte parkinsonistiske 
symptomer. Bør helst ikke kombineres 
med SSRI (risiko for alvorlige arytmier).  
Brukes kun kortvarig (dager) – forsøk 
halvering av dosen når situasjonen er 
under kontroll, med påfølgende 
seponering når situasjonen er rolig 
 Ved aggressiv/voldelig pasient der 
andre tiltak ikke fører fram kan det 
være aktuelt med Haloperidol 2 mg im. 
ved tvang/nødrett. Dosen må i 
unntakstilfeller økes til 5 mg.  

Uro/psykotiske symptomer 
hos pasienter med 
parkinsonisme eller Lewy 
Body demens 

Quetiapin (Seroquel®) po.  
eller  
Risperidon (Risperdal®) po 

25 – 50 mg x 1-2 
 
0,5-2 mg x 1-2 

Utvis forsiktighet spesielt ved bruk av 
risperidon hos demente pga. fare for 
akutte cerebrovaskulære hendelser 

Ved søvnløshet/forstyrret 
søvnrytme 

Klometiazol (Heminevrin®) po 300-600 mg kveld/natt Ytterligere 300 mg kan gis ved behov. 
NB! Bør ikke gis på dagtid pga. sterk 
sedativ effekt. Obs blodtrykksfall og 
respirasjonsdempning.  

Ved angst Oxazepam (Sobril®) po 5-15 mg inntil x 3 Benzodiazepiner anbefales generelt 
ikke ved delir pga. forverring av 
kognitiv funksjon, men oxazepam kan 
forsøkes ved sterk angst og/eller 
søvnproblemer. Midazolam kan brukes 
ved lindring av angst hos delirpasienter 
i terminalfasen 
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Smerter 

 

1. Bakgrunn 

ü Sykehjemspasienter har ofte kroniske, sammensatte smertesyndrom 

ü Grundig smerteanamnese er sentral, men er vanskelig hos pasienter med 

kognitiv svikt 

ü Pasienter som ikke kan gi verbalt uttrykk for smerte viser ofte smerteadferd; 

smertelyd, ansiktsuttrykk, avvergereaksjon, agitasjon, angst, delir (aktivt eller 

stille) 

ü Basis i smertebehandling på sykehjem er paracetamol i optimal dose, evt. 

kombinert med opiater 

 

2. Etiologi 

Valg av smertebehandling avhenger av smertetype. Årsaken til smerten behandles i den 

grad det er mulig. 

ü Smerter i muskel/skjelett (slitasje, immobilitet, polymyalgia revmatika)  

ü Kreftrelatert smerte 

ü Iskemisk smerte: Røykebein, arterielle sår, gangren 

ü Brudd 

ü Kronisk magesmerte: reflukssykdom, obstipasjon, divertikkelsykdom, 

gallesteins-sykdom, kronisk pankreatitt etc.  

ü Nevropatisk smerte: Brennende karakter; Diabetisk/alkoholisk nevropati, 

etter hjerneslag, isjas, herpes zoster etc.  

 

3. Aktuelle verktøy  

Bruk smertekartlegging for å vurdere smerteintensitet, lokalisasjon og effekt av tiltak 

ü ESAS (Edmonton Symptom Assessment System), tilgjengelig via 

http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyrer/esas

-edmonton-symptom-assessment-system 

ü VAS (Visuell analog skala) 

ü Smertekart – tegn på hvor pasienten har smerte 

ü MOBID-2: Kombinerer smertekart og graderingsskala 

¶ Brukes hos pasienter med demens som ikke kan gi adekvat 

smerteanamnese 

¶ Smerterelatert atferd tolkes og graderes utfra lyder, ansiktsuttrykk og 

avvergereaksjoner 

¶ Tilgjengelig via http://legeforeningen.no/Fagmed/Norsk-geriatrisk-

forening/Geriatrisk-test--og-undervisningsmateriell/tester-og-

registreringsskjemaer/ 

 

 

http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyrer/esas-edmonton-symptom-assessment-system
http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyrer/esas-edmonton-symptom-assessment-system
http://legeforeningen.no/Fagmed/Norsk-geriatrisk-forening/Geriatrisk-test--og-undervisningsmateriell/tester-og-registreringsskjemaer/
http://legeforeningen.no/Fagmed/Norsk-geriatrisk-forening/Geriatrisk-test--og-undervisningsmateriell/tester-og-registreringsskjemaer/
http://legeforeningen.no/Fagmed/Norsk-geriatrisk-forening/Geriatrisk-test--og-undervisningsmateriell/tester-og-registreringsskjemaer/
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4. Medikamentell behandling, se tabell 1  

ü Tar utgangspunkt i WHO’s smertetrapp 

ü Unngå som hovedregel NSAIDs i sykehjemspopulasjonen 

ü Ved sterke smerter; hopp over trinn II 

ü Behold alltid Paracet i optimal dosering ved tillegg av opioider 

ü Husk å starte profylaktisk behandling med laksantia når opioider settes inn 

 
Tabell 1. Medikamentell smertebehandling  
Trinn i 
smertetrappen 

Medikamenter Dosering Kommentarer 

I Paracetamol 1 g x 3-4 Døgndose 4g Paracetamol trygt for de fleste, vurder dosereduksjon 
til 3 g ved undervekt og kronisk leversykdom. Obs. potensiell 
interaksjon med Marevan (økt INR).   
NSAIDs skal som hovedregel unngås blant sykehjemspasienter, bruk 
i så fall Naproksen og vurder kombinasjon med PPI.  

II Tramadol 
(Nobligan ®) 
 
eller 
 
Buprenorfin sc. 
(Norspan®) 

50-100 mg x 3-4 
 
 
 
 
Vanlig startdose 5 
µ/time 

NB! Fare for serotonergt syndrom og kramper ved kombinasjonen 
Tramadol-SSRI. Tramadol egner seg ikke for langtidsbehandling. 
Buprenorfin har uforutsigbar effekt pga. partiell 
agonisme/antagonisme på morfinreseptorer – egner seg primært 
for stabile, kroniske smerter 
Paracetamol-kodein (Paralgin Forte®) bør evt. brukes med 
forsiktighet; kodein har beskjeden analgetisk effekt, omdannes til 
morfin med store individuelle variasjoner = uforutsigbar effekt og 
risiko for delir etc.  

III Oksykodon depot 
(Oxycontin®) 
 
eller  
 
Fentanyl 
(Durogesic®) sc.  

Vanlig startdose 5 
mg x 2, titreres 
opp etter behov 
 
Vanlig startdose 
12 µg/time 

Oksykodon foretrekkes som peroralt trinn III depot-opiat pga. minst 
nyreavhengig eliminasjon. Angitte startdose gjelder for opioidnaive 
pasienter – ved konvertering fra andre opiater må dosene baseres 
på siste døgns forbruk. Bruk konverteringstabeller, se f.eks. 
felleskatalogen 
NB! Depotpreparater kombineres med hurtigvirkende opiat ved 
gjennombruddssmerter:   
Oksykodon (Oxynorm®), initialt 5 mg x 1-3. NB! Når evt. døgndosen 
med depotpreparat økes, bør hver dose med hurtigvirkende opiat 
tilsvare ca. 1/6 av døgndosen.  
Ved opioidindusert obstipasjon er oksykodon-nalokson (Targiniq®) 
et alternativ. 

 
ü Andre momenter 

¶ Ved langtkommet sykdom og problemer med peroral tilførsel av 

opiater kan morfin adm. subkutant (po:sc=3:1), evt. i smertepumpe 

være aktuelt 

¶ Ved mistanke om nevropatisk smerte 

o Gabapentin (Neurontin®) 100-300 mg x 3 eller Pregabalin 

(Lyrica®) 25-75 mg x 2  

o Start med kveldsdosen, gi den laveste dose hos de mest 

skrøpelige og ved nyresvikt. Gabapentin trappes opp til x 3 

over 3 dager.  

¶ Ved lokal smerte fra sår: Lidokain (Xylokain®) gel i såret før stell  

¶ Ved spastistitet/kontrakturer: Vurder Baklofen eller Botulinumtoksin 

(Botox®); konferer med nevrolog 



 

18 
 

¶ Ved mistanke om polymyalgia revmatika; gi Prednisolon 15-20 mg x 1, 

trappes gradvis ned avhengig av effekt 

  



 

19 
 

Palliasjon  

 

1. Bakgrunn 

ü God palliativ behandling i sykehjem krever en bred vurdering og godt 

kjennskap til pasienten 

ü Vurdering av alvorlige sykes restlevetid er vanskelig, og baseres i stor grad på 

klinisk skjønn og ikke objektive kriterier 

ü Nær kommunikasjon med pasient og pårørende er en forutsetning for god 

palliasjon 

 

2. Definisjon/prinsipper (WHO) 

ü Aktiv behandling, pleie og omsorg for pasienter med inkurabel sykdom og 

kort forventet levetid. 

ü Lindring av fysisk smerte og andre plagsomme symptomer, samt tiltak rettet 

mot psykiske, sosiale og åndelige/eksistensielle problemer 

ü Målet er å gi pasienten og de pårørende best mulig livskvalitet. 

 

3. Sykehjemslegens oppgaver 

ü utføre undersøkelse, kartlegging og diagnostikk av smerter og andre 

symptomer  

ü forebygge og behandle smerte, kvalme, obstipasjon og andre plager 

ü gjøre relevante etiske vurderinger i samarbeid med pasienten, familien og 

annet helsepersonell (tverrfaglig team) 

 

4. Aktuelle verktøy  

ü ESAS (Edmonton Symptom Assessment System) 

¶ Kartlegger; Smerte, slapphet, døsighet, kvalme, matlyst, tung pust, 

depresjon og angst. Kan velge ut de som er mest relevante 

¶ Tilgjengelig via 

http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyr

er/esas-edmonton-symptom-assessment-system 

ü Smertekart 

ü LCP (Liverpool Care Pathway) – ved forventet levetid under 3 døgn  

 

5. Medikamentell behandling 

ü Mange legemidler kan seponeres etter individuell vurdering av om 

seponering vil påføre pasienten plager. Dette gjelder bl.a. 

¶ legemidler ved endokrine lidelser, inkludert insulin 

¶ legemidler ved lungesykdommer, inkludert KOLS-/astmamedisin 

¶ legemidler mot hjertearytmier og hjertesvikt 

¶ blodtrykksenkende og kolesterolsenkende legemidler 

http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyrer/esas-edmonton-symptom-assessment-system
http://www.helsebiblioteket.no/microsite/fagprosedyrer/fagprosedyrer/esas-edmonton-symptom-assessment-system
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ü Begrensning av livsforlengende behandling bør vurderes hvis pasienten ber 

om det, hvis behandlingen forlenger en plagsom dødsprosess eller hvis 

behandlingen forlenger et liv med store plager. Viser til veileder fra 

helsedirektoratet:   

https://helsedirektoratet.no/retningslinjer/beslutningsprosesser-ved-
begrensning-av-livsforlengende-behandling 

ü Man bør vurdere om det er riktig å avstå fra antimikrobiell behandling. 

Infeksjoner som gir stort ubehag bør behandles, for eksempel 

lokalbehandling ved plagsomme infeksjoner i hud og slimhinne. Hvis 

forventet levetid strekker seg over flere måneder, pasientens livskvalitet 

oppfattes som god og pasient eller pårørende ønsker det, kan 

behandlingsforsøk gjøres også ved mer alvorlige infeksjoner. Ved 

ekspektoratproduserende infeksjoner i nedre luftveier, kan man gi 

glycopyrrolat (Robinul®) og morfin til lindring. 

ü Siden fokus ved behandlingen er lindring, er det oftest riktig å fortsette 

behandling med symptomlindrende og beroligende medikamenter, eventuelt 

i annen administrasjonsform (plaster, sc.). Når en ikke når målet om 

symptomlindring hos den palliative eller døende pasienten er det 

hensiktsmessig å endre til (evt. supplere med) subkutane injeksjoner. Hos 

døende pasienter er medikamenter peroralt ikke hensiktsmessig. Oppdaterte 

skjema og behandlingsalgoritmer for dette kan finnes på; http://www.helse-

bergen.no/no/OmOss/Avdelinger/klb/praktisk-

palliasjon/Sider/medikamentskrin-voksne.aspx. De 4 mest aktuelle 

medikamentene gis subkutant og kan evt. blandes i en sprøyte til bruk i sc. 

pumpe (smertepumpe). Disse medikamentene kan benyttes uavhengig av om 

pasienten er vurdert som døende/LCP er igangsatt 

 
             Tabell 1. Medikamentalternativer ved lindrende behandling  

Indikasjon  Medikament  Dosering  Maksimal 
døgndose  

Adm.   

Smerte,  
dyspné  

Morfin 
opioidanalgetikum 

2,5-5-10 mg eller 1/6 av døgndosen 
(po:sc = 3:1)  
Gjentas ved behov, inntil hvert 60. 
min  

avhengig av 
effekten  
(sjelden > 400 mg)  

sc. 

Angst, uro,  
kramper  

Midazolam  
benzodiazepin, 
sedativum 

1 - 2,5 mg  
Gjentas ved behov, inntil hvert 30. 
min (titrering)  

avhengig av 
effekten  
(sjelden > 20 mg)  

sc.  

Kvalme, uro, 
agitasjon, delir  

Haloperidol 
(Haldol®) 
lavdosenevroleptiku
m 

0,5-2 mg x 2 (mot kvalme)  
1-2 mg x 3-5 (mot uro/agitasjon)  
 

10 mg  sc.  

Surkling i øvre 
luftveier,  
ileus, kolikk  

Glykopyrrolat 
(Robinul®) 
antikolinergikum  

Startdose 0,4 mg  
Ved effekt etter 2 timer gis evt. 0,2 
mg x 4  

1,8 mg  
(sjelden nødvendig)  

sc.  

Midazolam og glykopyrrolat brukes utenfor godkjent indikasjonsområde. Det er fyldig dokumentasjon over bruk 
og effekt av disse medikamentene hos døende. En skal imidlertid være klar over sitt ansvar når medikamenter 
brukes utenfor godkjente indikasjoner.  
 

https://helsedirektoratet.no/retningslinjer/beslutningsprosesser-ved-begrensning-av-livsforlengende-behandling
https://helsedirektoratet.no/retningslinjer/beslutningsprosesser-ved-begrensning-av-livsforlengende-behandling
http://www.helse-bergen.no/no/OmOss/Avdelinger/klb/praktisk-palliasjon/Sider/medikamentskrin-voksne.aspx
http://www.helse-bergen.no/no/OmOss/Avdelinger/klb/praktisk-palliasjon/Sider/medikamentskrin-voksne.aspx
http://www.helse-bergen.no/no/OmOss/Avdelinger/klb/praktisk-palliasjon/Sider/medikamentskrin-voksne.aspx
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6. Oksygentilskudd 

ü Som regel vil oksygentilskudd ved hjelp av oksygenkonsentrator og maske 

eller nesekateter gi mer plage enn lindring. (Støy, uttørking av luftveier, kløe 

etc.)  

ü Ved tilstander som lindres med tilførsel av oksygen, kan pasienten føle 

sterkere grad av åndenød ved seponering. Da må man avveie oksygenets 

umiddelbart lindrende effekt mot eventuell forlengelse av en ubehagelig 

dødsprosess.  

ü Symptomatisk behandling med opioider og sederende legemidler er viktig når 

oksygenbehandling avsluttes 

 

7. Ernærings- og væskebehandling 

ü Når livsforlengende behandling bedømmes ikke å være til pasientens beste, 

bør en også vurdere å avstå fra ernærings- og væskebehandling. Å seponere 

væske- og ernæringsbehandling kan være følelsesmessig vanskelig for 

pasientens pårørende. Ved god informasjon kommer en ofte til en felles 

forståelse 

ü Hvis pasienten er i stand til å drikke, skal det alltid gis tilbud om det 

ü Informasjon om naturlige dødsprosesser og nytte og bivirkninger av 

væskebehandling bør deles med pårørende i god tid 

ü Liberal bruk av symptomlindrende legemidler er riktig, dersom det er grunn til 

å tro at pasienten kan oppleve ubehag 

ü Godt munnstell er viktig for å forebygge ubehag. 

ü  Redusert væskeinntak kan være et naturlig ledd i dødsprosessen, og 

forskning tyder på at kreftpasienter eller demente i siste stadium ikke 

opplever ubehag av manglende væskeinntak 

ü Væske- og ernæringsbehandling kan forlenge en naturlig dødsprosess 

ü Væskebehandling kan gi økt sekretproduksjon, økt risiko for lungeødem, 

ascites/ødemer kan forverres 

 

8. Den døende pasienten 

Når vi vurderer at en pasient er døende og sannsynligvis har mindre enn 3 døgn igjen 

å leve, anbefales Liverpool Care Pathway som palliativ plan. Følgende kriterier 

brukes:  

ü Alle mulige reversible årsaker til pasientens tilstand er vurdert 

ü Det tverrfaglige teamet er enige om at pasienten er døende. To av følgende 

kriterier vil vanligvis være oppfylt: 

¶ Pasienten er sengeliggende 

¶ Pasienten er i lengre perioder ikke kontaktbar 

¶ Pasienten klarer bare å drikke små slurker 

¶ Pasienten kan ikke lenger svelge tabletter 
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ü Det kan i tillegg være andre tegn på at pasienten er døende 

¶ Nedsatt/varierende respirasjon (Apné, Cheyne-Stokes respirasjon) 

¶ Dype rallende lungelyder 

¶ Nedsatt perifer sirkulasjon/marmorering 

ü Hos døende pasienter bør sjekkliste fra LCP benyttes, hvilket innebærer at 

¶ Hensiktsmessig peroral medikasjon er endret til subkutan, og 

subkutan pumpe er satt i gang hvis hensiktsmessig 

¶ Uhensiktsmessig medikasjon er seponert  

¶ Det er ordinert medisiner som kan gis subkutant og lindre smerter, 

dyspné, surkling, angst/uro og kvalme  

¶ Uhensiktsmessige tiltak avsluttes (blodprøver, antibiotika, intravenøs 

væske) 

¶ Det er journalført at gjenoppliving ikke er aktuelt (HLR -) 

¶ Eventuell implantert defibrillator (ICD) deaktiveres, konferer 

hjerteavdelingen, HUS 

 

 



 

23 
 

Pruritus 
 

1. Bakgrunn 

ü Hudkløe med > 6 ukers varighet 

ü Opp mot 20 % av pasienter over 85 år har kronisk hudkløe  

ü Hyppige årsaker i sykehjem er aldret og evt. tørr hud (xerose), kronisk 

nyresvikt og medikamentindusert kløe 

ü Kronisk kløe er et symptom, årsak utredes og behandles der det er mulig  

ü Videre utredning kan begrenses hvis lokal årsak kan påvises og behandles  

 

2. Patofysiologi 

ü Aldret hud er utsatt for kløe pga. strukturelle endringer som del av 

aldringsprosessen, samt langvarig eksponering for vær og vind 

¶ Tørr hud pga. tap av overflatelipider, redusert svette, redusert 

hudperfusjon 

¶ Tap av kollagen/elastisitet gir hudfolder, redusert hudbevegelighet, 

tynn sårbar hud 

¶ Svekket immunrespons 

¶ Multimorbiditet/organsvikt 

¶ Immobilitet 

ü Kløe kan induseres og påvirkes av en rekke mediatorer. Antihistaminer vil 

derfor ikke hjelpe mot all type kløe  

¶ Histamin, acetylkolin, katekolaminer, cytokiner, opioider etc.   

 

3. Årsaker 

ü Lokale årsaker 

¶ Idiopatisk xerose hos eldre; tørr hud, tap av elastisitet og fettstoffer 

¶ Inflammasjon; dermatitt, urticaria/allergi, psoriasis 

¶ Nevrodermatitt  

ü Metabolsk og endokrinologisk sykdom 

¶ Kronisk nyresvikt, særlig i endestadiet 

¶ Leversykdom, med eller uten kolestase 

¶ Hypo- og hyperthyreose 

¶ Diabetes 

ü Malignitet 

¶ Myelodysplasi/Polycytemia vera, særlig ved dusjing/bading 

¶ Lymfomer, særlig Hodgkins sykdom 

¶ Andre kreftsykdommer 

ü Psykisk 

¶ Depresjon 
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¶ Tvangspreget kløe 

¶ Hallusinasjoner (insekter) 

ü Medikamentindusert kløe  

¶ Svært mange legemidler kan gi kløe, f.eks. morfinpreparater, ACE-

hemmere og acetylsalisylsyre 

¶ Medikamenter kan gi kløe pga. tørr hud, legemiddelutslett, kolestase, 

fototoksisitet eller ved at legemidlet direkte medierer kløe 

(morfinpreparater) 

ü Andre årsaker 

¶ Sopp, skabb, postherpetisk, jernmangelanemi m.fl. 

 

4. Anamnese 

ü Varighet? Lokalisert eller generalisert kløe? Lokalisasjon kan si mye om årsak 

(sopp, hemorroider) 

ü Sammenheng med ytre faktorer som medikamenter, nytt vaskemiddel, såpe, 

matvarer etc.? Utslett som kommer og går (allergi)? Døgnvariasjoner? 

Forsterkende eller lindrende faktorer? 

ü Engstelse/uro/depresjon 

ü Magesmerter/mørk urin/lys avføring; hepatisk kløe 

ü Vekttap, feber, tretthet, nattesvette; obs. malign sykdom 

ü Kronisk sykdom; jfr. årsaker 

ü Medikamentbruk 

ü Allergier 

 

5. Klinisk undersøkelse 

ü Hudinspeksjon - Erytem, vesikler/bullae, ekskoriasjoner, tørr 

hud/sprekkdannelse, makler/papler, fortykket hud, skabbganger, ikterus 

ü Dermatografisme - histaminrespons ved risping av huden 

ü Palpasjon av abdomen 

ü Lymfeknuter 

 

6. Supplerende prøver 

ü Prøver tas ut fra klinisk skjønn og mistenkt årsak. De mest aktuelle er  

¶ Kreatinin, Urea, ALAT, ALP, bilirubin, ferritin, TSH, fT4, Hb, MCV, 

Leukocytter med differensialtelling, glukose, HbA1C, SR 

¶ Evt. hemofec 

 

7. Behandling – generelle prinsipper 

ü Behandle/fjern underliggende årsak om mulig, f.eks. ved skabb, 

soppinfeksjon, hallusinasjoner, depresjon, jernmangelanemi, allergen/irritant 

etc. 
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ü Regelmessig/hyppig bruk av fuktighetskrem (x 1-3 daglig) – særlig etter 

dusjing og før natten 

ü Hold fingernegler korte, bruk romslige/lette klær 

ü Holde stabil innetemperatur, evt. luftfukter på vinterstid; luftfuktighet bør 

ikke være under 40 %  

ü Ved bading/dusj begrens varighet, særlig ved dermatitt.  Ikke bruk for varmt 

vann, bruk et mykt håndkle og klapp huden tørr fremfor å gni 

ü Særlig ved nattekløe kan kremer med urea, kamfer eller mentol lindre 

ü Unngå/reduser vasodilatorer som koffein, alkohol og varmt vann 

ü Seponer eller ta pause fra legemidler som kan utløse eller vedlikeholde kløe 

 

8. Medikamentell behandling 

ü Lokalbehandling 

¶ Fuktighetskremer; se over 

¶ Lokalanestetiske kremer med lidocain (Emla® plaster, Xylokain® krem 

eller gel) 

¶ Kapsaisin (Capsina® krem) ved lokalisert kløe  

¶ Lokale kortiokosterioder 

o Stiller ikke kløe, men demper inflammasjon ved f.eks. atopisk 

dermatitt 

o Langvarig bruk gir atrofisk hud 

¶ Lokale immunmodulerende behandling (Takrolimus [Protopic®], 

Pimecrolimus [Elidel®])  

o primært mot atopisk dermatitt, men effekt er rapportert også 

ved kløe pga. kronisk nyresvikt 

¶ Crotamiton (Eurax®) har ikke dokumentert effekt mot kløe, men kan 

forsøkes fortrinnsvis ved kløe og tørr hud  

ü Systemisk behandling 

¶ Antihistaminer lindrer kløe ved sedasjon og redusert histaminfrigjøring 

i hud (H1-reseptorer særlig) 

o 1. generasjons antihistaminer, f.eks. hydroxizin (Atarax ®) kan 

være effektive men gir forlenget sedasjon og forverring av 

kognitiv svikt hos eldre; bør evt. brukes med stor forsiktighet i 

denne pasientgruppen.  

o 2. generasjons antihistaminer kan forsøkes ved kløende 

dermatoser, men er ikke alltid effektive. F.eks. cetirizin 

(Zyrtec®) 10-20 mg til natt – obs nyrefunksjon 

¶ Mirtazapin (Remeron®) 15 – 30 mg vesp. kan være effektivt mot kløe, 

særlig ved kreftsykdom, kolestase og nyresvikt. Sedasjon til natt kan 

være en fordel ved nattlig kløe 
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¶ Gabapentin (Neurontin®) og pregabalin (Lyrica®) kan ha effekt ved 

nevropatisk kløe og kronisk nyresvikt 

o Gabapentin 100-300 mg x 3 eller  

o Pregabalin 25-75 mg x 2  

o Start med kveldsdosen, og start med laveste dose hos de mest 

skrøpelige og ved nyresvikt. Gabapentin trappes opp til x 3 

over 3 dager. 

¶ Ondansetron (Zofran®) 8 mg po. inntil x 3 kan forsøkes mot kløe ved 

gallestase eller ved morfinindusert kløe 
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Obstipasjon 

 

1. Bakgrunn 

ü Obstipasjon er svært hyppig hos eldre generelt og særlig hos 

sykehjemspasienter 

ü Obstipasjon er et symptom som kan ha diverse bakenforliggende årsaker 

ü For pasienter med kognitiv svikt, kreves gode observasjoner; hyppighet, 

konsistens, mengde, farge, inkontinens 

 

2. Definisjon (minst 2 av følgende punkter) 

ü <3 tømminger per uke 

ü hard og knollete avføring                      

ü nødvendig med unormal trykking 

ü ufullstendig tømming 

ü NB! Tilstopping av rektum kan gi paradoksal diaré, såkalt obstipasjonsdiaré 

 

3. Årsaker, se tabell 1 

ü Nedsatt motilitet i tarm med økende alder gir obstipasjonstendens. 

Obstipasjon kan utløses/forverres av en rekke årsaker 

 

                   Tabell 1. Årsaker til obstipasjon  

Årsak Eksempler 

Organisk Kolorektal kreft, oppfyllinger i buken, iskemisk, postinflammatorisk, stenose 
etter kirurgi 

Endokrin/metabolsk Diabetes mellitus, hypotyreose, hyperkalsemi, porfyri, kronisk nyresvikt 

Nevrologisk Ryggmargsskade, Parkinsons sykdom, paraplegi, multippel sklerose, autonom 
nevropati 

Muskulært Muskeldystrofi, dermatomyositt, amyloidose, kronisk intestinal pseudo-
obstruksjon 

Anorektalt Analfissurer, analstrikturer, inflammatorisk tarmsykdom, proktitt 

Medikamenter Opioider, antikolinergika, antihypertensiva (kalsiumblokkere), diuretika, jern, 
antiepileptika, langvarig bruk av kontaktlaksantia 

Diett/livsstil Lavt inntak av fiber, dehydrering, immobilitet, dårlige toalettvaner 

 
 

4. Symptomer 

ü Redusert allmenntilstand og matlyst, evt. vekttap 

ü Kvalme/oppkast, oppblåst mage, evt. smerter i mage/rektum 

ü Obstipasjonsdiare – avføringsinkontinens 

ü Delir 

 

5. Anamnese 

ü Akutt, kronisk eller akutt på kronisk? 
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ü Laksantia? 

ü Sekundær obstipasjon (inkludert legemidler)? 

 

6. Klinisk undersøkelse 

ü Undersøkelse av abdomen  

¶ ømhet, palpable oppfyllinger langs colon (fekalia), tumor, tarmlyder? 

ü Inspeksjon av anus; hemoroider, fissurer etc.? 

ü Rektal eksplorasjon; Sfinktertonus, rektocele, rektumprolaps, tumor, avføring 

i ampullen? 

ü Vurdere hydreringsgrad 

 

7. Supplerende undersøkelser 

ü Prøvetaking tilpasses det kliniske skjønn og mistenkt årsak. Ved nyoppstått 

obstipasjon hos eldre må cancer coli huskes som mulig årsak 

¶ Hb, SR, K, Ca, TSH, FT4, HbA1c, kreatinin, eGFR  

¶ Evt. hemofec. x 3 

¶ Evt. koloskopi eller CT colon 

 

8. Behandling 

ü Hvis pasienten får tømt seg ordentlig 2-3 ganger per uke er det sjelden 

nødvendig med medikamentelle tiltak  

ü Ikke-medikamentell behandling 

¶ Fiber i kosten; frukt, korn, grønnsaker 

¶ Adekvat væskeinntak  

¶ Fysisk aktivitet 

¶ Faste avføringsvaner 

¶ Godt tilrettelagte toalettforhold 

o God sittestilling/høyde, skjerming, hygiene, nok hjelp og tid 

ü Medikamentell behandling av akutt obstipasjon 

¶ Kontaktlaksantia i maksimal dose kveld, evt. tillegg av miniklystér 

(Microlax®) om morgenen 

o Natriumpikosulfat (Laxoberal®) 8-10 dråper – justering av dose 

avhengig av effekt eller 

o Bisakodyl (Toilax®/Dulcolax®) 2 tabletter 

¶ Evt. stort klyster (KLYX/Oljeklystér) 

o  Obs. vasovagal reaksjon, arytmi 

¶ Evt. manuell plukking: Obs. smertelindring! Lidocain gel/analgetika 

ü Medikamentell behandling av kronisk obstipasjon 

¶ Laktulose (Duphalac®)10-30 ml x 2-3; gi laveste effektive dose  

¶ Evt. tillegg kontaktlaksantia vesper x 2-3/uke 
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o Natriumpikosulfat (Laxoberal®) 8-10 dråper – juster dose 

avhengig av effekt eller 

o Bisakodyl (Toilax®/Dulcolax®) 1-2 tabletter eller 

o Sennaglykosid (Pursennid®) 2-4 tabletter 

¶ Evt. miniklystér (Microlax®) morgenen etter kontaktlaksantia og 

doseøkning fast laksantia 

¶ Evt. tillegg av volumøkende laksantia; kontraindisert ved opioidbruk 

og svelgeproblem 

o Loppefrø/Ispaghula (Vi-Siblin®)  

¶ Ved behandlingsresistens kan Laktulose erstattes av 

makrogol/polyetylenglykol (Movicol®) 1-3 poser vesper 

ü Kontraindikasjoner mot medikamentell behandling 

¶ Ileus 

¶ Aktiv inflammatorisk tarmsykdom 

¶ Akutt abdomen/peritonitt 

 

  



 

30 
 

KOGNITIV SVIKT OG PSYKISK SYKDOM  

 
Demens 

 

1. Bakgrunn 

ü Per i dag har ca. 70.000 pasienter demens i Norge. Prevalensen er stigende og 

vil sannsynligvis dobles i løpet av de neste 30 år 

ü Alder er den viktigste risikofaktor for utvikling av demens 

ü Flertallet av pasienter med demens i sykehjem kan utredes og behandles 

lokalt, evt. i samråd med geriater 

 

2. Definisjon  

ü Fellesbetegnelse for flere hjernesykdommer som medfører kognitiv svikt, 

endringer i følelser og personlighet, samt redusert evne til å fungere i 

dagliglivet 

 

3. Diagnosekriterier (etter ICD-10, alle fire hovedpunkter må være oppfylt), se tabell 1 

 Tabell 1. Diagnosekriterier for demens 

Hovedpunkt                                                  Beskrivelse 

I 1. Hukommelsessvikt, spesielt for nyere data 
 + 

2. Svikt i minst én annen kognitiv funksjon (dømmekraft, planlegging, 
tenkning eller abstraksjonsevne) 

Mild: Virker inn på evnen til å klare seg selv 
Moderat: Må ha hjelp fra andre  
Alvorlig: Må ha kontinuerlig tilsyn og pleie 

II Klar bevissthet 

III Sviktende emosjonell kontroll, motivasjon eller sosial atferd, minst ett av følgende: 
1. Emosjonell labilitet 
2. Irritabilitet 
3. Apati 
4. Unyansert sosial atferd 

IV Varighet på minst seks måneder 

 
ü NB! Sekundær årsak til demensliknende symptomer skal være utelukket, se 5. 

utredning 
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4. De viktigste demenssykdommene, se tabell 2 

Tabell 2. De viktigste demenssykdommene 

Sykdom og forekomst i % av 
demenstilfellene 

Noen kjennetegn 

Alzheimers sykdom,  
60-70 % 

 Hippocampus er den hjernestrukturen som rammes først og hardest. Debuterer i mer 
enn 90 % av tilfellene etter 65 års alder. Preges ofte initialt av nedsatt korttidsminne, 
problem med å lære nye ting, tap av ferdigheter og økende passivitet. Ved tidlig debut, 
ofte tidligere problem med vrangforestillinger og språk 

Vaskulær demens,  
15-20 % 

Demens pga. sirkulasjonsforstyrrelser i hjernen: Etter et eller flere store hjerneslag, ved 
multiinfarkt-demens og/eller demens pga. generelt nedsatt sirkulasjon. Ofte trinnvis 
forverring, tids- og stedsorientering bevares lenger og psykomotorisk treghet og 
fokalnevrologiske utfall kan være mer fremtredende enn ved andre demensformer. 
Blandingstilstander av Alzheimer og vaskulær demens forekommer i ca. 10-20 % av 
demenstilfellene 

Demens med lewylegemer,  
4 % 

Kjennetegnes av fluktuerende kognitiv svikt, livlige hallusinasjoner, parkinsonisme, 
autonome forstyrrelser (labilt blodtrykk, synkopetendens) og uttalt overfølsomhet for 
antipsykotika. Hukommelse er ofte bevart, kan være vanskelig å skille fra 
parkinsondemens 

Demens ved Parkinsons sykdom,  
2 % 

Demens hos parkinsonpasienter er vanlig i sykehjem. De motoriske symptomene starter 
som regel mer enn ett år før de kognitive.  Ofte preget av betydelig redusert 
psykomotorisk tempo og depressive symptomer, og ved akutt somatisk sykdom utvikler 
disse pasientene ofte delirium med synshallusinasjoner.  

Frontotemporallappsdemens 
2 % 

En betydelig andel har familiær belastning, vanligvis debut før 65 års alder, i starten er 
ofte initiativløshet og påfallende atferdsendringer, enten i form av tap av 
hemninger/aggresjon eller emosjonell avflating fremtredende. Perseverasjoner og 
språkvansker forekommer.  Pasientene kan ofte skåre godt på MMS i tidlig fase, siden 
hukommelse og orienteringsevne kan være relativt intakt.  

 
5. Utredning  

Utredningsverktøy og skjema er tilgjengelige via: http://www.aldringoghelse.no/ 

ü Flertallet av pasienter med mistenkt demens og fast plass i sykehjem kan 

utredes lokalt 

ü NB! Demensliknende symptomer kan opptre sekundært til andre tilstander, 

som f.eks. tumor cerebri, normaltrykkshydrocephalus, tiaminmangel, B12-

mangel, hypotyreose, hyperkalsemi og infeksjonssykdom (borreliose, syfilis, 

Creutzfeldt-Jakobs sykdom etc.) 

ü Demensdiagnose skal som hovedregel stilles i en stabil fase, uten akutt 

sykdom eller miljøendringer. Ved mistanke om demens hos pasienter i 

kortidssenger, bør derfor videre utredning overlates til fastlege, evt. geriatrisk 

poliklinikk 

ü Noen pasienter har over år utviklet klassiske symptomer forenlig med 

moderat til alvorlig demens som ikke har vært utredet tidligere. I slike 

situasjoner kan en avgrenset demensutredning forsvares, med hovedvekt på 

klinikk og blodprøver, supplert med kognitive tester og CT caput om 

pasienten samarbeider 

ü  Anamnese og observasjoner 

¶ Gode komparentopplysninger er avgjørende for å fange opp 

utviklingen over tid 

http://www.aldringoghelse.no/
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¶ Opplysninger fra pårørende og kliniske observasjoner kan brukes for 

vurdering av depresjon (Cornell), nevropsykiatriske symptomer (NPI) 

og klinisk demensvurdering (KDV) 

ü Klinisk undersøkelse og legemiddelgjennomgang 

¶ Klinisk undersøkelse med hovedvekt på fokalnevrologiske utfall, 

parkinsonistiske trekk, hjerte-karsystem og blodtrykk 

¶ ADL-vurdering, f. eks ved bruk av Barthel Index kan undersøkes klinisk 

eller observeres av pårørende 

¶ Legemiddelgjennomgang med tanke på medikamenter som kan gi 

kognitive endringer, f. eks. antipsykotika, Parkinsonmedisiner (l-dopa, 

dopaminagonister), opiater/tramadol/kodein, glukokortikoider, 

trisykliske antidepressiva, 1. generasjon antihistaminer og midler mot 

inkontinens 

ü Kognitiv testing 

¶ Bruk av tester krever en viss erfaring både når det gjelder utføring og 

fortolkning. Testresultatet må ikke tillegges for stor vekt alene, men 

settes inn i en klinisk kontekst. MMSE-NR og klokketest er de mest 

anvendte screeningtester i sykehjem 

¶   MMSE- NR (Mini mental status evaluering – norsk revidert) 

o Sum skår fra 0-30, der skår på 28 eller mer indikerer lav 

sannsynlighet for kognitiv svikt 

o Det må alltid tas hensyn til testsituasjon, evt. sansesvikt 

(spesielt språk) og motivasjon (NB! depresjon). Husk også at 

pasienter med høy utdanning/intelligens kan ha høy MMS-skår 

og likevel kognitiv svikt 

o Brukes ofte også til å følge utviklingen av demens og evt. 

behandlingseffekt 

¶  Klokketest 

o Rask å gjennomføre, godt supplement til MMSE-NR 

o Følsom for tallforståelse, eksekutiv funksjon, oppmerksomhet 

og romfølelse 

ü Billeddiagnostikk av hjernen 

¶ Alle pasienter med mistenkt demens bør få utført MR eller CT av 

hjernen. MR er den beste undersøkelsen, og foretrekkes om det ikke 

foreligger kontraindikasjoner 

¶  Billeddiagnostikk er viktig for å avdekke evt. potensielt reversibel 

årsak, f.eks. tumor, subduralt hematom eller normaltrykks-

hydrocephalus 

¶  Cerebrovaskulære endringer kan indikere vaskulær demens 

¶ Markert hippocampusatrofi kan være forenlig med Alzheimer 

ü Supplerende laboratorieprøver 
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¶ Med tanke på evt. sekundær årsak til kognitiv svikt  

o  Hb, SR; Vit. B12, folsyre, evt. homocystein og MMA, natrium, 

kalium, kalsium, GFR, albumin, ferritin, Hba1c, fritt T4 og TSH 

og urinprøve 

 

6. Når bør man vurdere henvisning til geriatrisk poliklinikk? 

¶ Ved tidlig debut, dvs. før fylte 65 år  

¶ Ved uvanlige symptomer eller tvil om diagnosen 

¶ Ved kognitiv svikt og markante atferdsproblemer – NB! her kan også 

henvisning til alderspsykiatrisk vurdering være aktuelt 

¶ Ved ønske om diagnostisk avklaring på et tidlig tidspunkt, der den 

kognitive svikten ennå ikke er særskilt fremtredende 

¶ NB! Geriater eller alderspsykiater kan også konsulteres telefonisk for 

råd om utredning/behandling 

 

7. Behandling av demens i sykehjem 

ü De fleste demenstilstander er ikke-reversible sykdommer der kausal 

behandling ikke kan tilbys 

ü  Miljøtiltak og støttebehandling 

¶ Ikke-medikamentelle tiltak er det viktigste i demensomsorgen, også i 

sykehjem, og må tilpasses alvorlighetsgrad 

¶ Tilrettelegging av måltider, hjelp til stell 

¶ Sosial kontakt, positive stimuli, evt. musikkterapi 

¶ Trygge rammer, forutsigbart ytre miljø, evt. i skjermet enhet 

¶ Adekvat håndtering av atferdsforstyrrelser og psykiske symptomer ved 

demens, se eget kapittel 

¶ God behandling av komorbide tilstander og adekvat håndtering av 

delirium/funksjonssvikt ved akutt somatisk sykdom 

ü  Medikamentell behandling, se tabell 3   

¶ To medikamentgrupper med effekt mot demens 

o Kolinesterasehemmere 

Á Donezepil (Aricept®), Rivastigmin (Exelon®)   

o NMDA reseptor /glutamathemmere 

Á  Memantin (Ebixa®) 

• Effekt hos ca. 50 % hos pasienter med Alzheimer og Lewy-

legemedemens, noe mindre effekt ved vaskulær demens og ved 

Parkinson demens, lite/ ingen effekt ved frontallappsdemens.                                                                  

NB! den individuelle variasjonen i respons er stor 
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• Behandlingen bør evalueres ca. hver 4. måned. Vanlig behandlingstid 

hos dem som har initial effekt varierer mellom 1 og 4 år. Pasienter 

med alvorlig demens som ikke lenger har effekt kan trappe gradvis ned 

over 2-4 uker til prøveseponering. Hvis forverring av kognitiv svikt, kan 

behandlingen startes igjen med laveste dose igjen for opptrapping 

 

 
Tabell 3. Medikamentell behandling av demens 

 

 

¶ Behandling av søvnvansker  

o Zopiklon (Imovane®) 3,75-7,5 mg er førstevalg 

o Klometiazol (Heminevrin®) 300-600 mg vurderes ved sterk 

nattlig uro 

o Mirtazapin (Remeron®) 15 mg er et alternativ, også uten 

depresjon 

¶ For behandling av angst og depresjon og atferdsforstyrrelser og 

psykiske symptomer ved demens; se egne kapitler 

 
  

Medikament- 
gruppe 

Medikament Dosering Kommentar  

Kolinesterase- 
hemmere 

1. Donezepil (Aricept®) 
po. 
 
2. Rivastigmin (Exelon®) 
po. /plaster 
 
 
 
 

1. Startdose 5 mg x 1, økes til 10 mg x 1 
etter 4 uker ved god toleranse 
 
2. Startdose 1.5 mg x 2, kan økes til 3 
mg x 2 etter 4 uker, senere til 4,5 mg x 
2 og videre til 6 mg x 2 med minimum 2 
ukers mellomrom på hvert dosenivå 
ved god toleranse. Plaster: 4.6 mg /24 
timer, kan økes til 9.5 mg / 24 t etter 4 
uker ved god toleranse 
 

Likeverdige alternativer, primært 
indisert ved mild til moderat 
Alzheimer sykdom. NB! EKG bør 
tas før oppstart med donezepil 
pga. fare for 
bradykardi/hjerteblokk ved bruk 
av dette medikamentet.  
Seponer dersom effekt uteblir 
etter 4- 6 måneder, eller seinere 
dersom kognitiv svikt forverres 
under pågående behandling.  

NMDA-antagonist Memantin (Ebixa®) Startdose 5 mg x 1, økes med 5 mg per 
uke til maksdose 20 mg x 1 / 10 mg x 2 
ved god toleranse 

Kan forsøkes ved moderat til 
alvorlig Alzheimer sykdom. 
Seponer dersom effekt uteblir 
etter 8 uker.  
Kan ha effekt lenger uti forløpet 
enn kolinesterasehemmere. Kan 
også ha effekt på 
atferdsforstyrrelser ved demens, 
og bør prøves før evt. 
antipsykotika.  
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Adferdsforstyrrelser og psykiske symptomer ved demens (APSD) 
 

1. Bakgrunn 

ü De fleste med demens har APSD, og graden øker med progresjon av 

grunnsykdommen   

ü APSD er de mest belastende symptomer ved demens både for pasient og 

pårørende, og har stor betydning for behovet for institusjonsplass 

ü Årsaksbildet er sammensatt, og delirium er en viktig differensialdiagnose ved 

akutt oppståtte symptomer  

ü APSD og nevrospykiatriske symptomer ved demens (NPS) er synonyme 

begreper  

 
2. Årsaker  

ü Premorbid personlighet?  Temperament?  

ü Nevrobiologiske forandringer på nevrotransmittornivå og strukturelle 

forandringer i hjernen 

ü Nedsatt mestringsevne inkludert evne til forståelse og kommunikasjon.  Får 

ikke uttrykt sine ønsker og behov og feiltolker lett   

ü Overskridelse av private grenser, f.eks. ved intimstell  

ü Somatiske symptomer/sykdommer 

¶ Smerte, dyspné, infeksjon, svimmelhet, obstipasjon, urinretensjon etc.  

¶ NB! Avgrensningen mot delir kan være vanskelig 

ü Medikamentbivirkning, f.eks. 

¶  akatisi (antipsykotika), psykose (antiparkinsonmidler, kortiko-

steroider)  

ü Miljø 

¶  Uoversiktlig, bråk, lite stimuli, manglende skjermingsmulighet, dårlig 

«kjemi» med pleiepersonell etc.   

¶ Tidsforskyvning; er bekymret for og leter etter sine små barn eller 

foreldre  

 
3. Klinikk 

ü Psykiatriske symptomer 

¶ Angst og panikkfølelse 

¶ Vrangforestillinger, oftest paranoide 

¶ Hallusinasjoner (oftest visuelle), oppstemthet 

¶ Depresjon – obs alvorlig depresjon med psykotiske symptomer og 

næringsvegring.   

ü Atferdssymptomer 

¶ Agitasjon – formålsløs verbal/motorisk aktivitet som rastløshet, 

vandring, roping, klamring, verbal og fysisk aggresjon 
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¶ Ukritisk atferd  

¶ Døgnrytmeforstyrrelse   

¶ Vandring 

ü APSD er vanlig ved alle typer demens, men ulike symptomer kan dominere 

ved ulike sykdommer 

¶ Alzheimers sykdom: Passivitet, depresjon, angst       

¶ Demens med lewylegemer: Synshallusinasjoner, aggresjon 

¶ Frontotemporallappsdemens: Nedsatt hemning, impulskontroll og 

sosial dømmekraft, irritabilitet 

 
4. Kartlegging/utredning 

¶ NB! Husk å tenke på muligheten for at det foreligger et delir, spesielt 

ved akutt debut  

¶ HVA er problemet og hva er konsekvensene? 

¶ HVEM går atferden ut over? 

Pasient/pårørende/medpasient/personale 

¶ NeuroPsychiatric Inventory (NPI) 

o Fylles ut av pleiepersonell, evt. i samarbeid med lege 

o Registrerer tilstedeværelse og intensitet av 12 APSD, 

tilgjengelig via http://www.aldringoghelse.no 

¶ Døgnobservasjonsskjema av atferd 

¶  MarteMeo; videobasert veiledning av samspill mellom pleier og 

pasient ved APSD-situasjoner 

 
5. Ikke-medikamentell behandling  

ü Miljøterapi viktigst!  Medisiner er en «nødløsning»        

ü Forutsigbarhet er viktig, bruk god tid på å forklare, med rolig stemme, i korte 

setninger og med tydelig kroppsspråk   

ü Unngå isolasjon; sosialt samvær motvirker konstruering av egen psykotiske 

virkelighet 

ü Unngå konfrontasjon og ha en lyttende og aksepterende holdning ved 

psykose.  Bekrefte pasientens følelser og uttrykke forståelse for at situasjonen 

oppleves vanskelig 

ü  Tilpasset fysisk aktivitet og dagslys 

ü Tilrettelagt fysisk bomiljø med skjermingsmulighet.   Obs. 

over/understimulering, obs farlige gjenstander                                                                      

ü Musikkterapi og dyreterapi 

 
6. Medikamentell behandling 

ü Bruk av antipsykotika ved APSD har i studier vært assosiert med økt 

dødelighet. Bør derfor brukes med forsiktighet og reserveres til behandling av 

http://www.aldringoghelse.no/
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psykotiske symptomer og aggresjon som ikke lar seg håndtere av ikke-

medikamentell behandling alene.  

ü Antipsykotika er ofte nødvendig i en initialfase, for å roe en uholdbar 

situasjon. Høy dose må av og til brukes i starten, men vil gi uttalte bivirkninger 

etter hvert.  Revurder dose avhengig av effekt og bivirkninger etter 2-3 dager 

og trapp evt. ned.  

ü Bruk antipsykotika så kortvarig og i så lav dose som mulig, prøveseponering 

senest etter 6-12 uker.  

ü Andre medikamenter som kan ha effekt mot APSD (SSRI, Memantin, 

acetylkolinesterasehemmere), bør startes parallelt med antipsykotika og 

foretrekkes ved behov for langvarig behandling. Evaluer effekt av slike 

medikamenter etter 1-2 måneder, og seponer hvis ikke effekt. Bruk skjema 

for døgnregistrering av uønsket atferd. 

ü Prøv å anvende kun ett antipsykotikum om gangen 

ü Nye antipsykotika har færrest ekstrapyramidale bivirkninger og bør 

foretrekkes ved langtidsbruk. 

ü Alle «eldre» antipsykotika kan gi signifikante ekstrapyramidale bivirkninger, 

og forekommer hyppigst ved såkalte lavdosepreparater, f.eks. haloperidol 

(Haldol®) 

ü Såkalte høydosepreparater, f.eks. klorprotiksen (Truxal®), gir mest 

antikolinerg og sedativ effekt og bør om mulig unngås  

ü Pasienter med mb. Parkinson og demens med lewylegemer er spesielt 

følsomme for bivirkninger av antipsykotika. Unngå haloperidol og bruk lavere 

doser til disse pasientene. 

ü Angst og depresjon er viktige årsaker til APSD, og i tillegg viktige 

differensialdiagnoser, særlig ved agitasjon/aggressivitet. Se eget kapittel for 

behandling av angst og depresjon.  

ü For medikamentelle behandlingsalternativer, se tabell 1 under 

 

7. Rådføring med alderspsykiater  

ü Aktuelt ved stort lidelsestrykk, betydelig funksjonstap, problemer med 

samarbeid og vanskelig håndterbar agitert/aggressiv atferd 

ü Poliklinikken ved Olaviken alderspsykiatrisk sykehus (56 15 10 37/922 06 972) 

og alderspsykiatrisk avdeling ved HUS (55 97 45 85) har tilbud om 

telefonkonferanse og besøk fra ambulante team som kan vurdere indikasjon 

for evt. innleggelse i alderspsykiatrisk institusjon 

 
Ved fysisk utagering av slik grad at det er fare for liv og helse, som ikke har respondert på 
eller er tilgjengelig for tiltak nevnt over, kan det bli aktuelt med assistanse av politi 
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Tabell 1. Medikamentell behandling ved APSD 
Indikasjoner * Medikament  Dosering  Kommentarer  

Aggressivitet/Agitasjon 
 

Haloperidol (Haldol®) po. 
 
 
Olanzapin (Zyprexa®) po. 
 
 
Risperidon (Risperdal®) po. 

1-3 mg/d; startdose 0,5 
mg x 2 
 
5-10 mg/d; startdose 2,5 
mg x 2 
 
1-2 mg/d; startdose 0,5 
mg x 2 

Start på lav dose og øk dosen gradvis 
1-2 ganger per uke inntil effekt. 
Start på høyeste doser ved farlige 
situasjoner, men trapp ned ved effekt 
eller bivirkninger etter 2-3 dager. 
 
Citalopram 20 (-40) mg x 1 kan ha 
positiv effekt, og bør forsøkes før 
langtidsbruk antipsykotika vurderes. 
Karbamazepin (Tegretol®) 200 mg/d, 
kan evt. forsøkes hvis alt annet er 
prøvd, etter konferering med 
alderspsykiater. Obs. interaksjoner, 
lever-og-beinmargspåvirkning  

Psykotiske symptomer Risperidon po. 
 
 
 
Olanzapin po. 
 
 
 
Quetiapin (Seroquel®) po. 
 

Opptil 2 mg/d; startdose 
0,25 mg x 2, evt. økning 
med 0,5mg/uke  
 
Opptil 10mg/d; 
startdose 2,5 mg x1, evt. 
økning med 2,5mg /uke 
                                                
Opptil 300mg/d; 
startdose 25mg x2, evt. 
økning med 25-
50mg/uke  
 

Ved maniske psykoser kan det være 
aktuelt med Valproat (Orfiril®) 300-
600 mg daglig, men vitenskapelig 
dokumentasjon er sparsom. Diskuter 
med alderspsykiater før evt. oppstart. 
 
Memantin (Ebixa®) kan ha gunstig 
effekt på angst/irritabilitet/psykotiske 
symptomer hos enkelte, men 
dokumentasjonen er sparsom. 
 
Kolinesterasehemmere kan ha effekt, 
særlig ved Lewy Body demens og 
Parkinson demens. Best 
dokumentasjon for Rivastigmin 
(Exelon®) mot hallusinasjoner 

Seksualisert atferd Citalopram (Cipramil®) po. 
 
 
Fluoxetin (Fontex®) po. 

20-40 mg x 1; startdose 
10 mg x 1 første uke.  
 
20-40 mg x 1 

Antiandrogen behandling 
(Cyproteron®) kan være aktuelt ved 
ukontrollerbar seksualisert atferd. 
Konferer evt. alderspsykiater. 

Uttalt voldelig atferd; 
fare for liv og helse 

Haloperidol im.  2,5-5mg im., kan evt. 
gjentas etter 1 time 

Nødrett, evt. tvangsbehandling 

Døgnrytmeforstyrrelse Zopiclone (Imovane®) 
Zolpidem (Stilnoct®) 
Melatonin (Circadin®) 

3,75-7,5mg vesper 
5-10mg vesper 
2mg vesper 

Unngå sammenhengende behandling 
med z-hypnotika ut over 2-3 uker. 
Ved behov for langvarig behandling, 
forsøk mirtazapin (Remeron ®) 15 mg 
vesp. 

 * For behandling av angst og depresjon, se eget kapittel 

 
  



 

39 
 

Angst og depresjon  
 

1. Bakgrunn 

ü Angst og depresjon opptrer ofte samtidig, og symptomene er ofte mer 

uspesifikke enn hos yngre 

ü Depresjon er en vanlig og ofte underdiagnostisert lidelse hos eldre, og 

rammer opptil 20-40 % av pasienter på sykehjem  

ü Depresjon opptrer oftere ved alvorlig somatisk sykdom og ved demens 

ü Depresjon kan være tilbakevendende eller oppstå for første gang hos eldre   

ü Angst oppstår sjeldnere for første gang i alderdommen, men er en hyppig 

forekommende lidelse ved demens  

 

2. Klinikk 

ü Typiske depressive symptomer  

¶ Tristhet, søvnforstyrrelser, redusert matlyst og vekttap, lav selvfølelse, 

agitasjon, affektmatthet, konsentrasjonsvansker, depressivt 

tankeinnhold, isolering, interesseløshet, psykomotorisk retardasjon, 

psykotiske symptomer (spesielt stemningskongruente 

vrangforestillinger om synd, skyld og verdiløshet), suicidalitet.  

ü Atypiske depressive symptomer 

¶ Maskerte symptomer- somatiske plager, hypokondri, pseudodemens, 

sinne og aggresjon  

ü Angstsymptomer 

¶ Indre uro, fysisk uro og anspenthet, konsentrasjonsvansker, 

panikkanfall, søvnvansker, fobier, tvangssymptomer, somatiske 

symptomer som hjertebank, dyspné, hyperventilasjon, kvalme, 

svimmelhet, munntørrhet etc. 

¶ Obs. angst hos pasienter med demens ved økt forvirring eller 

klamrende atferd  

 

3. Diagnostikk 

ü Anamnese 

¶ Førstegangsdepresjon/tilbakevendende? Utløsende årsak? Tidligere 

kjent psykisk sykdom? Viktige komparentopplysninger? 

Personlighetstrekk? Somatisk sykdom, f.eks. hyper- eller hypotyreose?  

ü Obs. psykiske bivirkninger av følgende medikamenter 

¶ Opioider, benzodiazepiner, antipsykotika, medikamenter mot Mb. 

Parkinson, beta-blokkere, kortikosteroider, H2-blokkere 

ü Obs. somatisk sykdom 

¶ Hypo/hypertyreose, anemi, vitamin B12-mangel, hjertesvikt, kreft, 

hjerneslag, Mb. Parkinson, hyperkalsemi  
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ü Tester 

¶ Bruk også klinisk skjønn, cut-off-verdier angitt under er kun veiledende 

¶ Kognitiv svikt? Obs pseudodemens, dvs. depresjon med 

demensliknende atferd 

¶ Suppler med MMS og klokketest, evt. MR caput 

¶ Cornell skala for vurdering av angst og depresjon ved demens 

¶ Cut-off: skår > 8 

¶ Tilgjengelig via www.aldringoghelse.no 

¶ Ved fravær av kognitiv svikt 

¶ Geriatrisk depresjonsskala (GDS - 15 ledd) 

o Skår>5-9 indikerer depresjon 

o NB! Prediktiv verdi av GDS synker ved samtidig demens 

¶ Tilgjengelig via www.aldringoghelse.no 

¶ Montgomery and Aasberg depression rating scale (MADRS) 

o Indisert ved GDS >5 

o Skår >20 indikerer depresjon  

o Tilgjengelig via http://legehandboka.no/skjema-

kalkulatorer/kalkulatorer/psykiatri/montgomery-and-

aasberg-depression-rating-scale-madrs-3271.html 

¶ Hospital Anxiety and Depression scale (HAD) 

o 7 spørsmål hver om henholdsvis angst og depresjon 

o Maksimal delskår 21, totalskår 42 

o Cut-off: skår>8, evt. >16 totalt 

o Tilgjengelig via  

http://www.aldringoghelse.no/ViewFile.aspx?itemID=3

86 

 

4. Behandling 

ü Ikke-medikamentell behandling  

¶ Miljøtiltak 

¶ Stabile rammer, trygghet og terapeutisk allianse, jeg- 

støttende/bekreftende holdning, bryte evt. isolasjon, 

aktivisering, avspenningsøvelser, evt. redusert inntak av 

koffein og alkohol 

¶ Lysbehandling 

¶ Kan være aktuelt ved vinterdepresjoner og søvnvansker 

¶ Vurdere henvisning til psykiatrisk spesialisthelsetjeneste ved alvorlig 

eller behandlingsrefraktær angst/depresjon 

¶ Psykoterapi 

¶ ECT-behandling 

http://www.aldringoghelse.no/
http://www.aldringoghelse.no/
http://legehandboka.no/skjema-kalkulatorer/kalkulatorer/psykiatri/montgomery-and-aasberg-depression-rating-scale-madrs-3271.html
http://legehandboka.no/skjema-kalkulatorer/kalkulatorer/psykiatri/montgomery-and-aasberg-depression-rating-scale-madrs-3271.html
http://legehandboka.no/skjema-kalkulatorer/kalkulatorer/psykiatri/montgomery-and-aasberg-depression-rating-scale-madrs-3271.html
http://www.aldringoghelse.no/ViewFile.aspx?itemID=386
http://www.aldringoghelse.no/ViewFile.aspx?itemID=386
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o Spesielt ved melankoliform og psykotisk depresjon med 

selvmordsfare og uttalt næringsvegring 

 

ü Medikamentell behandling, se tabell 1  

¶ Veiledende skår på tester som kan indisere medikamentell behandling 

¶ GDS > 8 (15-ledd), MADRS >20, Cornell >8, HAD >8, evt. > 16 

totalt 

¶ Generelt lavere doser for eldre– «start low, go slow» 

¶ Varighet av medikamentell behandling ved depresjon 

¶ Ett år ved første episode, minst to år ved gjentatte episoder 

¶ Benzodiazepiner bør begrenses til korttidsbruk (uker) pga. kortvarig 

effekt, bivirkninger og seponeringsreaksjoner 

¶ Oxazepam er førstevalg pga. kortere halveringstid enn andre 

benzodiazepiner og færrest kognitive bivirkninger 

¶ Antidepressiva må evalueres senest etter 2 måneder på adekvat dose. 

Dersom ingen effekt må preparatet seponeres og skifte til 

antidepressiva med annen virkestoff vurderes 

¶  Ved tvil om effekt kan serumkonsentrasjonsmålinger være av verdi. 

NB! Husk medikamentfaste ved måletidspunktet 

 
Tabell 1. Medikamentell behandling av angst og depresjon  

Indikasjon Medikament Dosering Kommentar 

Angst/depresjon; 
moderat til alvorlig grad 

1. Citalopram (Cipramil ®) 
/Escitalopram (Cipralex ®) 
/Sertralin (Zoloft ®) 
 

2. Mirtazapin (Remeron ®)  
/ Mianserin (Tolvon®) 

 
3. Venlafaksin (Efexor Depot®) 

1. 10 / 5 / 25 mg x 1, evt. doble 
dosen etter 2-4 uker 
 

 
2. 15 / 10 mg x 1, evt. doble 

dosen etter 2-4 uker 
 

3. 37,5 - 75 mg x 1, evt. 
doseøkning til normal 
maksdose 150 mg x 1 

1.  SSRI førstevalg pga. mest gunstig 
bivirkningsprofil 
 
 
2. Spesielt gunstig ved søvnvansker, kan 
evt. legges til SSRI.  
 
3. Har aktiverende effekt, obs. 
nyrefunksjon ved dosering  

Alvorlig psykotisk 
depresjon 

1. SSRI (dosert som over)  
+ Quetiapin (Seroquel®) 
 

 
 
 

eller 
 
2. SSRI (dosert som over)  

+ Olanzapin (Zyprexa®) 
 
 

 
Startdose 25mg x2, deretter øke 
ved behov med 25 mg hver 
4.dag inntil maksdose 200-
300mg.  Dersom sedasjon størst 
dose kveld.  
 
 
 
Starte med 2,5 mg x 1 og øke ved 
behov med 2,5 mg hver 4.dag til 
maksdose 10mg x 1 Kan gis 
kveld.   
 

Tillegg av mirtazapin eller mianserin kan 
vurderes. Obs. virkning/bivirkning. 
Dempning av angst og uro skjer i løpet av 
dager, antipsykotisk effekt kan ta uker 
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HJERTE-KARSYKDOMMER OG HJERNESLAG 

 
Akutt lungeødem 

 

1. Bakgrunn 

ü Akutt lungeødem er en livstruende tilstand som krever rask erkjennelse og 

behandling 

ü Pasienter med lungeødem er ofte betydelig stresset, og rolig og betryggende 

opptreden blant helsepersonell virker terapeutisk  

ü Mange pasienter som utvikler lungeødem i sykehjem har kjent alvorlig 

hjertesykdom, der lungeødem ofte utløses av arrytmi eller infeksjon 

 

2. Årsaker 

ü Kardialt lungeødem 

¶ Alvorlig klaffefeil, hypertensjon, akutt koronarsykdom 

¶ Alvorlig infeksjon; kan gi direkte påvirkning av myokard 

¶ Takyarrytmier; hurtig atrieflimmer, ventrikkeltakykardi etc.  

ü Ikke-kardialt lungeødem 

¶ Akutt overvæsking, f.eks. ved alvorlig infeksjon 

¶ Væskeretensjon, f.eks. ved alvorlig nyresvikt 

¶ Akutt hjerneinfarkt/blødning, pga. massiv sympatikusstimulering 

¶ Inhalasjon av irriterende gasser, betydelig aspirasjon 

¶ Væskelekkasje ved akutt lungesvikt /alvorlig infeksjon 

 

3. Klinikk 

ü Betydelig dyspne, ofte surklete respirasjon, evt. skummende blodtilblandet 

oppspytt, ledsagende brystsmerter ved akutt koronarsykdom 

ü Markert uro og angst, evt. redusert bevissthetsnivå 

ü Betydelige knatrelyder, evt. forlenget ekspirium med piping (astma cardiale), 

takykardi og takypne, evt. sentral og perifer cyanose  

ü Evt. halsvenestuvning og perifere ødemer ved samtidig høyre svikt 

 

4. Diagnostikk i sykehjem  

ü Initialt kun på det kliniske bildet 

ü Akuttbehandling prioriteres før videre utredning 

ü  EKG så snart som mulig  

¶ Akutt hjerteinfarkt? 

¶ Arrytmier? (taky-eller brady), blokk? 
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5. Akutt behandling, se tabell 1 
 

Tabell 1. Akutt behandling av lungeødem 

Ikke-medikamentell 02 på maske 
Terapeutisk ro 
Høyt leie av overkropp 
Løsne stramtsittende tøy 

5-10 l 02 med behandlingsmål for Sa02 >92-96 %, obs C02-
retensjon ved kjent respirasjonssvikt type 2! 

Nitroglyserin 0,5 mg sublingualt, kan gjentas 
ytterligere to ganger i løpet av 15 
min 

Forsiktighet ved BT < 100 mm Hg eller alvorlig aortastenose 

Furosemid (Furix®) 40-80 mg iv./im., gjentas evt. etter 
15-20 minutt 

Utvis forsiktighet ved klinisk hypovolemi og systolisk BT < 90 
mmHg. 
 

Morfin 2.5 – 5 mg iv./im., kan gjentas 
med 10-15 min. intervall 

Letter åndenød, bedrer angst og avlaster hjertet 
Forsiktighet utvises ved redusert bevissthetsnivå og hos 
pasienter som allerede står på opiater. Obs. 
respirasjonshemming; antidot er nalokson (Naloxon®) 0,4 
mg x 1 iv.  
 
 

 
 

6. Videre behandling 

ü Avhenger av respons på behandling, mistenkt årsak og beslutninger om 

behandlingsnivå 

¶ Dårlig effekt av primær behandling 

o Rask kontakt med AMK for CPAP behandling i ambulanse og 

innleggelse i sykehus 

¶ Tilfredsstillende effekt av behandling, mistenkt akutt 

infarkt/behandlingstrengende arrytmi som utløsende årsak 

o Rask kontakt med AMK for innleggelse i sykehus 

¶ Tilfredsstillende effekt av behandling, ingen mistanke om akutt 

behandlingstrengende koronarsykdom/arrytmi 

o Kan ofte behandles videre i sykehjem  

¶ Dårlig effekt av primær behandling hos pasient som er så skrøpelige at 

de ikke skal legges inn i sykehus 

o Vurdere oppstart av LCP  
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Akutt koronarsyndrom 
 
Alle pasienter med symptomer på akutt koronarsyndrom bør vurderes for øyeblikkelig 
innleggelse i sykehus. De som ikke er aktuelle for sykehusinnleggelse må få god 
symptomatisk behandling. Se ellers under punkt 7. `Akutte tiltak`. 

 

1. Bakgrunn 

ü Ved akutt koronarsyndrom er tid en kritisk faktor. Kyndig medisinsk 

overvåkning og behandling så raskt som mulig bedrer prognosen. Mer enn 

halvparten av alle dødsfall ved hjerteinfarkt skjer i løpet av den første timen. 

Ventrikkelflimmer og kardiogen sjokk er de hyppigste årsakene til prehospital 

død 

ü Eldre har ofte et atypisk symptombilde med f. eks. fravær av brystsmerter og 

økt forekomst av venstre grenblokk, som gjør diagnosen vanskeligere og kan 

føre til forsinket behandling og høyere mortalitet 

ü Differensiering mellom akutt koronarsyndrom og ikke-kardiale brystsmerter 

er den primære diagnostiske utfordringen 

 

2. Definisjon 

ü Akutt koronarsyndrom er en fellesbetegnelse for alvorlige koronare 

arteriesykdommer som omfatter 

¶ Ustabil angina pectoris uten iskemiske EKG-funn 

¶ Ustabil angina pectoris med ST-senkning i EKG under anfall                

¶ Akutt hjerteinfarkt uten ST-elevasjon i EKG (NSTEMI)         

¶ Akutt hjerteinfarkt med ST-elevasjon i EKG (STEMI) 

 

3. Årsak 

ü Akutt koronarsyndrom skyldes rift eller erosjon av endotelet i en 

koronararterie med trombedanning 

ü Sykdomsbildet varierer med graden av obstruksjon i arterien, omfanget av 

trombedanning og størrelsen av perfusjonsområdet for den aktuelle arterien 

Ved ustabil angina og hjerteinfarkt uten ST-segment elevasjon er det vanligvis 

ikke komplett obstruksjon av koronararterien. Ved hjerteinfarkt med ST-segment 

elevasjon i EKG er det vanligvis komplett obstruksjon av arterien  

 

4. Symptomer og funn 

ü Anamnese 

¶ Symptomdebut? 

¶ Klassiske kardiale smerter? Atypiske symptomer som f.eks. dyspné, 

øvre magesmerter, utmattelse, synkope? 
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¶ Koronare risikofaktorer? – Diabetes mellitus, koronarsykdom i slekt, 

hypertensjon, hyperkolesterolemi, røyking? 

ü Fokusert klinisk undersøkelse 

¶ Blodtrykk, puls, pustefrekvens. Bilyd? Halsvenestuvning? 

Palpasjonsømhet i toraks/abdomen? Knatrelyder over lunger? Deklive 

ødemer? 

ü EKG – akutte iskemiske forandringer? (for detaljer se pkt. 5) 

ü Den endelige diagnosen innebærer som regel måling av kardiale 

serummarkører og stilles derfor på sykehus eller når lokale laboratorieprøver 

foreligger 

 

5.  Kjennetegn ved akutte koronarsyndromer 

ü Ikke glem at mange eldre har atypiske symptomer! Hos pasienter over 85 år 

har kun ca. 60 % brystsmerter og 35 % har venstre grenblokk, som 

vanskeliggjør EKG-diagnostikken 

ü Ustabil angina pectoris 

¶  Anginasymptomer -smerter eller følelse av press, trykk, tyngdefølelse 

eller sammensnøring sentralt i brystet, eventuelt med utstråling til 

venstre skulder, armer, kjeve, hals eller øvre abdomen med minst ett 

av følgende kjennetegn i tillegg 

o Nyoppstått angina pektoris siste måned i hvile eller utløst av 

minimal anstrengelse 

o Tidligere stabil angina pektoris utløst ved anstrengelse, som i 

løpet av en måned blir kraftigere, varer lengre og gi hyppigere 

anfall 

o  Postinfarkt brystsmerter i hvile eller ved minimal anstrengelse 

o Ny ST-depresjon >0,5 mm i EKG under smerteanfall 

underbygger diagnosen 

ü NSTEMI (non-ST-elevasjon-myokardinfarkt) 

¶  Typiske brystsmerter, se ustabil angina 

¶ Stigning av Troponin T (TnT) og/eller CK-MB masse over 

referanseområdet 

ü STEMI (ST-elevasjon-myokardinfarkt) 

¶ Symptomene er i prinsippet som ved angina, men de er vanligvis 

kraftigere og varer lenger. Ofte kaldsvette, kvalme, evt. oppkast, 

blekhet, hypotensjon, takykardi, cyanose, dyspne 

¶  Brystsmerter av minst 15 min. varighet 

¶ Stigning av hjertemarkører (TnT og/eller CK-MB masse) 

¶  EKG forandringer 

o ST- elevasjon >1 mm i minst 2 standardavledninger eller V4-6, 

eller >2 mm (kvinner 1,5 mm) i V2-3 
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o  Alternativt nyoppstått venstre grenblokk: QRS >0,12 sekunder, 

V6: RSR’.                        

o Etablert infarkt: Nye, patologiske Q-takker i flere påfølgende 

EKG. Patologisk Q har bredde >40 ms (0,04 s) og dybde >25 % 

av R-takk i samme avledning 

 

6. Differensialdiagnoser, se tabell 1 

 
Tabell 1 Differensialdiagnoser til akutt koronarsyndrom 

Differensialdiagnose Kliniske tegn 

Aortadisseksjon 
Akutte kraftige sentrale brystsmerter med utstråling til rygg, hals eller 
armer, blodtrykksforskjell ve-hø arm. Ofte hypertensjon. 

Perimyokarditt 
Feber, smertene forverres i liggende stilling og ved inspirasjon, og bedres 
ved å sitte fremoverbøyd, evt. perikadiell gnidningslyd. Ofte forutgående 
luftveisinfeksjon.  

Pneumoni Infeksjonstegn, hoste, ofte respirasjonsavhengige smerter               

Pleuritt 
Respirasjonsavhengige smerter, takypne og overfladisk respirasjon, evt. 
pleural gnidingslyd      

Pneumotoraks 
Plutselig stikkende unilateral brystsmerte, evt. dyspne/takypne, redusert 
respirasjonslyd, hypersonor perkusjonslyd, ofte underliggende KOLS/ 
emfysem med bullae. 

Lungeemboli 
Dyspne, takypne, Inspiratoriske brystsmerter, hoste, evt. hemoptyse, tegn 
til dvt? 

Perforert ulcus pepticum 
Akutte smerter i epigastriet, kvalme, pasienten ligger ofte stille med 
opptrukne ben 

Gallestein 
Kolikkartige smerter, ofte etter måltid, urolig pasient, palpasjonsømhet 
under høyre kostalbue 

Pankreatitt 
Infeksjonstegn, palpasjonsømhet i epigastriet, ofte smerteutstråling mot 
rygg 

Akutt radikulitt Utstrålende smerter følger nerveforløp 

Herpes zoster Erytem/blemmer, smerter følger dermatom, ofte brennende karakter  

Toraksmyalgi 
Palpasjonsømhet i brystmuskulatur, anamnestisk traume?  
 

Costae (Tietzes syndrom; kosto-
kondritt) 

Palpasjonsømhet/hevelse i sternokostalledd  

Psykiske lidelser 
 

Panikk/angstlidelse, hyperventileringssyndrom 

 
7. Akutte tiltak 

ü Ta EKG og vurder iskemiske forandringer, dokumenter symptomdebut, 

risikofaktorer og komorbiditet  

ü Vurder øyeblikkelig innleggelse på sykehus - konferer evt. med kardiolog ved 

HUS. Pasienter uten EKG-forandringer og med respons på nitroglyserin eller 

små doser morfin, kan som regel observeres videre i sykehjem 

ü Også hos pasienter i preterminal livsfase eller som av annen årsak ikke skal 

legges inn på sykehus skal det vurderes å gi behandling som skissert under. 

Ved terminal tilstand gis kun symptomlindrende behandling 

¶ Sikre ABC (Airway , Breathing, Circulation) 
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¶ Gi oksygen 3 l/min, obs ved KOLS - gi evt. oksygen til O2-metning er 

90-92 %) 

¶ Gi nitroglycerin 0,25 – 0,5 mg sl., inntil 3 ganger i løpet av 20 min.  

Forsiktighet ved systolisk BT < 100 mm Hg og alvorlig aortastenose 

¶ Ved vedvarende brystsmerter gi morfin 2,5 mg- 5mg  sc. eller iv., evt. 

gjentatte doser til smertefrihet 

¶ Gi kvalmestillende Metoklopramid (Afipran®) 10 mg po eller iv, kan 

gjentas 

¶ Gi Acetylsalicylsyre (Dispril®) 300 mg po 

¶ Gi Clopidogrel  (Plavix®) 300 mg po 

¶  Vurder oppstart av Enoksaparin (Klexane®) 1 mg /kg sc. dersom 

pasienten ikke skal innlegges på sykehus og det ikke foreligger 

kontraindikasjoner. Dosen er redusert pga. dårligere utskillelse og 

lavere toleranse hos eldre sykehjemspasienter  

 

8. Videre stabiliserende behandling og sekundærprofylakse 

ü Hos sykehjemspasienter med kort forventet levetid, må man ha hovedfokus 

på behandling med symptomlindrende effekt 

ü Ved venstre ventrikkel svikt vurder forsiktig oppstart med ACE-hemmer f.eks. 

Ramipril (Triatec®) 1,25 mg x 1 po eller Enalapril (Renitec®) 2,5 mg x 2 po; 

økes gradvis opp dersom det tolereres godt - obs ved nyresvikt og fare for 

ortostatisme!   

ü Ved dyspne/ødemer vurder oppstart av et diuretikum f. eks Furosemid 

(Furix®)20-40 mg po eller iv. For evt. andre tiltak se egne kapitler for  

hjertesvikt og  akutt lungeødem 

ü Statiner anbefales for å stabilisere aterosklerose. NB!  Vurder oppstart mot 

forventet levetid og komorbiditet samt mulige interaksjoner og bivirkninger. 

Obs. Ustøhet/ svimmelhet - falltendens, CK-stigning og muskelsmerter!  Start 

evt. med Atorvastatin (Lipitor®) 10-20 mg x 1  

ü Betablokker bedrer i følge studier overlevelsen ved koronarsykdom. Målet er 

å senke hjertefrekvensen i hvile til ca. 60-70 per min. Starte med Metroprolol 

25 mg x 1 og økt gradvis opp ved god toleranse. Obs. bradykardi og 

ortostatisk hypotensjon! 

ü Acetylsalicylsyre 75 mg x 1. Obs. ulcus og gastrointestinal blødning! 

ü Ved hypertensjon vurder evt. oppstart av en kalsiumantagonist som kan gi 

stabiliserende antiiskemisk effekt. Start f. eks. med Amlodipin (Norvasc®) 5 

mg x 1, økes gradvis ved behov og ved bra toleranse 

ü Livstiltiltak som røykeslutt, kostveiledning, fysisk aktivitet bør vurderes, men 

er mindre aktuelt i sykehjemspopulasjonen 
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Akutt hjerneslag 
 

Alle pasienter med symptomer på akutt hjerneslag bør vurderes for øyeblikkelig innleggelse i 

sykehus med slagenhet.  Se ellers under punkt 6. `Akutte tiltak`. Hvis pasienten er vurdert til å 

være i, eller nær siste livsfase, eller av annen årsak ikke skal legges inn på sykehus skal det 

vurderes å gi behandling som under punkt 7. 

 

1. Bakgrunn 

ü Ca. 15.000 nordmenn får hjerneslag hvert år 

ü Etter demens hyppigste årsak til sykehjemsinnleggelse 

ü 75 % av slagpasientene er over 70 år 

ü Hjerneslaget er ofte i en ustabil fase de første timene og opptil 2-3 dager 

etter symptomdebut. Behandling i denne tidlige fasen på en slagenhet bedrer 

i følge studier prognosen til pasienten  

ü Ved hjerneinfarkt kan trombolytisk behandling kun gis innen de første timene 

etter symptomdebut 

 

2. Definisjon  

ü Hjerneslag = Raskt innsettende tap av kroppsfunksjoner som skyldes 

forstyrrelser i hjernens blodsirkulasjon pga. blødning eller blodpropp 

 

3. Årsaker 

ü Trombe pga. storkarsykdom, f. eks. aterosklerose i store kar som aorta eller 

art. carotis communis/interna, eller småkarsykdom, f. eks. småkarskader pga. 

hypertensjon 

ü Embolus som oppstår f. eks. i hjertet ved atrieflimmer og følger 

blodstrømmen til den blokkerer en arterie i hjernen  

ü Blødning subaraknoidalt eller intracerebralt 

 

4. Kliniske symptomer og vurdering 

ü Plutselig oppståtte nevrologiske utfall, ofte med halvsidig lammelse i ansikt 

og/eller arm og /eller tap av språk/tale 

ü En standardisert og validert test som FAST (Face, Arm, Speech-Test) anbefales 

som et hjelpemiddel for å identifisere og vurdere pasienter med sannsynlig 

akutt hjerneslag 

¶ F acialisparese 

¶ A rmparese (og / eller beinparese) 

¶ S pråkvansker og taleforstyrrelse 

¶ T id  

o Ring nødtelefon 113 / AMK for øyeblikkelig innleggelse ved 

symptomdebut <6 timer (rød respons), hvis det ikke er grunner 



 

49 
 

for at pasienten ikke skal innlegges på sykehus, som f. eks. siste 

livsfase / terminal pleie.                                                                                                 

Hos pasienter som ikke har mulighet til å nå sykehuset innen 6 

timer er transport med ambulanse på gul respons tilstrekkelig. 

ü NB! Pasienter med sekvele etter tidligere gjennomgått hjerneslag kan få 

forverrelser av sine lammelser ved akuttfasereaksjoner som f.eks. infeksjoner, 

elektrolyttforstyrrelser, hypoglykemi etc. Det er imidlertid klinisk vanskelig å 

skille dette fra akutte hjerneslag, og som hovedregel skal alle primært 

vurderes i slagenhet 

 

5. Diagnostikk 

ü CT/MR caput 

¶ For å skille mellom hjerneinfarkt (ca. 85-90 % )og hjerneblødning (ca. 

10-15 %)  

¶  Uten radiologisk undersøkelse kan vi ikke skille mellom infarkt og 

blødning siden de kliniske symptomene er like  

¶ For å gi adekvat behandling og bedre prognosen bør pasienten dersom 

det er hensiktsmessig legges inn på sykehus for videre diagnostikk 

 

6. Akutte tiltak 

ü Innhent og dokumenter informasjon om debuttidspunkt og aktuell 

komorbiditet 

ü Vurder øyeblikkelig innleggelse på sykehus - konferer evt. med nevrologisk 

bakvakt HUS  

ü Nevrologiske utfall dokumenteres kort sammenfattet i en orienterende 

nevrologisk status 

ü  Sikre ABC (Airway , Breathing, Circulation) 

ü  Gi oksygen ved O2-metning < 95 %.  Obs. ved KOLS - gi evt. oksygen til O2-

metning er 90-92 % 

ü Heve hodeleie 15-20 grader 

ü Ved nedsatt bevissthet legges pasienten i sideleie med frisk side ned 

ü Mål puls og hjerterytme – gi evt. frekvensregulerende behandling 

ü Mål blodtrykk - ved hypertensjon > 200/120 senk blodtrykket forsiktig til ca. 

160 systolisk; gi f.eks. Nifedipin (Adalat®) 10 mg po eller Nitroglycerin 0,5 mg 

sublingualt 

ü Mål blodsukker – gi hurtigvirkende Insulin, f. eks. Actrapid® eller NovoRapid® 

ved hyperglykemi 

¶  2 IE ved blodsukker over 10; 4 IE ved blodsukker over 13; 6 IE ved 

blodsukker over 16 

ü Etabler iv infusjon med 1000 ml Ringer Acetat eller NaCL 9 mg/ml 

ü Gi Paracetamol 1 g ved temperatur >37,5 °C 



 

50 
 

ü Behandle kvalme ved behov - f. eks. med Metoklopramid (Afipran®) 10 mg po 

eller iv 

ü Behandle kramper ved behov - f. eks. med Diazepam (Stesolid®) 10 mg supp. 

eller langsomt iv 

ü De fleste tiltakende har som mål å begrense skadene av hjerneslaget ved å 

optimalisere fysiologisk homeostase og bedre sirkulasjonen i penumbra, dvs. 

randsonen av hjerneslaget 

 
7. Behandling av pasienter som ikke skal legges inn på sykehus 

ü Oppstart av antitrombotisk sekundærprofylakse startes vanligvis i sykehus, 

men kan også være aktuelt hos pasienter som ikke legges inn i sykehus. I så 

fall bør det tas CT cerebrum for å utelukke blødning før behandling startes 

ü  Når trombe er årsak 

¶ 1. valg er Acetylsalicylsyre og Dipyridamol (Asasantin®) 25/200 mg x 2, 

alternativ ved f. eks. dårlig toleranse eller koronarsykdom er 

monoterapi med Clopidogrel (Plavix®) 75 mg x 1  

¶ 2. valg er Acetylsalicylsyre 75 mg x 1 i monoterapi 

ü  Ved embolisk årsak vurder antikoagulasjon med en av de nye antikoagulantia 

(Apixaba [Eliquis®], Rivaroksaban [Xarelto®], Dabrigatran [Pradaxa®]) eller 

Warfarin (Marevan®). 

ü Obs. antikoagulasjon bør først startes når infarktet er stabilisert, dvs. ved 

mindre infarkt etter få dager, ved større infarkt etter 2 uker. I mellomtiden 

kan platehemmer brukes som skissert over 

ü  Blødningsrisikoen bør vurderes for å identifisere evt. kontraindikasjoner mot 

antikoagulasjon. Det anbefales å bruke en standardisert risikoskår, f. eks. 

HAS-BLED skår, for å vurdere blødningsrisikoen, se kapitlet atrieflimmer for 

detaljer  

ü Tidlig mobilisering om mulig 

ü Testing av svelgfunksjon  

¶ Gi vann forsiktig med skje, ved svelgevansker vurder behov for 

fortykningsmiddel  

¶  Eventuell bruk av nasogastrisk sonde bør vurderes nøye med tanke på 

blant annet prognose, livskvalitet og pasientens ønske   

ü Hvis pasienten er vurdert til å være i preterminal livsfase eller av annen årsak 

ikke skal legges inn på sykehus skal det vurderes å gi behandling under `akutte 

tiltak` som basisbehandling. Ved terminal tilstand gis kun symptomlindrende 

behandling 
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8. Prognose 

ü Ca. 2/3 av pasientene får permanent redusert funksjonsnivå 

ü Ca. 1/3 av pasientene gjenvinner tidligere funksjonsnivå 
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Atrieflimmer 

 

1. Bakgrunn 

ü Andelen av personer med atrieflimmer øker med alderen. I aldersgruppen 

over 75 år har 10-15 % atrieflimmer 

ü Atrieflimmer gir økt risiko for kardioemboliske hendelser. 20-30 % av alle 

iskemiske hjerneslag hos pasienter over 60 år er forårsaket av atrieflimmer 

ü Rask atrieflimmer kan føre til livstruende akutt hjertesvikt og akutt 

koronarsykdom 

ü Sykehjemsbeboere har ofte underliggende årsak, f. eks. klaffefeil, hjertesvikt, 

koronarsykdom, stoffskiftesykdom og infeksjoner 

 

2. Definisjon  

ü Hjerterytmeforstyrrelse med atriefrekvens 350-600 og en varierende AV- 

overledning, som ubehandlet gir en uregelmessig hjertefrekvens på mellom 

100 – 200 

 

3. Klassifikasjon 

ü Paroksysmal atrieflimmer; selvbegrensende, ofte anfallsvis 

ü Persisterende atrieflimmer; ikke-selvbegrensende, konverterbar 

medikamentell eller med elektrokonvertering 

ü Permanent atrieflimmer; varer > 1 år, kardioversjon ikke prøvd eller mislykket 

 

4. Symptomer  

ü Ujevn puls, palpitasjoner, ubehag i brystet, svimmelhet 

ü Rask atrieflimmer gir fare for akutt kardial dekompensasjon med symptomer 

på akutt lungeødem og sirkulasjonssvikt. I tillegg er det fare for i brystsmerter 

pga. kardial iskemi / akutt koronarsykdom 

 

5. Diagnostikk 

ü 12- avlednings EKG viser helt uregelmessig RR-intervall.  P-bølgene går i en 

frekvens på 350-600 og er ofte lite eller ikke synlig 

 

6. Behandling 

ü Behandlingen har som mål å stabilisere hjerterytme, sirkulasjon og 

respirasjon, samt å forebygge kardioemboliske hendelser 

ü Vurder øyeblikkelig sykehusinnleggelse ved dekompensert hjertesvikt med 

truende sirkulasjonssvikt, akutt lungeødem eller klinisk mistanke om akutt 

koronarsykdom 
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ü Hvis pasienten er vurdert til å være i, eller nær siste livsfase, eller av annen 

årsak ikke skal legges inn på sykehus skal det vurderes å gi behandling som 

skissert under, evt. vurder ren palliativ behandling, se kapittel om Palliasjon 

¶ Frekvenskontrollerende behandling: Ventrikkelfrekvensen bør 

reduseres til under 100/ min, spesielt ved begynnende kardial 

dekompensasjon 

o Betablokker er førstevalg hvis det ikke foreligger akutt 

hjertesvikt. Bruk f. eks Metoprolol 5 mg iv. eller 25 mg po, evt. 

gjentatt. Følg opp med peroral behandling ca. 50 til 100 mg 

/døgn. Betablokker kan også legges til hos pasienter med stabil 

hjertesvikt som allerede står på digitalis, men ikke har 

tilstrekkelig frekvensregulerende effekt av dette alene 

o Ved atrieflimmer og hjertesvikt i forverring er digitalis 

førstevalg. Bruk Digoxin (Lanoxin®) 0,5 mg peroralt initialt, 

deretter 0,25 mg med 4-6 timers mellomrom inntil 1 mg 

(maksimalt 2 mg)er gitt. Ved akutt lungeødem, se eget kapittel.  

Pga. smalt terapeutisk vindu, nedsatt toleranse og utskillelse er 

vedlikeholdsdosen hos eldre lavere enn hos yngre pasienter.  

Start f. eks. med 62,5 µ g x 1 og kontrollere serumspeil etter 2 

uker 

o Annen frekvensregulerende behandling brukes kun i 

overvåkningsavdeling på sykehus 

¶ Rytmeregulerende behandling: Pasienten slår ofte spontant om til 

sinusrytme. Medikamentell konvertering med andre antiarytmika eller 

elektrokonvertering for å oppnå konvertering til sinusrytme brukes 

kun på overvåkningsavdeling på sykehus. Sykehjemspasienter har ofte 

underliggende sykdom med f. eks utvidet atrium og lar seg derfor 

sjelden konvertere til sinusrytme. Behandlingen baseres fortrinnsvis 

på frekvensregulering i denne populasjonen 

¶ Antikoagulasjon  

o Bør vurderes for å forebygge kardioemboliske hendelser. 

Iskemiske embolier forekommer både ved 

frekvenskontrollerende og ved rytmekontrollerende 

behandling. Til tross for rytmekontroll forekommer sannsynlig 

paroksysmale innslag av atrieflimmer 

o Bruk CHA2DS2Vasc Score for å vurdere om pasienten bør 

antikoaguleres, se tabell 1.    

o Blødningsrisikoen bør vurderes for å avveie evt. nytte av og 

evt. kontraindikasjoner mot antikoagulasjon. Det anbefales å 

bruke en standardisert risikoskår, f. eks. HAS-BLED skår, se 

tabell 2 
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o Faren for nye slag er som regel høyere enn blødningsrisikoen i 

sykehjemspopulasjonen 

Etter de nyeste anbefalingene er ett av de nye antikoagulantia 

(Apixaban [Eliquis®], Rivaroksaban [Xarelto®], Dabrigatran 

[Pradaxa®]) førstevalg. De nye antikoagulantia skal ikke brukes 

ved alvorlig nyresvikt eller ved valvulær hjertesykdom, definert 

som mekanisk hjerteklaff, mitralstenose eller dekompensert 

valvulær hjertesvikt, der klaffekirurgi er planlagt i nær framtid 

o Warfarin (Marevan®) kontinueres ved allerede bruk av 

Warfarin med bra toleranse og god INR-kontroll, dvs. innen 

terapeutisk område med INR 2-3/2.5-3., og foretrekkes ved 

kronisk alvorlig nyresvikt med GFR <30, ved valvulær 

hjertesykdom eller ved kontraindikasjoner eller bivirkninger av 

de nye antikoagulantia 

o For dosering og valg av middel se for øvrig tabell 3 og 4 
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Tabell 1. CHA2DS2-VASc Skår 

  
Justert hjerneslagrate i % /år i forhold til 
CHA2DS2- Vasc skår 
 

Risikofaktorer 

1. hjertesvikt 

2. hypertensjon 

3. alder > 65 år 

4. alder > 75 år 

5. diabetes 

6. tidl.slag/TIA 

7. karsykdom 

8. kvinner 

Antall poeng (p) 

 1 p 

 1 p 

 1 p  

 2 p 

 1 p 

 2 p 

 1 p 

 1 p       

(maks skår 9 poeng) 

 Antall poeng 
      
     9 
     
     8 
     
     7 
     
     6 
     
     5 
     
     4 
     
     3 
     
     2 
     
     1 
     
      

Hjerneslagrate 
 
   15,2 
   
     6,7 
      
     9,6 
     
     9,8 
    
     6,7 
    
    4,0 
    
    3,2 
    
    2,2 
     
    1,3 
    

 

a. Skår ≥ 2: antikoagulasjonsbehandling anbefalt 

b. Skår=1: antikoagulasjonsbehandling vurderes beroende på blødningsfare og pasientens 
preferanse (unntatt er yngre kvinner som kun har fått ett poeng for kjønn) 

c. Skår=0 samt yngre kvinner som kun har fått ett poeng for kjønn: antikoagulasjonsbehandling 
ikke anbefalt 

   

 

 
 

Tabell 2.  HAS-BLED skår 
 

 

Blødningsrate i % /år i 

forhold til HAS-BLED skår 

 

 Risikofaktor 
Antall poeng 

(p) 

Antall 

poeng 

 

 Blødnings-

rate 

H Hypertensjon; Systolisk blodtrykk >160 mm Hg 1 p 
  >=6                Ingen  

A 
Nyresvikt; kreatinin > 200 μmol/l 

Leversykdom; ALAT > 3 × grenseverdi 

1 p 

1 p                         

  5 12,5 

S Tidligere hjerneslag 1 p                         
  4 8,7 

B Tidligere alvorlig blødning 1 p   
  3 3,7 

L Instabil INR < 60 % av verdiene i terapeutisk område 1 p 
  2 1,9 

E Alder >65 år 1 p 
  1 1,0 

D 

Bruk av ikke-steroide antiinflammatoriske midler eller 

blodplatehemmere       

Stort alkoholforbruk            

1 p 

1 p 

  

  (maks skår 9p) 
  

 Skår >= 3 poeng indikerer høy blødningsrisiko  
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Tabell 3 Dosering antikoagulantia 

 

Medikament Redusert dose – indikasjoner og dosering Full dose- indikasjoner og dosering 

Apixaban (Eliquis®) 2,5 mg x 2  

Nyresvikt med GFR 15 -29 (med forsiktighet), 

nyresvikt med GFR 30-49 og alder > 80 år eller 

vekt < 60kg 

5 mg x 2  

Alder < 80 år, normal nyrefunksjon 

Rivaroksaban (Xarelto®) 15 mg x 1 

Nyresvikt med GFR 15-29 (med forsiktighet), 

nyresvikt med GFR 30-49 og alder > 75 år eller 

vekt < 60kg  

20 mg x 1 

 Alder < 75 år, normal nyrefunksjon 

Dabrigatran (Pradaxa®) 110 mg x 2  

Alder ≥ 80 år, samtidig bruk av verapamil, 

øsofagitt/reflukssykdom, nyresvikt med GFR 

30-50 

150 mg x 2                                 

Alder < 80 år, normal nyrefunksjon 

Warfarin (Marevan®) 1 tbl daglig i 1 uke, deretter INR-kontroll for videre dosering, eller start med 2 tbl daglig 

første 2 dager, INR-kontroll 3. dag for videre dosering; behandlingsmål INR 2,0 - 3,0; bruk 

Klexane 1mg/kg x 1 sc. til INR er i terapeutisk området - dosen er redusert for 

sykehjemspopulasjonen, som erfaringsmessig har redusert toleranse og utskillelse.   

Tilstrebe INR i nedre referanseområdet (2,0 - 2,5), spesielt ved alder >80 år, nedsatt 

leverfunksjon, hjertesvikt eller katabol pasient 
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Kronisk hjertesvikt 
 

1. Bakgrunn 

ü Kronisk hjertesvikt forkommer hyppig i sykehjemspopulasjonen og er ofte 

resultat av hjerteinfarkt eller hypertensjon 

ü Redusert reservekapasitet i det aldrende hjerte gir i tillegg sviktfare ved andre 

akutte tilstander 

ü Hjertesvikt kan være en vanskelig klinisk diagnose i sykehjem, med fare for 

både over- og underdiagnostisering 

 

2. Definisjon     

ü Hjertesvikt foreligger hvis minuttvolumet er for lite til å møte organismens 

behov for vevsperfusjon og -oksygenering 

ü Venstre ventrikkelsvikt medfører væskeutsiving fra det lille kretsløp og gir 

lungestuvning 

ü Høyre ventrikkelsvikt gir væskeutsiving fra det store kretsløp med stuvning i 

underekstremiteter og bukorganer. Tilstanden er ofte utløst av venstre 

ventrikkelsvikt. Kan også skyldes lungesykdom med økt pulmonal trykk 

 

3. Årsaker 

ü Hjertesvikt kan skyldes systolisk eller diastolisk dysfunksjon 

ü Forekomsten av diastolisk dysfunksjon øker med alderen, og hos 

sykehjemspasienter sees ofte en kombinasjon av systolisk og diastolisk 

hjertesvikt 

ü Myokardskade: hjerteinfarkt, myokarditt, kardiomyopati 

ü Trykkbelastning: Hypertensjon, aortastenose 

ü Volumbelastning: Aorta- eller mitralinsuffisiens 

ü Hindret ventrikkelfylning: Perikarditt, tamponade, diastolisk dysfunksjon 

ü Arytmi: Alle typer 

ü Forhøyede hemodynamiske krav: Anemi, hypertyreose, infeksjoner 

 

4.  Symptomer og funn 

ü Ofte uspesifikke plager som mindre utholdenhet, tretthet, svimmelhet, 

redusert appetitt, søvnproblemer eller vektøkning 

ü Ved venstresvikt ofte dyspne, takypne, ortopné, hoste, pipelyder (astma 

cardiale), knatrelyder basalt bilateralt over lungeflater, venstreforskjøvet ictus 

cordis, takykardi 

ü Ved høyresvikt sees ofte deklive ødemer, leverforstørrelse med ubehag i 

høyre epigastrium, ascites, halsvenestuvning, dårlig appetitt 

ü Inndeling etter alvorlighetsgrad via New York Heart Association (NYHA)-

klassifikasjon 



 

58 
 

¶ NYHA I: asymptomatisk hjertesvikt 

¶ NYHA II: Lettgradig hjertesvikt med dyspne og tretthet ved moderat til 

høy gard av fysisk aktivitet, f. eks. gange oppoverbakke, trappegange 

tre etasjer 

¶ NYHA III: Moderat hjertesvikt med dyspne og tretthet ved lett fysisk 

aktivitet som gange på flat vei 

¶ NYHA IV: Alvorlig hjertesvikt med dyspne i hvile, økende symptomer 

ved små anstrengelser, som f. eks. av- og påkledning. Pasientene er 

ofte sengeliggende 

¶ NB! Hos pasienter med lavt funksjons- og aktivitetsnivå kan hjertesvikt 

i NYHA-klasse I-III ofte være vanskelig å oppdage 

 

5. Utredning 

ü Ecco cor 

¶ tegn på hjertesvikt er ved venstre ventrikkelsvikt ejeksjonsfraksjon ≤ 

40 %; ellers evt. diastolisk dysfunksjon; klaffepatologi; kardiomyopati 

ü Forhøyet S-NT – proBNP (Brain natriuretic peptide) 

¶  indikerer hjertesvikt, siden det gjenspeiler strekk på hjertemuskelen 

¶  Hos eldre, multimorbide pasienter kan NT-proBNP være moderat 

forhøyet av andre grunner, cut off hos eldre over 75 år er derfor >180 

pmol/L 

¶ Pragmatisk felles intervensjonsgrense for å utelukke hjertesvikt er 30 

pmol/L hos pasienter med akutte symptomer 

ü Rtg toraks 

¶ forstørret hjerteskygge, stuvning og pleuravæske kan være tegn til 

hjertesvikt 

ü EKG 

¶  tegn til infarktsekveler, venstre ventrikkel hypertrofi, arytmier, akutt 

iskemi? 

 

6.  Behandling 

ü Hos sykehjemspasienter med kort forventet levetid, må man ha hovedfokus 

på behandling med symptomlindrende effekt 

ü Væskerestriksjon med maksimalt 1500 ml per døgn og moderat natriumfattig 

diett 

ü ACE-hemmer f.eks. Ramipril (Triatec®) 1,25 mg x 1-2 po eller Enalapril 

(Renitec®) 2,5 mg x 1-2 po; økes gradvis opp dersom det tolereres godt - obs 

ved nyresvikt, fare for ortostatisme og hoste   

ü Ved dyspne/ødemer vurder oppstart av et diuretikum, f. eks Furosemid 

(Furix®) 20-40 mg po eller iv, vanligvis 1-3 ganger daglig etter behov/respons. 
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Alternativt Bumetamid (Burinex) 1-2 mg 1-2 ganger daglig. For evt. andre 

tiltak ved akutt forverring se eget kapittel om akutt lungeødem 

ü Begynn med betablokker, helst når pasienten er stabilisert med ACE-hemmer 

eller når annen indikasjon for betablokker samtidig. Start med Metroprolol 

12,5 - 25 mg x 1 og økt gradvis opp ved god toleranse. Obs. bradykardi og 

ortostatisk hypotensjon! Alternativ Bisoprolol (Emconcor®) 1,25 mg x 2 med 

gradvis økning av dose ved god toleranse 

ü Angiotensin II-reseptorantagonist gis til pasienter som ikke tåler ACE-

hemmer, f. eks. Candesartan (Atacand®) 4 mg x 1 eller Losartan (Cozaar®) 

12,5 mg x 1 med gradvis doseøkning ved god toleranse 

ü Aldosteronantagonister kan forsøkes i en liten dose ved alvorlig hjertesvikt 

(NYHA klasse III-IV), f. eks Spironalakton (Spirix®) 12,5 mg po eller Eplerenon 

(Inspra®) 25 mg x 1 hver annen dag. OBS fare for bivirkninger f. eks. 

hyperkalemi, forverring av nyresvikt, hyponatremi og forvirring 

ü Digitalis gis ved hjertesvikt og rask atrieflimmer, om mulig i kombinasjon med 

betablokker. Kan også vurderes ved alvorlig hjertesvikt også ved sinusrytme 

pga. symptomatisk effekt. Bruk Digoksin (Lanoxin®) 0,5 mg peroralt initialt, 

deretter 0,25 mg med 4-6 timers mellomrom inntil 1 mg (maksimalt 2 mg)er 

gitt. Pga. smalt terapeutisk vindu, nedsatt toleranse og utskillelse er 

vedlikeholdsdosen hos eldre lavere enn hos yngre pasienter.  Start f. eks. med 

62,5 µ g x 1 og kontrollere serumspeil etter 2 uker 

ü Antitrombotisk behandling: Antikoagulasjonsbehandling er aktuelt ved 

hjertesvikt og atrieflimmer, se eget kapittel om atrieflimmer.  Til pasienter 

med iskemisk hjertesvikt gis Albyl E 75 mg x 1. OBS fare for gastrointestinale 

bivirkninger og blødninger 

ü Nitrater har kun symptomatisk effekt, spesielt aktuelt ved iskemisk hjertesvikt 

med angina pectoris, start f. eks. Isosorbidmononitrat (Ismo®) 20 mg x 1-2 po 

eller Isosorbiddinitrat (Sorbangil®) 20 mg x 1-2 po. Forsiktighet ved systolisk 

BT < 100 mm Hg og alvorlig aortastenose 

ü Vurder å seponere legemidler som kan forverre hjertesvikt f. eks. NSAIDs og 

kortikosteroider 

ü Livstiltiltak som røykeslutt, kostveiledning, fysisk aktivitet bør vurderes, men 

er mindre aktuelt i sykehjemspopulasjonen 

ü Pacemaker for CRT (resynkroniseringsterapi) og ICD er sjelden indisert i 

sykehjemspopulasjonen, kontakt evt. arytmiseksjonen ved hjerteavdelingen, 

HUS 

 

7. Moderat forverring av kronisk hjertesvikt 

ü Vurder underliggende sykdom som årsak til forverring, se tabell 1. 

ü  Iverksett tiltak etter funn 

ü Vurder å øke dosen av diuretikum midlertidig 
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Tabell 1. Faktorer som kan forverre hjertesvikt 

Kardiovaskulære faktorer Iskemi, hjerteinfarkt 

 Dårlig regulert hypertensjon 

 Uoppdaget primær klaffefeil 

 Forverring av sekundær mitralinsuffisiens, f. eks. ved infarkt eller endokarditt 

 Ukontrollert atrieflimmer 

 Tachykardi 

 Lungeemboli 

Systemiske faktorer Underbehandling av kjent hjertesvikt 

 Medikamentbivirkninger, f. eks. kortikosteroider, NSAIDS 

 Infeksjon 

 Anemi 

 Dårlig regulert diabetes mellitus 

 Tyroideasykdommer 

 Elektrolyttforstyrrelser 

Pasientrelaterte faktorer Dårlig medikament-compliance 

 Feilernæring 

 Alkoholbruk 
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Perifer arteriell sykdom  

 

1. Bakgrunn 

ü Aterosklerose er vanligste årsak 

ü Utvikler seg vanligvis langsomt, sykehjemspasienter kan ha uttalt perifer 

karsykdom og ha sparsomt med symptomer pga. lavt aktivitetsnivå 

ü Første symptom er oftest muskelsmerter; først ved aktivitet (klaudikatio), 

siden hvilesmerter 

ü Hos immobile pasienter kan arterielt sår være første symptom 

ü Viktigste risikofaktorer er høy alder, diabetes, røyking, høyt BT og kolesterol 

ü Hyppighet øker med alder; 20 % i aldersgruppen over 75 år har perifer 

arteriell sykdom  

ü Akutte smerter og kald hvit fot kan gi gangren og krever akutte tiltak 

 

2. Definisjon 

ü Ankel-arm indeks målt i hvile < 0,9 

ü Definisjon av kritisk iskemi 

¶ Hvilesmerter 

¶ Iskemisk sår  

¶ Ankeltrykk < 40 mmHg 

ü Fontaines klassifikasjon 

¶ Grad I: Asymptomatisk  

¶ Grad II: Claudicatio intermittens  

¶ Grad III: Hvilesmerter  

¶ Grad IV: Iskemiske ulcerasjoner/gangren  

 

3. Anamnese 

ü Gangavstand og funksjon  

ü Debut (akutt/gradvis) og varighet  

ü Lokalisasjon av smerten (hofte/legg)  

ü Kardiovaskulær sykdom eller lungesykdom som begrenser funksjon eller 

karkirurgisk behandlingsmulighet 

ü Andre funksjonsbegrensende sykdommer  

ü Diabetes  

ü Røykevaner 

 

4. Symptomer og funn 

ü Svekket perifer puls (lyske, poplitea, ADP, ATP), stenoselyder i bekken/lyske, 

redusert kapillærfylde, økt venefylningstid (>20 sek.), kalde ekstremiteter, 

muskelsvinn, hårtap, endret farge i huden, arterielle sår, gangren  
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ü Avblekning ved elevasjon av underekstremiteten eller reaktiv hyperemi 1-2 

min. etter senkning av underekstremiteten indikerer arteriell insuffisiens 

ü Ankel-arm-indeks (AAI) er en enkel undersøkelse, men krever tilgang til 

Doppler. AAI tas ved hvile, i flatt leie. Det høyeste ankelarterietrykket 

(a.dorsalis pedis [ADP]/tibialis posterior [ATP]) på aktuelle fot deles på det 

høyeste armblodtrykket (oftest høyre arm). Det systoliske blodtrykket måles 

med doppler (ikke stetoskop) på begge armer og på aktuell fot 

¶ Trykkmåling overarm 

o Fest en vanlig blodtrykksmansjett på overarmen 

o Lokaliser dopplersignal i arteria brachialis, proksimalt i 

underarmen 

o Pump opp mansjetten til dopplersignalet forsvinner 

o Senk gradvis trykket, til dopplersignalet kommer tilbake. 

Register det systoliske trykket 

¶ Trykkmåling ankel 

o Fest en vanlig blodtrykksmansjett på ankelen, like over 

malleolene 

o Lokaliser dopplersignal i ADP og ATP 

o Pump opp mansjetten til dopplersignalet forsvinner 

o Senk gradvis trykket, til dopplersignalet kommer tilbake. 

Register det systoliske trykket. 

o Bruk det høyeste systoliske trykket. Ved manglende 

ultralydsignal i ADP/ATP kan en ofte finne signal i fremre 

arteriebue proksimalt mellom 1. og 2. tå 

¶ Arterietrykket reflekteres i nivået hvor mansjetten og ikke 

ultralydproben er plassert. Karkirurgene bruker tåtrykk for å vurdere 

perifer sirkulasjon 

¶ Stive leggkar kan gi overestimering av AAI, ofte med svært høye AAI; 

>1,4, hos de aller eldste og diabetikere.  

¶ Normalt: AAI > 1 – 1,4  

¶ Perifer arteriell sykdom: AAI < 0,9  

¶ Kritisk iskemi: AAI < 0,4-0,5 eller absolutt trykk < 40 mmHg  

ü Ved kritisk iskemi er absolutt ankeltrykk viktigere enn AAI. 

ü Ved kritisk iskemi vil pasienten typisk ha hvilesmerter distalt i fot og tær, 

forverring ved elevasjon og symptombedring ved å henge ekstremiteten ned. 
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5. Differensialdiagnoser, se tabell 1 

           Tabell 1. Differensialdiagnoser til perifer karsykdom 

Differensialdiagnose Kliniske tegn 

Muskel/bindevevssmerter pga. 
immobilitet 

Ikke tegn til redusert sirkulasjon.  

Artrose Smerter I kne/hofte/ankel. Startsmerter.  

Polynevropati (f.eks. diabetisk) 
Brennende smerter. gradvis utvikling, sensibilitetstap. Verst 
perifert/fotsålen 

Spinalkompresjon (spinal stenose) Funksjonsutløste smerter som bedres ved fleksjon av lenderygg. 

Rotkompresjon (Isjias) Smerter avgrenset til dermatom(er)  

Perifer nervekompresjon (n. 
peroneus) 

Kroniske smerter med parestesi. Droppfot. 

Arteriell emboli 
Normal sirkulasjon i motsatt ekstremitet. Ved trombose har 
pasienten ofte hatt klaudikatio på forhånd, og langsommere start 
og progresjon enn ved emboli. 

DVT Hevelse, rødme, normal sirkulasjon i motsatt ekstremitet 

 

6. Akutte tiltak ved kald, hvit fot 

ü Kan skyldes arteriell trombose eller forverring av kritisk iskemi ved perifer 

arteriell sykdom 

ü Vurder øyeblikkelig innleggelse på sykehus – konferer med karkirurg ved HUS 

ü Også hos pasienter som er i preterminal livsfase eller som av annen årsak ikke 

skal legges inn på sykehus skal det vurderes å gi behandling som skissert 

under. Ved terminal tilstand gis kun symptomlindrende behandling 

¶ Klexane 1 mg/kg sc. 

¶ Ringer Acetat 1000 ml langsomt iv.  

¶ Kontroller blodtrykk, vurder seponering av antihypertensiva 

¶ Seponer betablokker 

 

7. Videre stabiliserende tiltak og sekundærprofylakse 

ü Røykeslutt er viktigste enkelttiltak 

ü Regelmessig gange/fysisk aktivitet i størst mulig grad 

ü Optimaliser antidiabetisk behandling, se eget kapittel om diabetes mellitus 

ü Acetylsalicylsyre 75 mg x 1. Obs. ulcus og gastrointestinal blødning 

ü Statiner reduserer kardiovaskulær mortalitet, bremser progresjon og kan 

redusere symptomer noe.  NB!  Vurder oppstart mot forventet levetid og 

komorbiditet samt mulige interaksjoner og bivirkninger. Obs. Ustøhet/ 

svimmelhet - falltendens, CK-stigning og muskelsmerter!  Start evt. med 

Atorvastatin (Lipitor®) 10-20 mg x 1  
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ü Unngå hypotensjon og hypertensjon - systolisk BT <150 (140 ved diabetes). 

Ved behov for antihypertensiva, trapp opp forsiktig med ACE-hemmer f.eks. 

Ramipril (Triatec®) 1,25 mg x 1. Ramipril er vist å bedre gangdistanse ved 

klaudikatio uavhengig av blodtrykksverdi 

ü Karkirurgisk utredning bør vurderes hos pasienter med fortsatt 

symptomgivende sykdom, som forventes å kunne samarbeide og tåle 

utredning og behandling 
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INFEKSJONER 

 
Infeksjoner i sykehjem – generelle prinsipper 

 

1. Sammendrag 

ü Høy infeksjonsprevalens i sykehjem 

ü Eldre har mange risikofaktorer for akutte infeksjoner og får ofte et alvorlig 

forløp 

ü Urinveisinfeksjoner hyppigst 

ü Ofte kryptisk symptompresentasjon 

ü Kolonisering av mikrober vanlig – mikrobiologisk prøvetaking på klinisk 

indikasjon! 

ü Ta først og fremst hensyn til alvorlighetsgrad, nyrefunksjon og kroppsmasse 

ved dosering av antibiotika 

ü Perorale antibiotika absorberes godt hos eldre - foretrekkes når klinikken 

tillater det 

ü Unngå unødig bruk av resistensdrivende antibiotika som kefalosporiner og 

kinoloner 

ü Skreddersy antibiotikabehandling når mikrobiologiske prøvesvar foreligger  

ü Obs. interaksjoner og polyfarmasi 

ü Tenk bredt ved manglende behandlingsrespons – betyr ikke nødvendigvis feil 

antibiotikum! 

 

2. Bakgrunn 

ü Prevalensen av sykehjemsinfeksjoner ligger mellom 5 og 10 % 

ü Urinveisinfeksjoner> nedre luftveisinfeksjoner> hud- og sårinfeksjoner> andre 

ü Ofte mer krevende diagnostikk og behandling, samt høyere morbiditet og 

mortalitet enn i andre pasientpopulasjoner 

 

3. Risikofaktorer 

ü Bristende barrierer 

¶ Hud og slimhinner 

¶ Nedre luftveier 

o Svekket hosterefleks, ciliefunksjon og respirasjonsmuskulatur 

o Økt risiko for aspirasjon 

¶ Redusert syrenivå i ventrikkel 

ü Påvirkning av urinveier 

¶ Inkontinens/retensjon, økt bakteriell kolonisering, østrogenmangel 

etc.  

ü Komorbiditet 
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¶ Diabetes, perifer karsykdom, kronisk hjerte/lungesykdom, nyresvikt 

etc.  

ü Redusert cellulær og humoral immunrespons 

¶ B- og T-cellefunksjon, produksjon av immunoglobuliner og cytokiner 

¶ Svekket vaksinerespons 

ü Sosiale/iatrogene 

¶ Hyppig hospitalisering, lange sykehjemsopphold 

¶ Fremmedlegemer 

o urinkateter, hjerteventiler, hofteproteser etc.  

¶ Hyppige antibiotikakurer 

o Påvirker normalflora, øker risiko for clostridium difficile-

infeksjon 

¶ Immunmodulerende behandling 

 

4. Forekomst 

ü Økt forekomst av urinveisinfeksjoner (x 20), pneumoni (x3), sepsis, 

endokarditt, divertikulitt, virale mage-tarminfeksjoner, influensa og herpes 

zoster i populasjonen > 65 år 

ü Også økt forekomst av aspirasjonspneumoni og hud/bløtvevsinfeksjoner med 

polymikrobiell flora, luftveisinfeksjoner med aerobe gram negativ staver og 

haemophilus influenza, urinveisinfeksjoner med enterkokker, bakterielle 

superinfeksjoner etter influensa og clostridium difficile-infeksjon 

 

5. Klinikk 

ü Ofte kryptisk symptompresentasjon 

¶ Sparsomt med lokale symptomer er vanlig og feber kan mangle 

¶ Akutt delir (aktivt/stille), akutt funksjonssvikt, falltendens, reduksjon i 

allmenntilstand, nyoppstått urinretensjon – eller inkontinens 

ü Ofte alvorlig forløp pga. redusert forsvarsverk 

ü Nyttige kliniske verktøy 

¶ CRB-65 skår ved pneumoni 

¶ SIRS-kriteriene ved alle former for infeksjon med systemisk påvirkning 

 

6. Diagnostikk 

ü Leukocytose og neutrofili kan mangle 

ü Husk dynamikken i CRP-responsen 

¶ Kan være tilnærmet normal første infeksjonsdøgn 

¶ Stiger ofte dag 2-3 på tross av god antibiotikarespons 

¶ Må ikke nødvendigvis være normal ved seponering  

¶ Er en inflammasjonsmarkør, ikke nødvendigvis en infeksjonsmarkør 

¶ Unngå daglige målinger, klinisk respons viktigst! 
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ü Ingen prøvetaking uten klinisk indikasjon!  

ü Kolonisering av mikrober, spesielt i urinveier, er vanlig, og skal ikke behandles 

ü Lavere spesifisitet av spesialundersøkelser, som f.eks. røntgen toraks 

  

7. Antibiotika og eldre 

ü Polyfarmasi gir økt risiko for interaksjoner 

ü Ofte mer utsatte for bivirkninger 

ü Farmakokinetikk (hva gjør kroppen med legemidlet?) 

¶ Absorpsjon 

o Absorpsjonen av antibiotika påvirkes lite av aldersendringer 

¶ Distribusjon 

o Økt fettmengde, mindre væske og muskulatur, lavere albumin 

med årene 

Á Serumkonsentrasjonen av svært vannløselige 

antibiotika (f.eks. aminoglykosider) kan øke 

Á Vevsdistribusjon stort sett uendret, lav albumin neppe 

klinisk betydning pga. ny likeveksttilstand 

¶ Eliminasjon 

o Redusert hepatisk metabolisme og renal utskillelse med årene 

o Aldersforandringer i levermetabolismen sjelden et klinisk 

problem, men obs! betydelig leversvikt og interaksjoner 

o Ta alltid hensyn til nyrefunksjon ved valg og dosering av 

antibiotika som hovedsakelig skilles ut renalt! 

ü Farmakodynamikk (hva gjør legemidlet med kroppen?) 

¶ Farmakodynamisk respons på antibiotika påvirkes relativt lite av 

aldersforandringer 

 

8. Prinsipper for antibiotikabehandling 

ü Valg av antibiotika 

¶ Empirisk behandling avhenger av alvorlighetsgrad, mistenkt/kjent 

primærfokus og forventet mikrobiologisk agens 

¶ Ta adekvate bakteriologiske prøver før oppstart med antibiotika  

¶ Saner om mulig infeksjonsfokus 

¶ Velg primært bakteriedrepende (bactericide) midler, f.eks. penicilliner 

¶ Unngå unødig bruk av bredspektrede og resistensdrivende 

medikamenter, som f.eks. kefalosporiner (cefuroksim 

/cefotaksim/ceftriakson), kinoloner (ciprofloksacin og ofloksacin), 

piperacillin-tazobactam og karbapenemer 

¶ Skreddersy behandling etter mikrobiologiske svar 

ü Dosering 
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¶ Ta hensyn til alvorlighetsgrad, kroppsmasse, nyrefunksjon, terapeutisk 

vindu og potensielle interaksjoner 

ü Administrasjonsform 

¶ Peroral behandling foretrekkes der dette er mulig, utfra infeksjonens 

alvorlighetsgrad, medikamentets tilgjengelighet i tablett/miksturform 

og pasientens evne til å ta tabletter/mikstur 

¶ Intravenøs behandling på indikasjon 

o Ingen effektiv peroral behandling tilgjengelig 

o Peroral behandling ikke potent nok 

o Manglende evne til inntak av tabletter/mikstur 

o Videreføring av sykehusbehandling 

¶ Intramuskulær behandling 

o Intravenøs behandling er den foretrukne parenterale rute 

o Ved vanskeligheter med å etablere iv. tilgang kan injeksjon av 

antibiotika im. være aktuelt 

Á Vanligvis forbeholdt medikament som kan doseres 1 

gang om dagen (les: ceftriakson) 

Á Antibiotika blandes med lokalanestesi, egen prosedyre 

følges 

¶ Hvilke midler er i utgangspunktet like potente peroralt som 

intravenøst? 

o Ciprofloksacin, metronidazol, fusidin og flukonazol 

ü Spesiell forsiktighet 

¶ Hvilke midler skal som hovedregel ikke brukes i sykehjem? 

o Aminoglykosider og vankomycin 

Á Lav terapeutisk bredde, risiko for oto- og 

nefrotoksisitet, samt behov for hyppige 

serumkonsentrasjonsmålinger 

¶ Nyrefunksjon 

o Trimetoprim-sulfa, Furadantin, (aminoglykosider, vankomycin)  

¶ Nervesystemet 

o Ciprofloksacin 

Á Uro, forvirring, kramper, psykose 

o Furadantin 

Á Polynevropati 

¶ Lunge 

o Furadantin 

Á Lungefibrose 

¶ Metabolske forstyrrelser 

o Mecillinam 

Á Karnitinmangel 
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ü Interaksjoner 

¶ Bruk interaksjonsdatabaser aktivt, f.eks. www.interaksjoner.no 

¶ Gjelder først og fremst antibiotika som påvirker levermetabolisering 

o f.eks. makrolider, metronidazol, kinoloner, trimetoprim, 

rifampicin 

ü Manglende respons på behandling 

¶ Feil antibiotikum? For lav dose? Ineffektiv administrasjonsform? 

¶ Feil/udrenert fokus? 

¶ Nosokomial tilleggsinfeksjon? 

¶ Annet mikrobielt agens - virus, sopp, parasitter? 

¶ Hypersensitivitetsreaksjon på antibiotika («drug fever»)? 

¶ Annen form for inflammasjon enn infeksjon – f.eks. bindevevssykdom, 

kreft, tromboembolisme, endokrin sykdom? 

 

  

http://www.interaksjoner.no/
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Urinveisinfeksjoner 
 

1. Bakgrunn 

ü Urinveisinfeksjoner (UVI) er de vanligste bakterielle infeksjoner i sykehjem 

ü Forekomsten av asymptomatisk bakteriuri er høy blant sykehjemspasienter 

og skal ikke behandles 

ü Bruk av permanent kateter fører alltid til bakteriuri, ofte polymikrobiell – vær 

derfor nøye med klinisk indikasjon for prøvetaking! 

ü Atypiske symptomer er vanlig i denne populasjonen og gjør diagnostikken 

utfordrende  

 

2. Klinikk 

ü Klassiske symptomer 

¶ Nedre UVI 

o Dysuri, pollakissuri, urge, smerter over symfysen, makroskopisk 

hematuri 

¶ Øvre UVI (pyelonefritt) 

o Som nedre UVI +evt. feber, takykardi, flankesmerter, 

bankeømhet over nyrelosjer 

ü NB! Mange sykehjemspasienter har mer kryptisk symptompresentasjon 

¶ Urininkontinens/retensjon, delirium, falltendens, næringsvegring, 

nedsatt mobilitet etc. 

 

3. Bakteriologi 

ü E.coli > andre gram negative staver tarmbakterier (Klebsiella, Proteus, etc.), 

enterokokker > stafylokokker, Pseudomonas aeruginosa 

 

4. Diagnostikk 

ü CRP, evt. LPK med diff., andre blodprøver etter klinisk skjønn 

ü Urinstiks (nitritt og leukocytter) +urin dyrkning 

¶ Husk at forekomsten av asymptomatisk bakteriuri er høy i sykehjem  

¶ Alltid prøvetaking på klinisk indikasjon 

o Grumsete urin og vond lukt er ikke indikasjon for 

urinundersøkelse 

o Indikasjon for prøvetaking skal alltid stilles av lege 

¶ Helst midstrøms eller SIK-prøve der dette lar seg gjennomføre.  

Mindre presis prøvetaking, som f.eks. «potteavsil», prøve rett fra 

kateterpose etc., har ingen hensikt  

¶ Prøve fra permanent kateter må tas korrekt og kun på god indikasjon.  

Om kateter har ligget inne lenger enn 14 dager, bør det skiftes før 

prøvetaking 
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¶ Hos sykehjemspasienter med mistenkt UVI skal dyrkning av urin alltid 

tilstrebes, med mindre prøvetaking er praktisk meget vanskelig eller 

uetisk, f.eks. ved alvorlig demens 

¶ Transporteres på borsyreglass, fortrinnsvis med transporttid på < 48 

timer.  Om prøve tas f.eks. fredag ettermiddag eller i helg, kan 

borsyreprøve sendes mandag morgen, men må da oppbevares i 

kjøleskap fra prøvetaking til transport. 

ü Blærescanning med tanke på eventuell resturin  

 

5. Antibiotikabehandling, se tabell 1 

 

 

Tabell 1. Antibiotikabehandling ved urinveisinfeksjon 

*Tilstreb så smalspektret behandling som mulig, unngå unødig bruk av spesielt ciprofloksacin og kefalosporiner 
**Ceftriakson kan evt. gis intramuskulært, blandet med lokal anestesi, egen prosedyre må følge 

 

Indikasjon Medikamenter* Dosering Varighet Kommentarer 

Nedre UVI Pivmecillinam (Selexid ®)  
eller 
Nitrofurantoin (Furadantin®) 
eller 
Trimetoprim 

200 mg x 3 
 
50 mg x 3 
 
160 mg x 2 

7 dager Likeverdige alternativer.  
Amoksicillin 250 mg x 3 kan evt. 
anvendes utfra resistens-
bestemmelse. Unngå 
Nitrofurantoin ved eGFR < 40.  
NB! Menn må av og til 
behandles lenger enn 7 dager 
(10-14 dager).  

Øvre UVI, milde symptomer Pivmecillinam po/iv 
eller 
Trimetoprim-sulfa (Bactrim®) 
po.  

400 mg x 3 
 
2 tbl x 2 

7-14 
dager 

Vær forsiktig med TMP-STX ved 
nyresvikt. Amoksicillin har 
usikker klinisk effekt ved øvre 
UVI, men kan evt. forsøkes i 
dose 500 mg x 3 etter 
resistensbestemmelse og ved 
manglende alternativer 

Øvre UVI, betydelige 
symptomer 

Cefuroksim (Zinacef®) iv.  
eller 
Cefotaksim iv.  
eller 
Ceftriakson iv./im ** 
eller 
Ciprofloksacin (Ciproxin®) po.  
 
 

750 mg – 1.5 g x 3 
 
1 g x 3  
 
1 g x 1 
 
500 mg x 2 

7-14 
dager 

Innleggelse i sykehus må 
vurderes, men mange kan 
behandles i ressurssterke 
sykehjem  
Vurder tillegg av ampicillin 1 g x 
4 iv for også å dekke mot 
enterokokker. Overgang til 
peroral behandling etter 
resistensbestemmelse så snart 
klinikken tillater det.  
 

Urosepsis, innleggelse ikke 
hensiktsmessig 

Ampicillin iv. 
 + 
Ciprofloksacin po. 

1 g x 4 
 
500 mg x 2  

7-14 
dager 

Ciprofloksacin absorberes 
meget godt ved peroral adm. 
Kan evt. gis iv. initialt; 400 mg x 
2-3. Ampicillin for enterkokk-
dekning 

Øvre UVI med ESBL-
produserende bakterier, der 
ciprofloksacin eller TMP-STX 
ikke kan brukes  

Ertapenem iv.  1 g x 1 7-14 
dager 

Ertapenem virker ikke mot 
pseudomonas. Må bestilles inn 
ved indikasjon; diskuter alltid 
evt. bruk med erfaren kollega 
eller infeksjonsmedisiner 
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6. Profylakse 

ü Kan være aktuelt ved 2 UVI i løpet av 6 mnd. eller 3 UVI i løpet av 12 mnd.  

¶ Østriol (Ovesterin®) vagitorier x 2 per uke 

o Førstevalg ved residiverende UVI hos kvinner i sykehjem 

¶ Metenaminhippurat (Hiprex®) 1 g x 2 

o Svak dokumentasjon, u-pH bør være < 5.5-6 for effekt. Ansees 

uvirksomt hos pasienter med permanent kateter, bør ikke 

brukes ved eGFR < 50 ml/min 

¶ Trimetoprim 100 mg x 1 eller Nitrofurantoin 50 mg x 1 

o Fordeler ved bruk må vurderes nøye mot risiko for bivirkninger 

og seleksjon av resistente bakterier 

o Unngå trimetoprim ved høy forekomst av trimetoprim-

resistente mikrober lokalt 

o Unngå Nitrofurantoin ved eGFR<40 ml/min, obs. bivirkninger 

som lungefibrose og polynevropati 

¶ Tranebærsaft  

o Svak dokumentasjon, men kan evt. prøves 

¶ C-vitamin 

o Kan evt. brukes for å surgjøre urin ved bruk av 

metenaminhippurat, men effekt må kontrolleres med måling 

av u-pH 
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Pneumoni 

 
1. Bakgrunn 

ü Luftveisinfeksjoner utvikler seg oftere til pneumoni hos eldre enn hos yngre 

ü Pneumoni er etter urinveisinfeksjoner hyppigste årsak til bakterielle 

infeksjoner i sykehjem 

ü Pneumoni er en av hovedårsakene til sykehusinnleggelser og død blant 

sykehjemspasienter 

 

2. Etiologi 

ü Pneumokokker>>Hemophilus influenza> andre gram negative staver, gule 

stafylokokker, streptokokker etc. Mycoplasma og chlamydophilia, samt 

legionella, forekommer sjelden i sykehjemspopulasjonen 

ü Hos pasienter som kommer med nosokomiale sykehuspneumonier, er 

forekomsten av spesielt gram negative bakterier og gule stafylokokker større 

ü Ved aspirasjonspneumoni sees ofte en polymikrobiell infeksjon med innslag 

av anaerober  

 

3. Klinikk 

ü Klassisk presentasjon 

¶ Hoste, purulent ekspektorat, respirasjonsavhengige stingsmerter i 

toraks 

¶ T > 38 °C eller < 36 °C, takypne, takykardi, inspiratoriske knatrelyder, 

dempning 

ü NB! Symptompresentasjonen kan ofte være kryptisk 

¶ Urininkontinens/retensjon, delirium, falltendens, næringsvegring, 

nedsatt mobilitet etc. 

ü Klinisk skåring, bruk med skjønn! Husk at mange sykehjemspasienter i 

utgangspunktet ofte har en CRB-65 skår på 1-2 poeng pga. høy alder og kjent 

kognitiv svikt 

¶ CRB-65 skår (0-1: lett pneumoni, 2: moderat pneumoni, 3-4: alvorlig 

pneumoni)  

¶ Forvirring (Confusion) 1p. 

¶ Respirasjonsfrekvens > 30/min 1p. 

¶ Blodtrykk: Systolisk <90 eller diastolisk <60 1p. 

¶ Alder: + 65 år 1p.  

 

4. Diagnostikk 

ü CRP, LPK med diff. Andre blodprøver etter klinisk skjønn 
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ü Ekspektoratprøve har vanligvis liten praktisk nytte pga. vanskeligheter med å 

få representativt materiale 

ü  Nasofarynksprøve til dyrkning / PCR kan av og til være aktuelt, spesielt ved 

alvorlig forløp eller mistanke om 

mykoplasma/klamydofilia/pertussis/legionella 

ü Røntgen toraks aktuelt ved uklar klinisk diagnose, mistanke empyem/abscess, 

eller betydelige symptomer 

ü Pneumokokk-og legionella antigen i urin sjelden aktuelt, må i så fall 

analyseres ved HUS 

 

5. Behandling 

ü Tilstreb behandling av infeksjonen i sykehjem dersom dette er praktisk mulig 

og medisinsk forsvarlig 

ü Ved pneumoni hos pasient med kort forventet levetid/alvorlig demens bør en 

vurdere om målrettet behandling er etisk riktig. Dette kan være en vanskelig 

beslutning, som krever en god diskusjon med pasienten og/eller pårørende. 

Ha lav terskel for drøfting med erfaren kollega eller teamoverlege 

ü 02-tilførsel ved akutt respirasjonssvikt, tilstreb Sa02 > 90-92 % 

ü Væske iv. ved tegn til systemisk infeksjon/ sepsis 

ü Antibiotikabehandling, se tabell 1 under 

 

6. Forebygging 

ü God hoste- og håndhygiene 

ü Forebygge aspirasjon hos disponerte; forsiktighet ved måltider, evt. hevet 

sengerygg om natt  

ü Årlig influensavaksinering - forebygger sekundære bakterielle pneumonier 

ü 23-valent pneumokokkvaksine (Pneumovax ®) 

¶ Bør gis hvert 10. år til alle sykehjemsbeboere  

¶ Beskytter primært mot invasiv pneumokokksykdom hos eldre 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

75 
 

Tabell 1. Antibiotikabehandling ved pneumoni 
Indikasjon Medikamenter* Dosering Varighet Kommentarer 
Standardregime 
ved CRB-65 skår 0-2 
 
 
 
 

Penicillin V (Apocillin®) po.  
eller 
Penicillin G iv.  
 
Ved pneumoni kort tid etter 
sykehusopphold vurder 
 
Amoksicillin (Imacillin®) po. 
eller 
Trimetoprim-sulfa (Bactrim®) po.  

1 g x 4 
 
1.2 g x 4 
 
 
 
 
500 mg x 3 
 
2 tbl. x 2 

5-7 dager Penicillin skal alltid doseres 4 ganger per døgn. Om 
det startes med iv. behandling: overgang til po 
straks klinikken tillater det. 
Som regel uproblematisk å behandle i sykehjem.  
Obs nyrefunksjon ved bruk av TMP-STX 
Doksycyklin kan også være et alternativ, spesielt 
dersom pasienten har problemer med å få i seg 
tabletter.  

Standardregime  
Ved CRB-65 skår 3-4 

Penicillin G iv.  
eller  
Cefuroksim (Zinacef®) iv.  
eller  
Cefotaksim iv. 
eller 
Ceftriakson iv/im** 

1.2 - 3 g x 4 
 
1.5 g x 3 
 
1-2 g x 3 
 
1-2 g x 1 

7-10 dager Klinisk vurdering viktig.  
Penicillin i monoterapi kan ofte forsøkes, spesielt 
om pasient kommer rett fra hjemmet. 
Cefotaksim/ceftriakson mest aktuelt ved alvorlig 
nosokomial pneumoni etter sykehusopphold.  
Evt. innleggelse vurderes utfra en totalsituasjon. 
Mange av disse kan behandles ved ressurssterke 
sykehjem.  

Ved penicillin straks-allergi 
(type I) 

Erytromycin (Abboticin®) po/iv 
eller  
Klindamycin (Dalacin®) po/iv 
 
eller 
Doksycyklin po./iv. 

250-500 mg x 4  
 
150-300 mg x 4 
po./ 300-600 
mg x 3 iv. 
200 mg første 
døgn, siden 100 
mg x 1 

5-10 dager  

Ved penicillinallergi, ikke type I 

 

 

Cefuroksim iv.  1.5 g x 3 5-10 dager Dersom kun po. behandling er indisert, kan 
erytromycin, klindamycin, doksycyklin og 
trimetoprim-sulfa i utgangspunktet alle brukes 

Ved mistanke om/verifisert 
mild aspirasjonspneumoni  

Ved alvorlig 
aspirasjonspneumoni 

Penicillin V po. 
eller  
Penicillin G iv.  
 
Penicillin G iv.  
+ 
Metronidazol po/iv.   
eller  
Piperacillin/tazobactam 
(Tazocin®) iv. 

1 g x 4 
 
1.2 g x 4  
 
1.2-3 g x 4 
 
500 mg x 3 po/ 
500 mg x 3iv 
 
4 g x 3 

7-10 dager Penicillin kan evt. erstattes av Cefotaksim 1 g x 3 
eller Ceftriakson 1-2 g x 1 ved terapisvikt og alvorlig 
forløp 
NB! Husk at ved aspirasjon oppstår det primært en 
steril pneumonitt. Om symptomer vedvarer utover 
48 timer, er antibiotika vanligvis indisert 
 

Ved terapisvikt på behandling 
med kefalosporiner eller 
mistanke om nosokomial 
infeksjon med multiresistente 
bakterier  

Piperacillin/tazobactam iv.  4 g x 3 8-14 dager Piperacillin-tazobactam er ikke tilgjengelig på alle 
sykehjem og må evt. bestilles inn. Evt. bruk bør 
diskuteres med erfaren kollega eller 
infeksjonsmedisiner 

Ved mistanke om/verifisert 
atypisk pneumoni  

Erytromycin po./iv. 
eller  
Doksycyklin po./iv.  

250 -500 mg x 4  

200 mg første 
døgn, siden 100 
mg x 1 

10 dager Sjeldent forekommende i sykehjem. Som regel 
uproblematisk å behandle lokalt.  

Ved mistanke om / verifisert 
legionella 

Azitromycin (Azitromax®) iv.  
eller 
Ciprofloksacin (Ciproxin®) iv./po.   

1 g x 1 

400-600 mg x 2 
iv. / 500-750 mg 
x 2 po.  

7-10 dager Meget sjelden i sykehjem. Vurder alltid innleggelse 
dersom hensiktsmessig utfra totalsituasjonen.  Ved 
langsom effekt og hos immunsupprimerte: opptil 21 
dagers varighet av behandlingen  

*Tilstreb så smalspektret behandling som mulig, unngå unødig bruk av spesielt ciprofloksacin og kefalosporiner 
**Ceftriakson kan evt. gis intramuskulært, blandet med lokal anestesi, egen prosedyre må følge 
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Infeksjoner i hud, sår og bløtvev 

 

1. Bakgrunn 

ü Sykehjemspasienter har ofte bristende hudbarrierer, som øker risikoen for 

hud-sår og bløtvevsinfeksjoner 

ü God sårbehandling kan redusere forekomsten  

ü Er etter urinveis- og luftveisinfeksjoner de hyppigst forekommende 

infeksjoner i sykehjem 

 

2. Klinikk 

ü Generelle symptomer 

¶ Fra ingen, ved overflatisk sårinfeksjon, til høy feber, takykardi og 

betydelig reduksjon i allmenntilstand ved nekrotiserende 

bløtvevsinfeksjon 

ü Klassisk erysipelas 

¶ Skarpt avgrenset, lakserød rubor, hevet kant, sjelden blemmer 

ü Cellulitt 

¶ Mer diffust avgrenset og ofte litt blekere rubor, mer resistens i dypet, 

oftere utgangspunkt i sår eller purulent lesjon, blemmer forekommer 

ü Sårinfeksjon 

¶ Forsinket tilheling, ledsaget av rødme, hevelse, smerter og evt. 

pussekresjon omkring såret 

ü Nekrotiserende bløtvevsinfeksjon 

¶ Typisk blek rubor, blemmer og ekkymoser, intense smerter, betydelig 

systemisk toksisitet 

 

3. Bakteriologi 

ü Klassisk erysipelas 

¶ Neste alltid streptokokker (gruppe A og G >> gruppe B og C) 

ü Cellulitt 

¶ Som regel streptokokker eller gule stafylokokker 

¶ Av og til gram negative staver og/eller anaerobe bakterier, spesielt ved 

infeksjon anogenitalt 

ü Sårinfeksjoner 

¶ Som regel streptokokker eller gule stafylokokker 

¶ Ved postoperative infeksjoner i «urene» områder, f.eks. GI-traktus, 

kan blandingsinfeksjoner med gram negative staver, anaerober og 

enterokokker også forekomme 

ü Nekrotiserende bløtvevsinfeksjon 

¶ Gruppe A streptokokker, evt. polymikrobiell infeksjon  
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4. Diagnostikk 

ü CRP, evt. LPK med diff. Andre blodprøver etter klinisk skjønn 

ü Dyrkning fra blemmer, sår eller abscess anbefales før oppstart med 

antibiotika 

¶ Vask overflaten med sterilt saltvann, prøve tas fra med skarp skje eller 

pensel som gnis grundig mot lesjonens/sårets randsone. Ta prøven så 

dypt som mulig 

¶ Husk å be om anaerob dyrkning ved illeluktende sår 

 

5. Antibiotikabehandling, se tabell 1 

 
Tabell 1. Antibiotikabehandling ved hud- sår og bløtvevsinfeksjoner 

Indikasjon Medikamenter* Dosering Varighet Kommentarer 

Erysipelas 
Moderat infeksjon 
 
Alvorlig infeksjon 

 
Penicillin V 
(Apocillin®) po. 
Penicillin G iv.  

 
1 g x 4 
 
1.2-3 g x 4 

 
7-10 (14) dager 
 
7-10 (14) dager  

Doser alltid penicillin 4 ganger 
daglig. Overgang til po. 
behandling ved klinisk bedring 

Cellulitt og sårinfeksjon 
Moderat infeksjon 
 
Alvorlig infeksjon 
 

 
Dikloksacillin 
(Diclocil ®) po.  
Kloksacillin iv.  

 
500 mg x 4  
 
1-2 g x 4 

 
7-10 (14) dager 
 
7-10 (14) dager 

Stafylokokkpenicillin virker 
også godt nok på 
streptokokker. Overgang til po. 
behandling ved bedring 

Erysipelas, cellulitt og 
sårinfeksjon 
 
Ved penicillinallergi 

 
Klindamycin 
(Dalacin®)po. 
eller  
Klindamycin iv.  
 

 
150-300 mg x 4  
 
 
300-600 mg x 4 

 
 
 
7-10 (14) dager 
 
 
 

Behandling iv. ved alvorlig 
forløp. Overgang til po. 
behandling ved klinisk bedring 

Cellulitt /sårinfeksjon og 
mistanke om polymikrobiell 
infeksjon 
Moderat infeksjon 
 
 
 
 
Alvorlig infeksjon 

 
 
 
Klindamycin 
(Dalacin®) po. + 
Ciprofloksacin 
(Ciproxin ®)  po 
 
Cefotaksim iv. + 
Metronidazol iv 
 
eller 
Piperacillin-
tazobactam 
(Tazocin ®) iv.  

 
 
 
300 mg x 4 +  
 
500 mg x 2 
 
 
1-2 g x 3 +  
500 mg x 3 
 
 
4 g x 3-4 

 
 
 
7-10 (14) dager  
 
 
 
 
7-10 (14) dager  
 
 
 
 
 

Mistenkes spesielt ved 
anogenital infeksjon og 
postoperativ infeksjon i 
«urene» områder. Også 
hyppigere hos diabetikere, ved 
alvorlig perifer karsykdom og 
immunsuppresjon 
 
Piperacillin-tazobactam er ikke 
tilgjengelig på alle sykehjem og 
må evt. bestilles inn. Evt. bruk 
bør diskuteres med erfaren 
kollega eller 
infeksjonsmedisiner 

Nekrotiserende bløt-
vevsinfeksjon 

Penicillin G iv. + 
Klindamycin iv. 

3 g x 4  
600 mg x 4 
 

 Meget sjelden. Pasient 
innlegges akutt ved mistanke 
dersom hensiktsmessig utfra 
totalsituasjonen  

*Tilstreb så smalspektret behandling som mulig, unngå unødig bruk av spesielt ciprofloksacin og kefalosporiner 
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Divertikulitt 
 

1. Bakgrunn 

ü Divertikulitt er en akutt inflammasjonstilstand med utgangspunkt i 

colondivertikler 

ü Forekomsten av colondivertikler øker med alder, og sees hos ca. 50 % av alle 

70-åringer 

ü 10-20 % av dem med colondivertikler utvikler én eller flere episoder med 

divertikulitt 

 

2. Klinikk 

ü Magesmerter 

¶ Oftest i venstre, nedre kvadrant, svarende til colon sigmoideum, men 

kan også oppstå i andre deler av abdomen. Ofte kolikkpreg, med 

lindring ved avføring 

¶ Som regel ikke hyperakutt, men gradvis innsettende over flere dager  

ü Lavgradig feber er vanlig, men kan mangle 

ü Endret avføringsmønster, evt. rektalblødning 

ü I sjeldne tilfeller (< 10 %) 

¶ Perforasjon med peritonittutvikling, dekket perforasjon med 

abscedering, fistulering til hud/viscera eller ileus 

 

3. Bakteriologi 

ü Som regel polymikrobiell gastrointestinal flora – aerobe gram negative staver, 

anaerober, streptokokker, enterokokker  

 

4. Diagnostikk 

ü Klinikk  

ü CRP, LPK m. diff, andre blodprøver etter klinisk skjønn 

ü CT abdomen er aktuelt i forbindelse med alvorlig forløp og innleggelse i 

sykehus 

ü Obs! Cancer coli er en viktig differensialdiagnose, spesielt ved lavgradig forløp 

 

5. Behandling 

ü Omsorgsnivå og indikasjoner for behandling 

¶ Pasienter uten underliggende sykdom og med beskjedne symptomer 

kan initialt observeres uten antibiotika 

¶ Ved moderat sykdom kan behandling startes med antibiotika peroralt, 

flytende føde og analgetika 
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¶ Alvorligere sykdom kan enkelte ganger også behandles i sykehjem, 

dersom både intravenøs antibiotika/væskebehandling og hyppige 

kliniske observasjoner kan gjennomføres 

¶ Ved abdominal sepsis eller alvorlige komplikasjoner bør pasienten 

legges inn i sykehus dersom dette er hensiktsmessig utfra 

totalsituasjonen 

 

ü Antibiotikabehandling, se tabell 1 

 
Tabell 1. Antibiotikabehandling ved divertikulitt 

Indikasjon Medikamenter* Dosering Varighet Kommentarer 

Standardregime ved 
moderat sykdom 

Trimetoprim/sulfa (Bactrim®) po  
+  
Metronidazol po 

2 tbl x 2 
 
500 mg x 3 

5-7 dager  Obs. nyrefunksjon ved bruk av 
trim/sulfa, kan erstattes av 
ciprofloksacin ved GFR <30. 
Amoksicillin har relativt dårlig 
empirisk dekning mot flere 
aerobe gram negative mikrober, 
men kan forsøkes i stedet for 
trim/sulfa eller ciprofloksacin ved 
mildt forløp og kontraindikasjon 
mot disse  

Standardregime ved 
alvorlig sykdom 

Cefotaksim iv.  
+ 
Metronidazol po/iv. 
 
 
eller 
 
Piperacillin-tazobactam (Tazocin®) iv 

 
 
 
 
 

1-2 g x 3 
 
500 mg x 3 po/ 
500 mg x 3 iv.  
 
 
 
4 g x 3  
 
 
 
    
 

5-7 dager  Enkelte kan behandles på 
ressurssterke sykehjem, ellers er 
hovedregelen sykehusinnleggelse 
dersom hensiktsmessig utfra 
totalsituasjonen 
 
 
Piperacillin-tazobactam er ikke 
tilgjengelig på alle sykehjem og 
må evt. bestilles inn. Evt. bruk 
bør diskuteres med erfaren 
kollega eller infeksjonsmedisiner 

Ved penicillin-
straksallergi eller 
kontraindikasjon 
mot TMP-STX 

Ciprofloksacin (Ciproxin ®) po/iv 
 
+  
Metronidazol po/iv 

500 mg x 2 po./ 
400 mg x 2 iv.  
 
500 mg x 3 po./ 
500 mg x 3 iv.  

5-7 dager Både ciprofloksacin og 
metronidazol absorberes svært 
godt fra GI-traktus, og gis 
peroralt dersom mulig. 
Obs. CNS-bivirkninger av 
ciprofloksacin 

*Tilstreb så smalspektret behandling som mulig, unngå unødig bruk av spesielt ciprofloksacin og kefalosporiner 
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Clostridium difficile-infeksjon 
 

1. Bakgrunn 

ü C. difficile antas å være assosiert med 20-30 % av all antibiotikaassosiert diaré 

ü Både bærefrekvensen av C. difficile og klinisk infeksjon forårsaket av denne 

bakterien er høyere blant sykehjemspasienter enn blant voksne og eldre 

utenfor helseinstitusjoner 

ü Eldre får oftere alvorlig forløp og tilbakefall enn yngre 

ü Infeksjon skyldes overvekst av toksinproduserende C. difficile etter at 

normalflora har blitt undertrykket av antibiotika 

ü Bruk av bredspektrede antibiotika som ampicillin, klindamycin, kinoloner og 

kefalosporiner gir høyest risiko for C. difficile-infeksjon 

ü Andre, sjeldnere risikofaktorer er bruk av protonpumpehemmere, 

inflammatorisk tarmsykdom, immunsuppresjon eller lange sykehusopphold 

 

2. Klinikk 

ü Typisk 

¶ Redusert allmenntilstand, hyppig vanntynn eller grønnlig 

slimtilblandet diaré, nedre magesmerter, lavgradig feber 

¶ Symptomdebut under behandling eller 4-10 dager etter avsluttet 

antibiotikakur 

ü Alvorlig forløp med høy feber, blodig diaré og utvikling av toksisk megakolon 

kan forekomme, spesielt hos eldre 

ü Symptomer kan komme opptil 3 mnd. etter gjennomgått 

antibiotikabehandling og en sjelden gang uten forutgående antibiotikakur 

 

3. Diagnostikk 

ü Klinikk + CRP + LPK – NB! Ofte markant leukocytose og neutrofili. Andre 

blodprøver etter klinisk skjønn 

ü Avføringsprøve til C. difficile-PCR 

¶ Har erstattet direkte toksinpåvisning pga. høyere sensitivitet 

¶ NB! Transporttid bør ikke overstige 2 døgn 

 

4. Indikasjoner for behandling 

ü Mild sykdom: seponer utløsende antibiotikum, avvent effekt. Om diaré 

forsvinner i løpet av et par dager er det ikke indikasjon for spesifikk 

behandling 

ü Moderat sykdom: alltid indikasjon for antibiotika ved betydelig komorbiditet, 

når utløsende årsak ikke kan seponeres og ved påvirket allmenntilstand og 

feber 
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ü Alvorlig sykdom: T > 38.3, LPK > 15, albumin <25, kreatininstigning.  Alltid 

indikasjon for antibiotika, henvisning til sykehus ved mistanke om toksisk 

megakolon, perforasjon eller ileus dersom dette er hensiktsmessig utfra 

pasientens totalsituasjon 

 

5. Antibiotikabehandling  

 
Tabell 1. Antibiotikabehandling ved C.difficile-infeksjon 

Indikasjon Medikament Dosering Varighet Kommentar 
Moderat sykdom 
  

Metronidazol po.  500 mg x 3 10 dager NB! Kan gi økt effekt av warfarin og 
plagsom metallsmak i munn.  
 

Alvorlig sykdom 
 
 
Alvorlig, ustabil 
sykdom 

Vankomycin po. 
 
‘ 
Metronidazol iv.  
+ 
Vankomycin po. 
 

125 mg x 4 
 
 
500 mg x 3 
 
500 mg x 4 
po./nasogastrisk sonde 

10-14 dager Vurder alltid innleggelse i sykehus ved 
ustabil tilstand dersom hensiktsmessig 
utfra totalsituasjonen. Vankomycin 
oppløsning kan gis rektalt ved ileus, men 
obs. perforasjonsfare- bør ikke gis 
utenfor sykehus. 

Residiverende 
infeksjon  
 
1. Residiv 
2. Residiv 
3. Residiv 

 
 
 
Metronidazol po. 
Vancomycin po. 
Vancomycin po. 

 
 
 
500 mg x 3  
125 mg x 4 
Lang nedtrapping* 

 
 
 
10-14 dager 
10-14 dager 

Rundt 20 % får residiverende infeksjon. 
Metronidazol skal ikke brukes ved 
gjentatte residiv bla. pga. fare for 
nevrotoksisitet. 
Evt. vankomycinbehandling i nedtrapping 
eller bruk av fidaksomicin (Dificlir ®) ved 
gjentatte residiv bør diskuteres med 
infeksjonsmedisiner.  
Evt. installasjon av bakteriekultur fra 
homolog feces diskuteres med 
gastroenterolog/infeksjonsmedisiner 
 

*Vankomycin 125 mg x 4 po i 7 dager, 125 m g x 3 i 7 dager, 125 mg x 2 i 7 dager, 125 mg x 1 i 7 dager, deretter 125 mg 

hver 2. dag i 7 dager, og til slutt 125 mg hver 3. dag i 7 dager   

 

6. Forebygging og smittevern 

ü Unngå unødig bruk av antibiotika, spesielt bredspektrede midler 

ü Kontaktsmitteisolasjon (smittefrakk + hansker) ved >= 3 diaréer per døgn  

ü Dersom det er vanskelig å gjennomføre isolasjon pga. vandring, manglende 

samarbeid etc. må en tilstrebe kontaktsmitte ved stell  

ü Håndsåpevask i minst 30 sekunder anbefales, da C.difficile-sporene ikke 

fjernes like effektiv av alkoholbaserte desinfeksjonsmidler 
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Viral gastroenteritt 

 

1. Bakgrunn 

ü Eldre er spesielt utsatt for infeksiøs diaré pga. redusert syreproduksjon i 

ventrikkel (atrofisk gastritt, utstrakt bruk av PPI), redusert tarmmotilitet og 

overforbruk av antibiotika 

ü I sykehjem dominerer norovirus og C. difficile (se eget kapittel) som årsaker til 

infeksiøs diaré 

ü Norovirus er meget smittsomt og kan gi besværlige epidemier i sykehjem 

ü Gastroenteritt forårsaket av bakterier eller parasitter sees relativt sjelden på 

sykehjem 

 

2. Årsaker 

ü Norovirus: Suverent hyppigst. Enkelttrådet RNA-virus i gruppen calicivirus 

ü Rotavirus, adenovirus og astrovirus gir sjelden gastroenteritt i sykehjem  

 

3. Klinikk 

ü Opptrer vanligvis i epidemisk form i vinterhalvåret; «winter vomiting disease» 

ü Kort inkubasjonstid, vanligvis 12-48 timer 

ü Akutt symptomdebut, kort sykdomsvarighet (48-72 timer), ofte både kvalme, 

oppkast og vandig diaré, magesmerter, muskelverk og hodepine, omtrent 

halvparten har feber 

ü Fulminant forløp sjelden, men kan forekomme, spesielt hos eldre og 

immunsupprimerte  

4. Diagnostikk 

ü Blodprøver etter klinisk skjønn, obs. elektrolytter, kreatinin og eGFR 

ü Klinikk 

ü Avføringsprøve til norovirus-PCR hos 1-3 pasienter ved mistenkt utbrudd 

 

5. Behandling 

ü Ingen kausal behandling tilgjengelig 

ü Obs. dehydrering og nyresvikt; liberal væskebehandling, vurder midlertidig 

seponering av medikamenter som kan gi nyreskade, f.eks. ACE-hemmere/A2-

blokkere og metformin 

ü Rehydrering 

¶ Tilstrebe peroral rehydrering, evt. supplert med væske iv. (Ringer-

Acetat eller 0,9 % NaCl) 

¶ Glukose-elektrolyttoppløsning kan gis (GEM) 

¶ Unngå sukkerholdig drikke som brus, juice og saft, som kan gi 

osmotisk diaré og tendens til ventrikkelretensjon 
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6. Tiltak ved enkelttilfeller eller utbrudd 

ü Pasient isoleres, med dråpesmitteregime ved oppkast, fortrinnsvis på 

ensengsrom 

ü Dersom flere er syke eller den syke har vært i nærkontakt med andre beboere 

i inkubasjonsperioden, kan det være aktuelt med kohortisolasjon etter 

følgende mønster 

¶ Kohort 1: Isolering av pasienter med klinisk gastroenteritt 

¶ Kohort 2: Isolering av pasienter som har vært i kontakt med syke 

under og etter inkubasjonsperioden, dvs. 12-48 timer før 

oppkast/diaré 

¶ Kohort 3: Friske pasienter som ikke har vært i kontakt med den syke 

under og etter inkubasjonsperioden 

ü Vurder stenging av sengepost; kontakt teamoverlege for diskusjon 

ü Isolasjon oppheves 48 timer etter opphør av diaré/oppkast, eller ved fravær 

av symptomer hos pasienter i kohort 2  

ü Dedikert pleiepersonell til kun syke/isolerte dersom praktisk mulig 

ü Personale som har vært syke bør ikke gjenoppta arbeidet før 48 timer etter 

avsluttet oppkast/diaré 

ü Korrekt utført håndsåpevask i minst 30 sekunder er mer effektivt enn 

desinfeksjon– norovirus er relativt motstandsdyktig mot alkoholbaserte 

desinfeksjonsmidler   
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Influensa 

 

1. Bakgrunn 

ü Mellom 5 og 10 prosent av befolkningen blir influensasyke årlig 

ü Eldre og kronisk syke tåler influensa dårligere enn yngre  

ü Opp mot 900 dødsfall årlig kan knyttes til sesonginfluensa, og de aller fleste er 

eldre og/ eller pasienter med alvorlige grunnsykdommer 

ü Forekommer som regel mellom november og april på den nordlige halvkule 

 

2. Årsak 

ü Influensavirus A eller B 

 

3. Forebygging 

ü Vaksine, god håndhygiene, unngå nærkontakt med influensasyke 

ü  Vaksine mot sesonginfluensa 

¶ Gir ca. 60 % beskyttelse blant eldre, reduserer innleggelse i sykehus 

pga. influensa eller pneumoni med ca. 30 % og dødeligheten med 20-

50 %  

¶ Skal tilbys alle sykehjemspasienter og helsepersonell med pasient-

kontakt  

 

4. Smitte 

ü Som regel nærdråpesmitte, av og til kontaktsmitte  

ü Inkubasjonstid 1-3 dager, mest smitteførende første 3-5 dager etter 

symptomstart 

ü Liten smittedose =epidemisk potensial 

 

5. Klinikk 

ü Klassisk influensa 

¶ Høy feber, generell muskelverk, sår hals, hodepine, tørrhoste, 

redusert allmenntilstand 

¶ Sykdomsvarighet 7-10 dager 

ü NB! Symptomene kan være uspesifikke, spesielt hos pasienter med kognitiv 

svikt 

6. Komplikasjoner 

¶ Influensapneumoni 

¶ Sekundær bakteriell pneumoni 

o Ofte litt uti forløpet, gule stafylokokker og haemophilus 

influenza relativt hyppige årsaker. Synergistisk infeksjon med 

influensa og gule stafylokokker kan gi et alvorlig klinisk bilde  
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¶ Sjeldnere komplikasjoner 

o Myokarditt, perikarditt og arytmier forekommer hyppigst hos 

eldre 

o Nevrologiske/muskulære: encefalitt, Guillan-Barrés syndrom, 

myositt, rabdomyolyse 

 

7. Diagnostikk 

ü Blodprøver etter klinisk skjønn; oftest moderat forhøyet CRP (tosifret), ofte 

normal eller lav LPK, sjelden neutrofili 

ü Klinikk 

ü Nasofarynksprøve til influensa-PCR (A, B, H1N1 [svineinfluensa]) 

¶ Ikke nødvendig ved typiske tilfeller under høysesong 

¶ Sendes med Copan e-Swab på Amies, kan oppbevares 48 timer i 

romtemperatur og 7 dager i kjøleskap før analysering 

 

8. Behandling, se tabell 1 
       Tabell 1. Behandling og forebygging av influensa  

 Indikasjoner Medikament Dosering Varighet Kommentarer  

Behandling 
av influensa 

Alder>= 65 år og/eller 
alvorlig grunnsykdom 
 + 
sykdomsvarighet < 2 
døgn 

1. Oseltamivir 
(Tamiflu®)  

 
 

 
 
2. Zanamivir 

(Relenza®) 
 
 

75 mg x 2 
 
 
 
 
 
2 inhalasjoner 2 ganger 
daglig 
 

5 dager 
 
 
 
 
 
5 dager  

NB! Reduser oseltamivir-dosen 
ved nyresvikt! 
Oseltamvir er førstevalg, da 
dokumentasjonen på zanamivir 
er dårlig hos eldre.  
Ved spesielt alvorlig forløp kan 
behandling også vurderes ved 
sykdomsvarighet > 2 døgn 
Støttebehandling med væske iv., 
antipyretika /smertestillende, 
samt 02-tilskudd er ofte indisert 

Forebygging 
av influensa  

Uvaksinert pasient, 
alder>= 65 år og/eller 
alvorlig grunnsykdom 
 + 
< 2 døgn siden 
eksponering 

1. Oseltamivir  
 

 
 
 
2.    Zanamivir 
 

75 mg x 1 
 
 
 
 
2 inhalasjoner 1 gang 
daglig  

10 dager 
 
 
 
 
10 dager  

Dokumentasjon på effekt av 
forebyggende behandling hos 
eldre er ikke god. Bør først og 
fremst vurderes hos dem som 
forventes å tåle influensa 
dårligst, og som har hatt 
nærkontakt med influensapasient 
i symptomatisk fase  

 
9. Tiltak ved mistenkt influensautbrudd i sykehjem 

ü Verifiser diagnosen med PCR-prøve fra nasofarynks på 1-3 pasienter 

ü Kontakt teamoverlege  

ü Innskjerp hånd- og hostehygiene 

ü Vaksiner beboere som ikke allerede er syke 

ü Dråpesmitteisolasjon av syke pasienter til og med 5. sykdomsdøgn 

¶ Kohortisolasjon vurderes på avdelinger med flersengsrom 

ü Vurder behandling og forebygging etter vanlige retningslinjer, i tillegg også av 

dem som vaksineres i forbindelse med utbruddet 
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Herpes zoster 
 

1. Bakgrunn 

ü Skyldes reaktivering av vannkoppevirus, varicella zoster virus (VZV) som ligger 

latent i sensoriske ganglier i dorsalrøttene 

ü I voksen alder har 90-95 % av befolkningen gjennomgått vannkopper 

ü Forekomsten av herpes zoster og post-herpetisk nevralgi øker markant med 

alder 

ü Andre viktige risikofaktorer er malign sykdom, immunsuppresjon og kronisk 

lunge- og nyresykdom 

 

2. Klinikk 

ü Symptomer og funn med utbredelse i som regel ett, men en sjelden gang flere 

tilgrensende dermatomer 

¶ Brennende smerter, erytem, vesikler/bullae, krustedannelse etter 7-

10 dager 

¶ Vanligst på toraks eller ekstremiteter 

ü Systemiske symptomer forekommer sjelden 

ü Tilbakevendende herpes zoster er sjelden og indikerer ofte underliggende 

sykdom 

ü Post-herpetisk nevralgi = smerter i det affiserte området som vedvarer mer 

enn 4 uker etter at infeksjonen er sanert  

ü Spesielle kliniske syndromer 

¶ Herpes zoster ophtalmicus 

o Obs. keratitt, uveitt og akutt retinal nekrose 

¶ Herpes zoster oticus (Ramsay Hunt syndrom) 

o Vesikler i aurikkel/øregang, øresmerter, ipsilateral 

facialisparese 

¶ Typiske smerter uten utslett kan forekomme; «zoster sine herpete» 

¶ Serøs meningitt eller encephalitt forekommer en sjelden gang 

 

3. Diagnostikk 

ü Klinikk 

ü Ofte indikasjon for tilsyn av øyelege ved herpes zoster ophtalmicus – ta alltid 

kontakt per telefon! 

ü VZV PCR 

¶ Ikke nødvendig ved typisk klinikk 

¶ Ved tvil om diagnosen, tas fra lesjon før krustedannelse med Copan e-

Swab på Amies, kan oppbevares 48 timer i romtemperatur og 7 dager i 

kjøleskap før analyse 

ü VZV serologi egner seg ikke i diagnostikken av herpes zoster 
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4. Behandling, se tabell 1 

ü Hensikt med behandling 

¶ Redusere varighet og intensitet av smerter og utslett 

¶ Redusere spredning av virus fra person til person 

o kontaktsmitteisolasjon er aktuelt frem til skorpedannelse der 

lesjonene vanskelig lar seg tildekke 

¶ Forhindre post-herpetisk nevralgi 

 
  Tabell 1. Medikamentell behandling av herpes zoster 

Indikasjoner Medikamenter Dosering Varighet Kommentarer 

Herpes zoster 
uten 
øyeaffeksjon 
 

Valaciklovir 
(Valtrex®) 

1000 mg x 3 7 dager  Bør startes <72 timer etter symptomdebut.  
Ved immunsuppresjon kan behandling 
startes innen en uke etter utbrudd av 
vesikler. 
NB! Dosejustering ved nyresvikt.  

Herpes zoster 
med 
øyeaffeksjon 

Valaciklovir 
(Valtrex®) 
+ 
evt. 
tilleggsbehandling 
etter konsultasjon 
med øyelege 
 

1000 mg x 3 7 dager Aktuell tilleggsbehandling er acyklovir 
øyesalve, lokalt antibiotikum ved fare for 
bakteriell superinfeksjon, kunstig 
tårevæske.  
NB! Systemisk prednisolon er å foretrekke 
fremfor lokale steroider ved kraftig 
sekundær uveitt fordi det påvirker den 
lokale immunologiske responsen i mindre 
grad.  

Post-herpetisk 
nevralgi 

1. Kapsaicin krem 
(Capsina ®) 
2. Gabapentin 
(Neurontin ®) 

1. 3-4 ganger daglig 
 
2. 300 mg dag 1, 600 
mg dag 2, 900 mg dag 3 
fordelt på tre doser, 
evt. videre oppjustering 
til maks. 2400 mg / 
døgn  

Opptil 
flere mnd.  

Tidlig igangsatt antiviral behandling kan 
redusere risiko for post-herpetisk nevralgi. 
NB! Dosejustering av gabapentin ved 
nyresvikt.  

 
 

5. Forebygging 

ü Vaksine tilgjengelig, godkjent for pasienter > 50 år 

¶ Pasienter over 70 år har ca. 40 % beskyttelse mot sykdomsutbrudd og 

nesten 70 % beskyttelse mot postherpetisk nevralgi 

¶ Vaksinen er relativt dyr og bruken foreløpig lite utbredt 
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DIVERSE 

 
KOLS-forverring 

 

1. Bakgrunn 

ü 70 % skyldes akutt viral eller bakteriell luftveisinfeksjon, 30 % andre årsaker 

(luftforurensning, lungeemboli, ukjent årsak)  

ü Terskel for empirisk antibiotikabehandling synker med økende grad av KOLS  

ü KOLS er vanlig i sykehjem, men akutte forverringer kan være vanskelige å 

fange opp pga. komorbiditet og atypisk klinikk 

 

2. Definisjon 

ü KOLS-forverring = en akutt forverring av pasientens hoste/dyspne/sputum 

utover normal dag til dag variasjon, som leder til endring av pasientens 

medikasjon 

 

3. Klassifikasjon av KOLS  

ü Obstruktiv ventilasjonssvikt: FEV1/FVC < 0,7 hos pasienter < 70 år 

¶ Aldersjustering er fornuftig, siden FEV1 reduseres forholdsvis mer enn 

FVC med alderen  

o FEV1/FVC <0,65 hos pasienter 70-80 år 

o FEV1/FVC < 0,60 hos pasienter > 80 år 

ü Inndeling etter alvorlighetsgrad, se tabell 1 

 
Tabell 1. Gradering av KOLS 

Lett KOLS GOLD 1 FEV1>80 % av forventet 

Moderat KOLS GOLD 2 FEV1 50-79 % av forventet 

Alvorlig KOLS GOLD 3 FEV1 30-49 % av forventet 

Svært alvorlig KOLS GOLD 4 FEV1 > 30 % av forventet 
Ved kronisk respirasjonssvikt med paO2 
< 8 kPa, defineres også FEV 1 % < 50 som 
GOLD 4 

 
4. Klinikk 

ü Økt tungpust/hoste/sputum, ofte endret kvalitet på sputum (gult, grønt, 

rustbrunt, blodtilblandet), reduksjon i allmenntilstand, feberfølelse, 

frostanfall etc.  

ü Ofte feber, takypne, takykardi, økende ekspiratoriske pipelyder, bruk av 

aksessorisk respirasjonsmuskulatur.  NB! Ofte lite fremmedlyder og svake 

respirasjonslyder ved utbredt emfysem eller alvorlig obstruktivitet (silent 

lung).   

ü Forverringer kan ofte være assosiert med markert angst og uro, og pasienten 

kan være vel så preget av akutt funksjonssvikt som dyspne  



 

89 
 

 
5. Etiologi ved bakteriell årsak 

ü Pneumokokker = Haemophilus influenzae > Moraxella catharralis> 

pseudomonas aeruginosa, andre gram negative staver, gule stafylokokker  

 

6. Diagnostikk 

ü Klinikk (NB! husk respirasjonsfrekvens!), SaO2 

ü CRP, evt. LPK med diff.  

ü Ekspektoratprøver sjeldent nyttig i sykehjemspopulasjonen 

ü Mobilt rtg toraks ved tvil om diagnosen (obs. pneumotoraks), alvorlig forløp 

eller mistanke om komplikasjoner som empyem eller abscess  

 

7. Behandling 

ü Rolig og betryggende personell 

ü O2 på nesekateter/maske 

¶ Ved kjent respirasjonssvikt type I (pCO2< 6) er behandlingsmål SaO2 > 

90 % 

¶ Ved kjent respirasjonssvikt type II er behandlingsmål SaO2 85-90 % 

o Forsøk 3l 02 inntil 5 min og observer pasienten nøye (obs. 

sløvhet) 

o Ved mistanke om akutt CO2-retensjon fortsett med 0,5-1 l O2 

ü Inhalasjon av β2-agonist og antikolinergikum 

¶ Salbutamol (Ventoline®) 2.5-5 mg x 6 + ipratropiumbromid (Atrovent®) 

0,25-0,5 mg x 4 på forstøverapparat 

o obs takykardi/takyarrytmi (salbutamol), og urinretensjon, 

spesielt hos menn med BPH (ipratropiumbromid) 

ü Kortikosteroider 

¶ Prednisolon 20-30 mg i 7- 10 dager til bråseponering anbefales  

¶ Hos pasienter som allerede står på vedlikeholdsdose med Prednisolon, 

rask nedtrapping mot denne dosen 

¶ Hos pasienter som ikke kan svelge tabletter/betydelig redusert 

magetarm-funksjon 

o Hydrokortison (Solu Cortef) 100 mg x 2 iv./im i 7- 10 dager  

o Obs. forvirring, delirium og hyperglykemi hos utsatte pasienter 

ved oppstart av kortikosteroider.  

 
ü Indikasjon for antibiotikabehandling, se tabell 2 
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Tabell 2. Kliniske indikasjoner for antibiotikabehandling ved KOLS 

Lett KOLS 
 FEV1>80 % av forventet 

Avvent antibiotika dersom det ikke foreligger klare 
tegn til bakteriell infeksjon 

Moderat til alvorlig KOLS  
FEV1 30-80 % av forventet 

Antibiotika indisert ved minst 2 av 3 symptomer: 
økt ekspektoratvolum, mer purulens, økt dyspné 

Alvorlig KOLS  
FEV1 > 30 % av forventet 

Alltid antibiotika ved KOLS-forverring 

 

ü Valg av antibiotika, se tabell 3 

Tabell 3. Antibiotikabehandling ved bakteriell forverring av KOLS 

Indikasjoner  Medikamenter* Dosering Varighet Kommentarer 

Empirisk standard-behandling 
Mildt forløp  
 
 
 
Moderat til alvorlig forløp 

 
Amoksicillin (Imacillin ®) po. 
eller 
Penicillin V (Apocillin ®) po. 
 
Penicillin G iv. 
eller 
Ampicillin iv.  
eller 
Amoxicillin/ klavunalat** po 

 
500 mg x 3 

 
1 g x 4 

 
1.2 g x 4 

 
1 g x 4 

 
500 mg x 2 

5-7 dager Overgang til peroral behandling 
så snart klinikken tillater det.  
NB! Penicillin G har klinisk 
effekt mot Haemophilus 
influenza. Selv om Penicillin V 
po. virker dårlig mot denne 
bakterien, kan middelet 
forsøkes ved mildt forløp og 
lett eller moderat KOLS 

Ved behandlingssvikt på 
standardbehandling 

Doksycyklin 
 
 
 
eller  
 
Trimetoprim-sulfa (Bactrim ®) po 
 
eller 
 
Cefuroksim iv.  
 

200 mg x 1 
1. døgn, 
deretter 
100 mg x 1 
 
 
2 tbl x 2 
 
 
 
1.5 g x 3 
 

5-7 dager  Ved terapisvikt på disse 
alternative midlene kan det 
være lurt å diskutere med mer 
erfaren kollega.   
Cefotaksim 1 g x 3 iv/ 
ceftriakson 1 g iv/im***, eller 
Ciprofloksacin 500 mg x 2 po er 
alternativer 

*Tilstreb så smalspektret behandling som mulig, unngå unødig bruk av spesielt ciprofloksacin og kefalosporiner 
**Forventes snarlig registrert i Norge 
***Ceftriakson kan evt. gis intramuskulært, blandet med lokal anestesi, egen prosedyre må følge 

 
 

8. Når skal innleggelse vurderes? 

ü Ved oksygeneringssvikt og mistanke om C02-retensjon på 02-behandling 

(sløv, sliten pasient) 

ü Ved behov for ytterligere antiobstruktiv behandling  

¶ Teofyllin/Bricanyl/Magnesiumsulfat parenteralt 

ü Ved behov for noninvasiv ventilasjonsstøtte (CPAP eller BIPAP) 

ü Ved alvorlig infeksjon som ikke lar seg sanere i sykehjemmet 

ü NB! Prøv alltid å planlegge fornuftig omsorgsnivå ved akutte forverringer i 

forkant; dette gjelder spesielt pasienter i GOLD-klasse 4 
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Anemiutredning 

 

1. Bakgrunn 

ü Anemi er hyppig forekommende blant sykehjemspasienter 

ü Aldersforandringer i beinmargen reduserer evnen til å kompensere for akutte 

endringer, f.eks. ved blødninger  

ü Anemi hos eldre krever oftere en bredere diagnostisk tankegang enn hos 

yngre 

ü Omfanget av anemiutredningen avhenger i høy grad av pasientens 

funksjonsnivå og eget ønske 

 

2. Definisjon 

ü Ingen entydig konsensus på nedre referansegrense for Hb blant eldre 

ü Fürst medisinske laboratorium opererer med følgende referanseområde for 

voksne  

¶ 11.7-15.3 g/dl (kvinner) og 13.4-17.0 (menn) g/dl 

 

3. Klinikk 

ü Anemisymptomer hos eldre er ofte relatert til forverring av eventuell kronisk 

sykdom, og kan kjennetegnes ved slapphet, dyspne, iskemiske brystsmerter, 

forverring av kognitiv funksjon og svimmelhet/falltendens 

ü Evt. symptomer/funn pga. utløsende årsak, f.eks. 

¶ Klinisk blødning ved jernmangelanemi, oftest fra GI-traktus, urinveier 

eller underliv 

¶ Infeksjonsklinikk ved langvarige infeksjoner 

¶ Ledd- og bindevevssymptomer ved kronisk inflammatorisk sykdom 

¶ Splenomegali og lymfeknutesvulst ved malign hematologisk 

lidelse/lymfom 

¶ Kognitiv svikt/nevropsykiatriske symptomer/parestesier ved B12-

folatmangel 

ü Gjør en grundig klinisk undersøkelse. Ikke glem hud (blekhet, ikterus?), 

mammapalpasjon, lymfeknuter, abdominalstatus og rektal eksplorasjon! 

 

4. Årsaker 

ü Hyppigst forekommende 

¶ Anemi relatert til mangeltilstander; jern, folat, kobalamin 

¶ Anemi sekundært til kronisk sykdom; kronisk nyresvikt, revmatisk 

sykdom, langvarig infeksjon etc.  

¶ Anemi pga. sykdom i beinmarg; myelodysplasi, myelofibrose, 

leukemier 

ü Et ikke ubetydelig antall eldre har anemi som forblir uforklart 
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ü Mange eldre har også blandingsanemier; f.eks. samtidig jern- og 

kobalaminmangel 

ü Årsaker basert på erytrocyttvolum (MCV), se tabell 1 

¶ NB! Det finnes ingen entydig konsensus for nedre og øvre MCV-verdier 

ved klassifikasjon av anemi som makro-eller mikrocytær, og 

prediksjonsverdien av MCV med tanke på jernmangel og B-

12/folatmangel er usikker.   MCV-verdier må derfor tolkes med 

varsomhet og alltid i lys av klinikken!  

¶ Ved blandingsanemier, f.eks. samtidig jernmangel og B12-mangel er 

ofte MCV normal 

 
Tabell 1. Inndeling av anemi basert på MCV 

MCV-verdi Betegnelse Årsaker Kommentar  

MCV <= 82 Mikrocytær anemi Jernmangel 
Hemoglobinopatier 

Jernmangelanemi skyldes 
ofte GI-blødning hos eldre, 
som ofte krever ytterligere 
utredning dersom dette er 
hensiktsmessig.  
Obs. platehemmere, NSAIDs 
og antikoagulantia. 
Hemoglobinopatier meget 
sjeldent forekommende i  
sykehjem 
 

MCV 82-100 
 

Normocytær anemi Hemolyse 
Kronisk betennelse 
Langvarig infeksjon 
Kreftsykdom 
Nyresvikt 
Beinmargssykdom 
Akutt blødning 
 

Hemolyse gir som regel økt 
retikulocyttrespons  
Kronisk betennelse: 
Reumatoid artritt, annen 
bindevevssykdom etc. 
Langvarig infeksjon: 
osteomyelitt og endokarditt 
etc. 
Renal anemi er som regel 
assosiert med eGFR<30. 
Vanligste beinmargssykdom 
er myelodysplasi  
 

MCV > 100 Makrocytær anemi B12-mangel 
Folatmangel 

Ved grenseverdier suppler 
med s-metylmalonsyre og p-
homocystein 

 

5. Diagnostikk 

ü Må alltid individualiseres; hos pasienter med kort forventet levetid er ofte en 

begrenset blodprøveutredning adekvat  

ü Er anemien lett, moderat eller alvorlig? 

¶ Lett anemi: Hb mellom nedre referanseområde og 10 g/dl 

¶ Moderat anemi: Hb 8-10 g/dl 

¶ Alvorlig anemi: Hb < 8 g/dl 

ü Er anemien mikro-makro ς eller normocytær? 

¶ Se tabell 1 
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¶ Husk begrensningene i anemiklassifikasjon basert på MVC 

ü Har pasienten jernmangel? 

¶ Ofte lav MCV, men ikke alltid 

¶ S-ferritin er den mest valide parameter for jernmangel, men er også et 

akuttfaseprotein, som ofte stiger ved alle former for inflammasjon. S-

ferritin < 15 er et sikkert tegn på tomme jernlagre, og verdier < 45-50 

kan peke i retning av jernmangel selv uten pågående akutt eller 

kronisk inflammasjon 

¶ S-transferrinreseptor (s-TfR) stiger ved jernmangel, men ikke ved 

akutt/kronisk inflammasjon. Kan derfor egne seg i utredning av 

jernmangel ved samtidig inflammasjon. NB!  S-TfR stiger også ved økt 

erytropoiese, ved f.eks. hemolyse, myelodysplasi og leukemi og høye 

verdier er således ikke spesifikke for jernmangel 

¶ Transferrinmetning uttrykker forholdet mellom s-jern og transferrin, 

og er klassisk lav ved jernmangel. Er mindre sensitivt og spesifikt enn 

s-ferritin og s-TfR og gir ingen tilleggsgevinst! 

¶ S-jern alene er verdiløs som parameter på jernmangel 

¶ Ikke glem hemofec og urinstiks ved mistanke om okkult blødning fra 

GI-traktus eller urinveier 

ü Har pasienten B12- mangel?  

¶ Ofte MCV > 100, men ikke alltid 

¶ B12: Verdier under referansegrense indikerer behandlingstrengende 

mangel. Ved verdier i gråsonen (150-200 pmol/l) bør metylmalonsyre 

(MMA) rekvireres 

¶ MMA: Verdi > 0,75 µmol/l indikerer behandlingstrengende B12-

mangel, ved verdi 0,40 – 0,75 µmol/l bør kontrollprøve tas etter noen 

måneder 

¶ P-homocystein: Vil ofte stige ved B12-mangel, men også ved 

folatmangel 

ü Har pasienten folatmangel? 

¶ Ofte MCV> 100, men ikke alltid 

¶ S-folat: lave verdier indikerer mangel, men manglende standardisering 

av analysemetoder og fluktuasjon med inntak gjør diagnostikken 

usikker.  Opptil 20-25 % av pasienter med reell folatmangel kan ha 

normale eller kun lett reduserte folatverdier 

¶ P-homocystein: ved grenseverdier for s-folat, kan høy p-homocystein 

indikere folat-mangel 

¶ MMA: Vil ikke stige ved folatmangel 

ü Har pasienten tegn til beinmargssykdom? 

¶ Som regel normal MCV, men kan også være forhøyet 
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¶ Ved myelodysplasi, myelofibrose og akutte leukemier ofte lav LPK 

og/eller lav TPK + dårlig retikulocyttrespons 

¶ Ved kronisk myelogen og lymfatisk leukemi ofte betydelig forhøyet 

LPK 

¶ Ved essiensiell trombocytose som oftest betydelig forhøyet TPK 

¶ Dersom LPK m.diff gir mistanke om blod/beinmargssykdom, vil 

blodutstryk lages ved Fürst og vurderes av hematolog 

ü Har pasienten anemi sekundært til kronisk sykdom? 

¶ Som oftest en mild til moderat normocytær anemi uten tegn til 

jernmangel, hemolyse eller beinmargssvikt 

¶ Biokjemiske tegn til kronisk sykdom, f.eks. 

o Forhøyet kreatinin og eGFR < 30, høye verdier for SR og CRP 

ü Har pasienten hemolyse? 

¶ Kjennetegnes av normal MCV, stigning i LD og bilirubin, lave verdier 

for haptoglobin og økte retikulocytter 

¶ Sjelden årsak til anemi på sykehjem, tenk spesielt på muligheten hos 

pasienter med mekaniske hjerteventiler 

 

6. Når bør man henvise til spesialisthelsetjenesten? 

ü Må alltid vurderes utfra pasientens funksjonsnivå og eget ønske 

ü For pasienter med godt funksjonsnivå og motivasjon for utredning er det som 

regel fornuftig å henvise, spesielt ved mistanke om jernmangel eller blod-

beinmargssykdom 

ü Er man i tvil, er det lurt å diskutere med mer erfaren kollega, evt. direkte med 

spesialist 

ü Vanligste aktuelle utredning 

¶ Skopier; gastroskopi, koloskopi, cystoskopi 

¶ Blodutstryk, sternalmarg, cristabiopsi 

¶ Gynekologisk vurdering ved mistanke om vaginalblødning 

¶ Nefrologisk vurdering ved mistanke om renal anemi og evt. indikasjon 

for behandling med erytropoietin 

ü Behandling av symptomgivende anemi med blodtransfusjoner kan også være 

aktuelt hos pasienter med kort forventet levetid 
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Nyresvikt 
 

1. Bakgrunn 

ü Gjennomsnittlig reduseres GFR med ca. 10 % per tiår fra 30-års alder på grunn 

av aldersrelatert glomerulosklerose 

ü Aldrende nyrer har redusert reservekapasitet, som lett kan overskrides ved 

f.eks. blodtrykksfall, bruk av nefrotoksiske medikamenter, dehydrering, 

akutte infeksjoner etc.  

ü Aldring gir tap av muskelmasse, og s-kreatinin er derfor et dårlig mål for 

nyrefunksjonen i sykehjemspopulasjonen. Suppler alltid med e-GFR! 

ü Eldre har høy prevalens av sykdommer som ofte forårsaker nyreskade, som 

diabetes, hypertensjon og arteriosklerose 

ü Årsakene til nyresvikt hos sykehjemspasienter er som regel sammensatte 

 

2. Kronisk nyresvikt 

ü Klassifikasjon, se tabell 1 

 
           Tabell 1. Klassifikasjon av kronisk nyresvikt  

Stadium Nyrefunksjon Definisjon 

1 Nyreskade med normal nyrefunksjon GFR> 90 ml/min, + skademarkører* 

2 Lett redusert nyrefunksjon GFR 60-90 ml/min + skademarkører* 

3 Moderat redusert nyrefunksjon GFR 30-60 ml/min +/- skademarkører* 

4 Alvorlig nedsatt nyrefunksjon GFR 15-30 ml/min +/- skademarkører* 

5 Terminal nyresvikt GFR < 15 +/- skademarkører* 

*Skademarkører= radiologiske forandringer i nyrer, albuminuri, funn av erytrocytter, blodcellesylindre eller kornede 

sylindre i urinsediment 
 

¶ Blant sykehjemspasienter vil mange ha nyresvikt i stadium 1-3, og kun 

et lite antall utvikler manifest, alvorlig nyresvikt 

¶  Mikroalbuminuri eller proteinuri vil øke risikoen for progresjon av 

nyresvikt, og kan måles i tilfeldig urinprøve som urin-

albumin/kreatinin-ratio (U-AKR) 

ü Årsaker 

¶ Ofte sammensatt bilde, men i sykehjemspopulasjonen dominerer 

o Hypertensiv nyresykdom 

o Arteriosklerotisk nyresykdom 

Á Bilateral nyrearteriestenose 

Á Perifer iskemisk nyresykdom  

o Diabetisk nefropati 

¶ Pre- og postrenale årsaker og medikamenter gir oftere en akutt, eller 

akutt på kronisk nyresvikt, selv om man ved avløpshinder, f.eks. 

prostatahyperplasi, kan ha langsom progresjon av nyresvikt 

¶ Tenk også på muligheten for immunologisk nyresykdom, som 

imidlertid er sjeldnere enn hos yngre pasienter 
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o Wegeners granulomatose kan debutere i høy alder 

o En del pasienter kan ha sekvele etter tidligere nefritter 

ü Symptomer 

¶ Uremisymptomer er relatert til grad av nyresvikt og tilkommer som 

regel når s-karbamid overstiger 30 mmol/l 

¶ Domineres av tretthet og slapphet, hudkløe og kvalme, oppkast, 

vekttap, også cerebral påvirkning kan sees i sein fase 

ü Diagnostikk 

¶ Må tilpasses klinisk skjønn, mistenkt årsak og grad av evt. tidligere 

utredning  

¶ Blodtrykksmåling – Prerenal årsak ved lav blodtrykk? Hypertensiv 

nyresykdom? 

¶ Vurder hydreringsgrad – hypovolemi / hypervolemi? 

¶ Vurder evt. avløpshinder – blæreskanning, evt. henvisning til ultralyd 

¶ Vanligste blodprøver 

o Kreatinin, eGFR, Hb, Na, K, karbamid, kalsium, vit.D, fosfat, 

HbA1C, PTH 

o Ved mistanke om renal acidose må fryseprøver tas til venøs 

base. I så fall må pasienten henvises til nefrolog 

¶ Urinprøve 

o albumin/kreatinin-ratio (U-AKR) 

o  u-stiks: proteinuri? hematuri? 

¶ Radiologi 

o UL urinveier og nyrer er aktuelt  

Á ved mistenkt avløpshinder 

Á for vurdering av nyrestørrelse 

Á for å avdekke spesielle anatomiske varianter som 

skrumpnyre, cystenyre etc.  

ü Behandling av stabil kronisk nyresvikt, se tabell 2  
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Tabell 2. Medikamentell behandling ved kronisk nyresvikt  

 

 

 

ü Nyreerstattende behandling (peritoneal dialyse eller hemodialyse) 

¶ Kan være aktuelt ved terminal nyresvikt med vanskelig håndterbare 

uremisymptomer/væskeretensjon/hyperkalemi – kontakt evt. 

nefrolog HUS 

Indikasjon Aktuelle medikamenter Kommentarer 

God 
blodtrykkskontroll 

ACE-hemmere/A2-blokkere foretrekkes 
om de tåles, evt. med tillegg av loop-
diuretika/betablokker/kalsiumblokker om nødvendig 
Dosering må individualiseres.  

Ved bruk av ACE-hemmere/A2-blokkere: 
 «Start low, go slow» 
Vurder seponering ved: 
-Kreatinstigning > 15 % / fall i GFR 
-Kraftig BT-fall eller markant kreatininstigning på liten dose; 
tenk nyrearteriestenose!   
- Annen akutt sykdom, særlig når denne medfører 
dehydrering og blodtrykksfall! 

Ødemer 1. Furosemid (Furix®)  
2. Bumetanid (Burinex®) 
Dosering må individualiseres 
 

Kaliumsparende diuretika som regel kontraindisert.  
Bumetanid kan ha en bedre effekt enn furosemid ved 
terapiresistente ødemer og mistanke om redusert 
tarmsirkulasjon  

Hyperkalemi 1. Polystyrensulfat (Resonium-Calcium ®) 15 g x 1-3  
2. Terbutalin (Bricanyl ®) 2,5-5 mg på forstøver inntil x 
4-6 
3. Furosemid (Furix®) eller Bumetanid (Burinex®) er 
aktuelt ved overhydrering – individualiser dosering! 
 

Ved langsomt stigende s-K opp mot 6 kan det være nok med 
kaliumfattig kost. Ved K 6-6.5 tillegg av polystyrensulfat, evt. 
kan også β2-agonist (terbutalin) på forstøver forsøkes. 
Hos dehydrert pasient rehydrering med vann, evt. NaCl iv.    
Obs. ACE-hemmere, kaliumsparende diuretika, NSAIDs, 
trimetoprim! 

Renal anemi Erytropoietin/erytropoietinanalog Utelukk andre årsaker til anemi 
Ikke start erytropoietin før s-ferritin er > 200 
Jernbehandling parallelt øker effekt av erytropoietin.  
Konferer nefrolog eller erfaren kollega før oppstart 

Sekunder hyper-
paratyroidisme 

Alfakalsidol (Etalpha®), startdose 0,25 µg x 1 Skyldes fosfatretensjon og mangel på vitamin D og fører til 
hypokalsemi og renal osteodystrofi.  
Inntrer ofte allerede ved nyresvikt i stadium 3, behandles 
med alfakalsidol evt. opptrapping – obs. hyperkalsemi-og 
fosfatemi! 

Hyperfosfatemi 1. Sevelamer (Renagel ®) 1 tbl. x 3 daglig 
2. Kalsiumkarbonat (Titralac ®) inntil 10 tbl daglig 
3. Kalsiumkarbonat + vit D3 (Calcigran Forte®) 1 tbl. x 1 
 

Proteinfattig kost reduserer s-fosfat.  
Medikamentell behandling indisert ved s-fosfat > 1.78. 
 

Acidose Natriumkarbonat (Natron®) 0,5-1 g x 2-4 NB! Fürst tilbyr ikke måling av s-HCO3
 –

 eller baseoverskudd 

Kløe 1. Hydroxizin (Atarax®) 10 mg vesp. 
2. Mirtazapin (Remeron®) 15-30 mg vesp. 
3. Gapapentin (Neurontin®) 100 mg x 3 

NB! risiko for uttalt sedasjon og forverring av kognitiv svikt 
ved bruk av Hydroxizin.  
 

Kvalme 1. Metoklopramid (Afipran®) inntil 10 mg x 3 
2. Ondansetron (Zofran®) 4-8 mg inntil x 2-3 
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¶ Ved peritoneal dialyse kan behandling gjennomføres i sykehjem etter 

at opplæring av personell er gjennomført i regi av nefrologisk seksjon 

ved HUS  

 

3. Akutt nyresvikt og akutt på kronisk nyresvikt 

ü Akutt forverring av kjent nyresvikt er langt hyppigere enn nyoppstått akutt 

nyresvikt blant sykehjemspasienter 

ü Som regel foreligger det en kombinasjon av årsaker  

ü Grundig gjennomgang av medikamentlisten og tidlig (midlertidig) seponering 

av medikamenter med uheldig virkning på nyrefunksjonen – og evt. 

dosereduksjon av nødvendige medikamenter er viktig 

ü Tilnærming 

¶ Utelukk postrenal årsak, spesielt hos menn 

o Blærescanning, evt. UL av nyrer og urinveier dersom dette er 

hensiktsmessig utfra totalsituasjonen 

o Avlastning med urinkateter 

¶ Tenk alltid på prerenal nyresvikt  

o Redusert renal reservekapasitet hos eldre gjør dem ofte utsatt 

for nyresvikt ved dehydrering, interkurrente infeksjoner, 

medikamentinteraksjoner som gir hypotensjon etc.  

o Korriger dehydrering, behandle infeksjoner adekvat, unngå 

uheldige medikamentkombinasjoner som reduserer 

glomerulær sirkulasjon, f.eks. ACE-hemmer /A2-blokker + 

NSAIDs 

¶  Vurder muligheten for akutt infeksjon i urinveier 

o Ved klinisk mistanke u-stiks + dyrkning, CRP, LPK med diff.  

¶ Renale årsaker kan også bidra  

o Grundig gjennomgang og (midlertidig) seponering av alle 

medikamenter som er potensielt nefrotoksiske, f.eks. 

metformin, trimetoprim, NSAIDs, kaliumsparende diuretika, 

ACE-hemmere og A2-blokkere 

o  Tenk på muligheten for immunologisk nyresykdom dersom du 

ikke finner åpenbare årsaker ellers  

Á Vurder utredning med ANA, ANCA og anti-GBM 

Á Lav terskel for telefonisk kontakt med nefrolog for evt. 

videre utredning/henvisning 

ü Når bør akutt innleggelse vurderes? 

¶ Ved overhydrering som er vanskelig å håndtere med diuretika og ved 

utvikling av fulminant hjertesvikt/lungeødem 

¶ Ved akutt, alvorlig hyperkalemi, dvs. s-kalium > 6.5-7  



 

99 
 

¶ Ved betydelige uremiske symptomer som kvalme og slapphet og høye 

karbamidverdier 

¶ NB! Tidlig telefonisk diskusjon med nefrolog kan være lurt, spesielt 

ved håndtering av pasienter der terskelen for innleggelse i sykehus er 

høy 
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Diabetes mellitus 

 

 

1. Bakgrunn 

ü Prevalensen av diabetes mellitus blant eldre over 70 år er ca. 10 % og type 2 

diabetes dominerer 

ü Diabetes forårsaker betydelig morbiditet pga. langtidskomplikasjoner hos 

sykehjemsbeboere 

ü Udiagnostisert diabetes kan gi pasienten mange hyperglykemirelaterte plager 

 

2. Diagnostikk/definisjon  

ü Blodsukkeret bør måles ved innleggelse i sykehjem, på årskontrollene og 

dersom beboerne får plager som man kan se ved diabetes. Pasienten har 

diabetes hvis; 

¶ HbA1c > 6,5 %  eller 

¶ To fastende blodsukker > 7,0 mmol/L eller 

¶ To tilfeldige blodsukker > 11,1 mmol/L i kombinasjon med symptomer 

ü NB! Diagnosen bør ikke stilles når pasienten er akutt syk, ved bruk av 

prednisolon eller kort tid etter skader eller operasjoner 

 

3. Kartlegging 

ü For pasienter med diabetes er det aktuelt å kartlegge 

¶ Varighet av diabetes 

¶ Siste HbA1c-verdier og forekomst av hypoglykemi og hyperglykemi 

¶ Tidligere og aktuell behandling av diabetes 

¶ Matvaner og vektutvikling 

¶ Pasientens og pårørendes innsikt i diabetes og grad av egenomsorg; 

blodsukkermåling, setting av insulin, vurdering av insulindoser etc. 

¶ Status for senkomplikasjoner: 

o Makroangiopati: Iskemisk hjertesykdom, hjerneslag, 

klaudikasjon etc. 

o Nefropati: Urin-albumin/kreatinin-ratio, s-kreatinin, eGFR 

o Retinopati: Resultat av undersøkelser hos øyelege 

o Nevropati: Perifer/autonom nevropati 

o Diabetiske fotproblemer 

o Diabetiske tannskader 

 

4. Behandlingsmål 

ü Man bør kjenne til den anbefalte behandlingsalgoritmen for diabetes men 

tilpasse behandlingen til pasientens ønsker, komorbiditet og forventet 
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restlevetid. Vekttap over tid pga. kronisk sykdom medfører redusert behov 

for antidiabetika ved diabetes type 2 

ü Mål med behandlingen 

¶ For de sykeste pasientene er det viktigste fravær av hypoglykemi og 

symptomatisk hyperglykemi  

o HbA1c rundt 8 - 9 % er akseptabelt 

o Fastende blodsukker rundt 8 mmol/l er akseptabelt 

o Verdier på 8–12mmol/l etter måltid akseptabelt 

o Bruk helst et enkelt behandlingsregime med begrenset behov 

for blodsukkermålinger 

¶ Streng glykemisk kontroll anbefales dersom forventet restlevetid er 

minst 5 år og dersom det ikke er mye komorbiditet og problem med 

føling 

o HbA1c < 7-7.5 % 

o Fastende blodsukker 4–6mmol/l, og 4–10mmol/l etter måltid 

o BT < 130/80 og LDL-kolesterol < 2,5mmol/l 

 

5. Medikamentell behandling av diabetes type 2 

ü Metformin (Glucophage®) 500 mg x 1 - 3  

¶ Førstevalg ved overvekt 

¶ Start med lav dose og øk langsomt 

¶ Obs nyrefunksjon 

o Redusert dose ved eGFR mellom 40-60  

o Seponeres ved eGFR < 40  

o Bør ofte midlertidig seponeres ved dehydrering, infeksjoner 

eller annen akutt sykdom 

¶ Bivirkninger: Luftsmerter, diaré. Vurder dosereduksjon/seponering. 

ü Sulfonylurea 

¶ Glimepirid (Amaryl®) 1-3 mg x 1 eller Glipizid (Mindiab®) 2,5 mg – 10 

mg x 1 

o Hos undervektige 

o Start med laveste dose og øk langsomt 

o Kan brukes i tillegg til, eller i stedet for metformin 

o Ved sprøytevegring 

o Obs hypoglykemi! Unngå streng regulering, særlig ved 

vektnedgang og akutt sykdom 

ü Langtidsvirkende insulin/NPH-Insulin (Insulatard®, Humulin NPH®, Insuman 

Basal®) 

¶ Start insulin direkte ved svært høye blodsukkerverdier (>25), eller 

dersom behandlingsmål ikke oppnås ved peroral behandling 

¶ Start med 10-14 IE om kvelden 
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¶ Endre dosen 2 dager per uke, avhengig av behandlingsmål (se pkt. 4) 

o Fastende blodsukker > 10 i 3 dager: Øke dosen med 4-6 IE 

o Fastende blodsukker 8-10 i 3 dager: Øke dosen med 2-4 IE 

o Fastende blodsukker 6-8 i 3 dager: Øke dosen med 2 

IE/uendret dose 

¶ Skift til flerdoseregime når kveldsdosen er over 60 IE 

¶ Dersom opptrappingen av NPH-insulin blir forhindret av nattlig 

hypoglykemi eller ustabilt morgenblodsukker, skift til Insulin glargin 

(Lantus®) eller Insulin detemir (Levemir®).  

¶ Hurtigvirkede insulinanalog (Novorapid®/Humalog®) 4 IE ved 

blodsukker > 15, 6 IE ved blodsukker > 20 

ü Intensivert insulinbehandling; når kveldsdose over 60 IE 

¶  2-doseregime 

o Hos pasienter med høye glukoseverdier i løpet av dagen 

o Langtidsvirkende insulin/NPH-Insulin morgen og kveld  

o Morgendose evt. som blandingsinsulin (Novomix 30 ®) 

¶  3-doseregime 

o Hvis pasienter med et 2-doseregime har for høye glukose-

verdier etter middag og utover kvelden 

o Suppler behandlingen med hurtigvirkende insulin før middag. 

Start med 4 IE og øk dosen til blodglukose 2 timer etter 

måltider er < 10 

¶  Mangeinjeksjonsregime 

o Hurtigvirkende insulin til måltider og langtidsvirkende 

insulin/NPH-insulin til natten 

ü Bruk av DPP-4 hemmere, glinider, glitazoner og GLP-1-analoger kan være 

aktuelt hos utvalgte pasienter. Det er imidlertid begrenset erfaring med disse 

preparatene hos eldre. Glitazoner er kontraindisert ved hjertesvikt. For 

detaljer henvises til Nasjonale faglige retningslinjer for diabetes: 

http://www.helsebiblioteket.no/Retningslinjer/Diabetes/Forside 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

http://www.helsebiblioteket.no/Retningslinjer/Diabetes/Forside
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Figur 1 Medikamentell behandling av diabetes type II   

 

  
Man må hos mange eldre godta HbA1c opp til 8-9 %.  

 
6. Medikamentell behandling av diabetes type I 

ü Konferer med endokrinolog ved vanskelig regulerbar diabetes type 1 

ü Mangeinjeksjonsbehandling er standard, f.eks. NPH-insulin morgen og kveld 

og hurtigvirkende insulin til hvert måltid 

ü Vanlig døgndose er 0,5-1 IE per kg kroppsvekt, men startdose er gjerne 0,2-

0,4 IE per kg. Vanlig fordeling er:  

¶ Ca. 30 % av døgndose som kveldsdose NPH-insulin 

¶ 30-50 % av kveldsdose NPH-insulin som morgendose 

¶ Resten fordeles til måltider avhengig av måltidsstørrelse 

¶ Måltidsinsulinet fordeles på 3-5 måltider avhengig av pasientens 

preferanser og levesett 

ü Hurtigvirkende insulinanaloger (Novorapid®, Humalog®) settes subkutant på 

magen før måltidene, middels langsomtvirkende insulin settes subkutant på 

låret 

ü Ved usikkerhet om måltidsstørrelse kan måltidsinsulin settes like etter måltid 
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ü Skift til Insulin glargin (Lantus®) eller Insulin detemir (Levemir®)  er aktuelt ved 

ustabile blodsukker 

ü Bruk av insulinpumpe er sjelden indisert i sykehjemspopulasjonen, men kan 

vurderes i enkelte tilfeller 
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Hyperglykemi 
 

1. Diabetisk ketoacidose 

ü Diabetisk ketoacidose er en akutt tilstand som kan føre til koma eller død, og 

opptrer nesten utelukkende ved type 1 diabetes 

ü Symptomer og funn 

¶ Hyperventilering, acetonlukt fra munn, nedsatt bevissthet 

¶ Kvalme, oppkast, magesmerter 

¶ Tørste, dehydering, hypotensjon, takykardi 

ü Diagnostikk tilgjengelig i sykehjem 

¶ Blodsukker: Ofte over 20 mmol/l, men ketoacidose kan også være 

assosiert med blodsukker ned mot 11 mmol/l 

¶ Urinstiks: utslag på ketoner  

ü Disse pasientene skal som en hovedregel innlegges i sykehus 

ü For en sikker diagnose trengs blodgassanalyser, som per i dag ikke er 

tilgjengelig på sykehjem i Bergen kommune 

ü  Klinikk + tilstedeværelse av ketonlegemer i urin ved stiksundersøkelse kan gi 

indikasjon på at tilstanden foreligger 

ü Lettere tilfeller kan av og til behandles i sykehjemmet med insulin og 

intravenøs NaCl 0,9 % etter konferering med endokrinolog eller erfaren 

kollega  

 

2. Hyperosmolært koma 

ü Rammer som regel eldre pasienter med type 2 diabetes 

ü Utløses av akutte tilstander, som f.eks. infeksjon, traume, hjerteinfarkt, eller 

ved bruk av kortikosteroider. 

ü Pasientene har redusert bevissthet, er dehydrerte og har som regel et veldig 

høyt blodsukker. Tilstanden er svært alvorlig og det er indikasjon for 

sykehusinnleggelse dersom det er hensiktsmessig utfra totalsituasjonen 

 

3. Hyperglykemi utløst av akutt sykdom 

ü De fleste akutte tilstander hos personer med diabetes medfører stigning i 

blodsukkeret.  

ü Mål blodsukker hyppig 

¶ Før alle hovedmåltid 

¶ Ved sengetid 

¶ Eventuelt også ca. klokken 3 om natten ved svingende blodsukker 

ü Det vil ofte være aktuelt å starte, eller øke, dosen med insulin. Ved vanskelig 

forutsigbart blodsukker kan en bruke NPH-insulin x 2 dosert ut fra 

blodsukkermåling x 2, se tabell 1 
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Tabell 1. Bruk av NPH-insulin og hurtigvirkende insulin ved akutt sykdom 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

ü Ved type 1-diabetes 

¶ Mål ketoner i urin ved sterkt økende blodsukker 

¶ Juster insulindosen utfra blodglukosemålingene, gjerne med gjentatte 

doser av hurtigvirkende insulin 

¶ Insulinbehovet vil ofte variere betydelig 

¶ En tommelfingerregel mange bruker er at insulinbehovet øker ca. 25 % 

per grad temperaturen er over 37,5 grader 

¶ Vurder sykehusinnleggelse hvis tilstanden forverres 

ü Ved type 2-diabetes 

¶ Seponer midlertidig eventuell behandling med metformin, ACE-

hemmer/AII antagonist ved risiko for dehydrering 

¶ Vurder sykehusinnleggelse hvis tilstanden forverres 

ü Bruk av intravenøs glukose/insulin-infusjon ved akutte tilstander som 

medfører vedvarende hyperglykemi, kan vurderes i sykehjem som bruker 

intravenøs behandling regelmessig 

  

B-sukker morgen NPH morgen B-sukker kveld NPH kveld 

< 8 0 < 10 0 

8-12 8E 10-14 6E 

12-18 14E 14-20 10E 

18-22 16E + NovoRapid 4 IE 20-24 14 IE + NovoRapid 4 IE 

> 22 20E + NovoRapid 6 IE > 24 18 IE + NovoRapid 6 IE 



 

107 
 

Hypoglykemi 
 

1. Bakgrunn 

ü Symptomer på lett til moderat hypoglykemi (føling) opptrer vanligvis ikke før 

blodsukkeret er under 4, men følingsterskelen blir høyere ved vanskelig 

regulerbar diabetes  

ü Hypoglykemi er en bivirkning av diabetesbehandlingen 

ü  Alvorlig hypoglykemi defineres ofte som episoder med kramper eller 

bevissthetstap eller som episoder med blodsukker under 2,8 mmol/l og 

bedring etter behandling med glukose intravenøst eller glukagoninjeksjon.  

ü Alvorlig hypoglykemi opptrer kun ved bruk av sulfonylurea, glinider 

(«måltidstabletter») og insulin 

ü  Evnen til å gjenkjenne hypoglykemi (følingssansen) blir svekket av et 

vedvarende lavt blodsukker og av hyppige hypoglykemiepisoder  

ü Pasienter med kommunikasjonsvansker og kognitiv svikt vil ofte ikke kunne 

formidle føling 

   

2. Symptomer 

ü Hos skrøpelige og kognitivt svekkede pasienter, kan forvirring og 

adferdsendringer være et symptom ved lett til moderat hypoglykemi 

ü Se tabell 1 

 
      Tabell 1. Symptomer ved hypoglykemi  

Lett til moderat hypoglykemi  Alvorlig hypoglykemi  

Konsentrasjonsvansker Talevansker 

Blekhet Dobbeltsyn 

Skjelving, risting Forvirring 

Svetting Sterkt unormal oppførsel 

Parestesier i lepper/tung Voldsom oppførsel 

Hjertebank Koma 

Hodepine Kvalme  

Sult/tørste   

Forandringer i oppførsel   

Angst/uro   

Svimmelhet, muskelsvakhet, 
falltendens 

 

 

3. Behandling av lett eller moderat hypoglykemi 

ü Gi sukkerholdig mat/drikke, minimum ca.10 g sukker, f.eks. honning, 1 glass 

juice eller sukkerholdig brus/saft, 1–2 glass melk eller 7–10 sukkerbiter.  

ü Vente 5–10 min. for effekt  
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ü 10 gram raske karbohydrater vil holde blodsukkeret oppe i ca. 40 minutter. Gi 

mellommåltid bestående av karbohydrater, fett og protein, f.eks. en 

brødskive med margarin og pålegg hvis det er lengre tid til neste måltid 

 

4. Behandling av alvorlig hypoglykemi 

ü Raskt innsettende bevisstløshet hos en pasient som bruker insulin er 

hypoglykemi inntil manglende effekt av glukose er vist, eller måling av 

blodglukose avkrefter mistanken 

ü Forsøk med honning eller litt melis løst i vann smurt mellom tennene og 

kinnet. Finn fram Glukagon (Glucagon®). 

ü Gi 1 mg Glukagon im. Dette bør gi en blodglukosestigning på 2,5–3,5 mmol/l. 

Dersom ingen effekt etter få minutter, gi en dose Glukagon til og ring etter 

ambulanse. Glukagon kan forårsake kvalme og oppkast. Legg pasienten i 

sideleie. Den blodsukkerøkende effekten av Glukagon er kortvarig og 

hypoglykemien kan komme raskt tilbake. 

ü Gi 10-20 g konsentrert glukose (200-500 mg/ml) iv. hos bevisstløse pasienter. 

Ambulansepersonell kan evt. hjelpe til med dette. Obs. fare for vevsnekrose 

ved ekstravasal infusjon 

ü Suppler med noe karbohydratholdig når pasienten våkner. Må være 

langsomtvirkende karbohydrater for å unngå tilbakefall av hypoglykemi 

ü Det er sjelden nødvendig med innleggelse dersom beboeren våkner opp etter 

hypoglykemiepisoden 

ü NB! Lavt blodsukker på grunn av sulfonylureaderivater (f.eks. Mindiab® eller 

Amaryl®) er ofte svært langvarig og kan trenge tilførsel av store doser glukose 

over flere døgn. Disse pasientene bør legges inn i sykehus.  
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Dyp venetrombose 
 

1. Bakgrunn 

ü Forekomsten av venøs svikt i beina øker med alder og skyldes i hovedsak 

skadede veneklaffer 

ü Sykehjemspasienter har også ofte andre risikofaktorer for dyp venetrombose 

(DVT), som f.eks. langvarig sengeleie, pareser, aktiv kreftsykdom etc.  

ü DVT har mange potensielle differensialdiagnoser i sykehjemspopulasjonen 

 

2. Klinikk 

ü Grundig anamnese og klinisk undersøkelse for å kartlegge varighet, tidligere 

tromboembolisme og alternative diagnoser 

ü Klassiske symptomer og funn inkluderer; 

¶ Ensidig ødem 

¶ Smerter 

¶ Dilatasjon av overfladiske vener 

¶ Økt hudtemperatur 

¶ Ømhet ved palpasjon langs dype vener i tykklegg og på låret 

ü Ved hjertesvikt og venøs insuffisiens sees som regel bilaterale ødemer, men 

ikke nødvendigvis symmetriske 

ü Etter hjerneslag vil det være større tendens til ødem i det paretiske siden  

 

3. Diagnostikk 

ü Wells score (se tabell 1) og D-dimer bør benyttes i diagnostikken av DVT  

ü For pasienter med lav pretestsannsynlighet i henhold til Wells skår( ≤1) og 

normal D-dimer, er sannsynligheten for DVT svært lav og ytterligere utredning 

med ultralyd eller behandling er ikke nødvendig 

ü Hos pasienter med høy Wells skår (≥2) anbefales oppstart med 

antikoagulasjonsbehandling i påvente av svar på D-dimer 

ü Ultralyd tas hos de sprekeste (særlig korttid/rehabilitering) ved Wells skår ≥2 

og/eller ved forhøyet D-dimer.  Avtales med medisinsk-hematologisk-

radiologisk poliklinikk neste hverdag 

ü Hvis pasienten etter en helhetsvurdering ikke kan eller bør sendes til sykehus 

for ultralyd 

¶ Antikoagulasjonsbehandling videreføres ved Wells score ≥2 og 

forhøyet D-dimer 

¶ Antikoagulasjonsbehandling kan avsluttes ved mistanke om distal DVT 

og normal D-dimer, da D-dimer har en negativ prediktiv verdi på 96 % 

ved isolert distal DVT 

¶ Ved uttalte symptomer/mistanke om proksimal DVT og normal D-

dimer gjøres en individuell vurdering om antikoagulasjonsbehandling 



 

110 
 

bør videreføres basert på blødningsrisiko, forventet restlevetid, 

samarbeid ved medisinering etc.  

¶ Det bør gjøres en ny klinisk vurdering etter 3-5 dager med revurdering 

av diagnosen 

ü NB! D-dimer er en generell betennelsesmarkør, som også ofte stiger ved f.eks. 

infeksjoner, kreftsykdom, bindevevssykdom etc. Sunt klinisk skjønn har derfor 

også en plass i diagnostikken av DVT! 

 
Tabell 1. Wells skår for DVT 

Wells skår   

Aktiv kreft, dvs. aktiv/palliativ behandling siste 6 mnd.  +1  

Paralyse/parese underekstremitet, ev. nylig gipset underekstremitet  +1  

Nylig sengeleie > 3 dager, ev. større kirurgisk inngrep siste 4 uker +1  

Lokal ømhet langs området til dype venesystem  +1  

Hevelse i hele underekstremiteten (bør måles)  +1  

Legghevelse > 3 cm sammenlignet med asymptomatisk side (måles 10 cm under 
tuberositas tibiae) 

+1  

Pittingødem, hvis mest uttalt i aktuelle underekstremitet  +1  

Dilatasjon av overflatiske vener i aktuelle underekstremitet (ikke varikøse)  +1  

Tidligere dokumentert DVT +1 

Alternativ diagnose mer sannsynlig enn DVT (Rumpert Baker cyste, traume, infeksjon, 
blødning, etc.) 

-2  

Total skår   

{ƪňǊ җнΥ Høy sannsynlighet for DVT (50-60 %)   

{ƪňǊ Җм: Lav sannsynlighet for DVT (ca. 10 %)  

{ƪňǊ Җм og normal D-dimer utelukker DVT med >99 % sannsynlighet  

 
4. Antikoagulasjonsbehandling 

ü Hensikten med behandlingen er 

¶ å forhindre lungeembolisme og utvikling av posttrombotisk syndrom 

¶ å hindre residiv av DVT 

ü Lavmolekylært heparin (Fragmin® 200 E/kg eller Klexane® 1,5 mg/ kg) sc. x 1, 

evt. x 2 i redusert døgndose ved stor blødningsfare. Ved uttalt nyresvikt 

(GFR<30) og ved høy blødningsrisiko (se under) gis Klexane® 1 mg/kg eller 

Fragmin® 130 E/kg sc. x 1 

ü Warfarin (Marevan®) startes samtidig. Lavmolekylært heparin seponeres 

tidligst etter 5 dager og når INR har vært > 2.0 i minst 24 timer. Styringsmålet 

for warfarinbehandling er INR 2,5 (2,0–3,0) 

ü Alternativ behandling  

¶ Apixaban (Eliquis®) 10 mg x 2 i 7 dager, deretter reduksjon til 5 mg x 2. 

Skal ikke brukes ved GFR<15. Ved GFR<30 eller alder > 80 år + vekt < 

60 kg gis 2,5 mg x 2. Ved økt blødningsrisiko gis 2,5 mg x 2 

¶ Rivaroksaban (Xarelto®) 15 mg x 2 i 3 uker, deretter 20 mg x 1. 

Reduser dose til 15 mg x 1 ved økt blødningsrisiko eller ved nyresvikt 

(GFR<50) 
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¶ Dabigatran (Pradaxa®) 150 mg x 2 kan også brukes, men i motsetning 

til apixaban og rivaroksaban krever dabigatran minst 5 dagers initial 

behandling med lavmolekylært heparin. Dosereduksjon til 110 mg x 2 

ved alder >= 75-80 år + samtidig behandling med verapamil eller GFR 

30-50 ml/min 

ü Ved underliggende kreftsykdom gis lavmolekylært heparin i full dose i 4 uker, 

deretter reduksjon til 60-80 % av denne resten av behandlingsperioden 

 

5. Behandlingslengde 

ü Behandlingslengde 3 mnd. 

¶ DVT med klar, reversibel årsak, f.eks. kirurgi og immobilisering  

¶ Spontan førstegangstrombose, høy blødningsrisiko 

ü Behandling på ubestemt tid 

¶ Spontan annengangstrombose 

¶ Spontan førstegangstrombose og lav blødningsrisiko dersom ikke 

vektige argumenter mot 

¶ Samtidig aktiv kreftsykdom 

¶ Kjent ikke-reversibel årsak  

ü NB! Pasienter som antikoaguleres på ubestemt tid skal jevnlig revurderes med 

hensyn til klinisk status inkludert livskvalitet, blødningskomplikasjoner og 

forventet levetid 

  

6. Blødningsrisiko 

ü Ved høy blødningsrisiko må faren for alvorlig blødning som bivirkning av 

behandlingen veies mot nytten av behandlingen  

ü HAS-BLED skår  

¶ Er laget for vurdering av blødningsrisiko ved warfarinbehandling hos 

pasienter med atrieflimmer, se eget kapittel for detaljer 

¶ Kan også gi en pekepinn for blødningsrisiko også for pasienter med 

DVT som skal antikoaguleres 

¶ Ved HAS-BLED skår = 4 er årlig absolutt risiko for alvorlig blødning opp 

mot 10 % ved warfarinbehandling 

ü Andre faktorer forbundet med økt blødningsrisiko som ikke inngår i HAS-BLED 

¶ Kreft med eller uten metastasering 

¶ Trombocytopeni 

¶ Anemi 

¶  Diabetes 

¶  Komorbiditet eller redusert funksjonskapasitet 

¶  Nylig kirurgi 
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7. Ikke-medikamentell behandling 

ü Akutt 

¶  Høyt leie av det affiserte benet 

¶  Tidlig mobilisering; øker ikke risiko for LE 

ü Kompresjonsbehandling 

¶  Startes så raskt som mulig etter oppstart av 

antikoagulasjonsbehandling når den akutte hevelsen har gått ned  

¶  Motvirker ødem og utvikling av posttrombotisk syndrom  

¶  Bruk kompresjonsklasse 2; 30-40 mmHg  

¶  Tilpasses individuelt etter mål som tas før pasienten har stått opp 

¶  Høye strømper velges ved mistanke om proksimal trombose/ved 

hevelse proksimalt for kne 

¶ Lave strømper kan brukes ved distal DVT/hevelse kun distalt for kne 

¶  Det er ikke vist forskjell på lave og høye strømper i forebygging av 

posttrombotisk syndrom 

¶ Velg lave strømper hvis høye strømper gir dårlig compliance 

¶ Brukes i 2 år – bytt strømpene hver 6. mnd. pga. tap av elastisitet 
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Epilepsi og kramper  

 
1. Bakgrunn 

ü Opp mot 10 % av sykehjemsbeboere har epilepsi 

ü Anfallene kan lett bli oversett eller feiltolket 

ü Cerebrovaskulær sykdom er vanligste årsak  

ü Eldre har et smalere terapeutisk vindu og høyere følsomhet for bivirkninger 

av medikamenter - bruk lav startdose og trapp langsomt opp! 

ü Unngå fenytoin, fenobarbital og karbamazepin pga. bivirkninger og 

interaksjonspotensial 

  

2. Årsaker 

ü Enkeltstående krampeanfall med sikker og evt. reversibel utløsende årsak 

(provoserte anfall) trenger ikke å bety debut av epilepsi, og det anbefales ikke 

oppstart med antiepileptika etter ett provosert anfall 

¶ Hjerneslag/TIA 

o Anfall kan komme hos opp mot 10 %, og ca. 1/3 av disse 

pasientene utvikler epilepsi 

¶ Metabolsk encefalopati 

o  Hypoglykemi, hyponatremi, uremisk encefalopati, 

leverencefalopati etc.  

¶ Legemidler 

o Mange legemidler senker krampeterskel, f.eks. antipsykotika, 

antidepressiva, sederende antihistaminer, systemiske 

glukokortikoider, tramadol og ciprofloksacin  

o Kramper kan også komme ved bråseponering av 

benzodiazepiner og alkohol 

¶ Hodetraume 

¶ Infeksjon i sentralnervesystemet; meningitt, encefalitt 

  

ü Epilepsi  

¶ Hjerneslag er utløsende årsak hos opp mot 50 % 

o Hjerneblødning og kortikale lesjoner frontotemporalt gir størst 

risiko 

¶ Alzheimers sykdom  

o Ca. 10 % utvikler epilepsi ved Alzheimer  

o Mer vanlig hos unge demente og ved alvorlig demens 

¶ Intrakraniell tumor (sjelden) 

¶ AV-malformasjoner; vanligvis diagnostisert i yngre alder 
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3. Epileptiske anfall hos eldre 

ü Fokale anfall uten eller med påvirket bevissthet vanlig 

¶ Komplekse partielle anfall hyppigst, omlag 40 %  

ü Sjeldnere forvarsel/aura og generalisering av den epileptiske aktiviteten 

ü Anfallene kan være svært diskré og arte seg som for eksempel forbigående 

svimmelhet, ustøhet, fall eller forvirring 

ü Den postiktale forvirringen varer gjerne lenger hos eldre enn hos yngre 

 

4. Diagnostikk 

ü Anfallene blir ofte mistolket som uspesifikke aldersfenomener, synkoper, 

medikamentbivirkninger, vaskulære episoder eller demens 

ü Grundig sykehistorie med komparentopplysninger fra pårørende og pleiere 

ü Er det mistanke om nyoppstått epilepsi bør det konfereres med nevrolog og 

vurderes innleggelse i nevrologisk avdeling 

ü Utelukk kardiale, infeksiøse, toksiske eller metabolske årsaker til anfallene 

ü EEG er gullstandard, men EEG når det ikke er pågående anfall har begrenset 

verdi pga. lav sensitivitet og spesifisitet. Epilepsi er en klinisk diagnose, fravær 

av epileptiform aktivitet i EEG må ikke tolkes som bevis på at det ikke 

foreligger epilepsi 

ü MR, evt. CT, caput bør tas ved nyoppstått epilepsi 

ü En bør i hvert tilfelle vurdere om utredningen er til større påkjenning for 

pasienten enn nytten av denne. Særlig ved langtkommet demenssykdom bør 

utredningen begrenses og behandling startes etter klinisk vurdering 

 

5. Akutt behandling ved kramper 

ü Mykt underlag under pasientens hode.  

ü Trekk pasienten vekk fra, eller fjern om mulig, gjenstander som kan føre til 

skade 

ü Legg pasienten i stabilt sideleie 

ü Diazepam (Stesolid®) 10 mg rektalt, evt. iv. hvis anfallet ikke gir seg spontant; 

vent maksimalt 4 minutter. Gjentas 10 mg rektalt evt. 5 mg iv. til anfallsfrihet  

ü Akutt innleggelse hvis anfallet ikke lar seg kupere (konvulsiv status 

epileptikus) 

  

6. Forebyggende behandling 

ü Det anbefales å starte behandling etter bare ett uprovosert anfall hos eldre, 

siden risikoen for nye anfall er større hos eldre enn hos yngre; 80 % vs. 40 %  

ü Unngå eldre enzyminduserende medikamentene som fenobarbital, fenytoin 

og karbamazepin pga. bivirkninger og fare for interaksjoner – særlig ved 

polyfarmasi 
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ü Start med halvparten av anbefalt startdose og bruk dobbelt så lang 

doseopptrappingstid som anbefalt ellers - «Start low, go slow» 

ü Lamotrigin (Lamictal®) eller levetiracetam (Keppra®) er førstevalg på grunn av 

god balanse mellom effekt og tolerabilitet, lavt interaksjonspotensial og 

dosering x 1-2 per døgn 

¶ Måldose Lamotrigin 100 mg/døgn, 100 mg x 1 eller 50 mg × 2 

¶ Måldose Levetiracetam 1 000 mg/døgn, som 500 mg × 2 

¶ Dosen bør justeres ut fra effekt og bivirkninger, mer enn av 

serumkonsentrasjonsmålinger. Mål likevel s-speil da bivirkninger kan 

være vanskelig å tolke hos sykehjemsbeboere 

ü Konferer med nevrolog hvis det ikke blir akseptabel anfallskontroll med dette 

regimet 
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Urinsyregikt 
 

1. Bakgrunn 

ü Urinsyregikt skyldes akkumulering av uratkrystaller primært i ledd, men også 

bindevev, med påfølgende akutt eller kronisk inflammasjon 

ü De fleste pasienter har på et eller annet tidspunkt forhøyet s-urat, men ikke 

nødvendigvis under et akutt anfall. Merk: majoriteten av pasienter med 

forhøyet s-urat vil aldri utvikle klinisk urinsyregikt 

ü Hyperurikemi kan han mange årsaker, men i sykehjemspopulasjonen 

dominerer bruk av diuretika, kronisk nyresvikt og dehydering 

ü Akutt bakteriell artritt er den viktigste differensialdiagnosen  

ü Prevalens ca. 1 %, øker med alder, menn angripes hyppigere enn kvinner 

 

2. Klinikk 

ü Akutt artritt 

¶ Rubor, calor, dolor, tumor, functio laesa, meget smertefullt, rask 

utvikling   

¶ Som oftest monoartikulær i underekstremiteter, hyppigst i stortåens 

grunnledd eller kne 

¶ Er klinisk vanskelig å skille fra en akutt bakteriell artritt 

¶ Affeksjon av flere ledd er sjelden, men kan forekomme 

ü Kronisk urinsyregikt med tofi 

¶ Mer lavgradig inflammasjon i bindevev; leddnært, over sener og i 

slimposer 

¶ Tofi kan også bli akutt inflammerte  

¶ Kan ledsages av nefrolitiasis og urat nefropati 

 

3. Diagnostikk 

ü Klinikk 

¶ Klinisk bilde, tidligere kjente anfall, tilstedeværelse av tofi, bruk av 

diuretika, kjent nyresvikt etc.  

ü Blodprøver 

¶ S-urat 

o Er oftest forhøyet, men 10-40 % kan ha normale eller lave 

verdier, spesielt dersom de allerede står på uratsenkende 

medisin 

¶ CRP, LPK med diff.  

o Akutt urinsyregikt, spesielt ved affeksjon av store ledd, gir ofte 

betydelig leukocytose med nøytrofili og tresifret CRP 

o CRP og LPK kan således ikke brukes for å skille akutt bakteriell 

artritt fra akutt urinsyregikt  
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4. Behandling av akutt urinsyregikt 

ü Rask oppstart av behandling forkorter anfallets varighet 

ü Pasienter som allerede står på urat-senkende medisiner kan fortsette med 

disse også under anfallet  

ü Ved behov for ekstra smertestillende start med Paracet 1 g x 3-4  

ü 1. valg: Kolkisin 

¶ 0,5 mg x 3 første 24 timer, deretter rask nedtrapping til 0,5 mg x 2 og 

0,5 mg x 1 ved klinisk effekt, til symptomfrihet 

¶ Vanligste bivirkning er diaré 

¶ Kontraindisert ved alvorlig nyre- eller leversvikt 

¶ 2. valg: Prednisolon 

o 20 mg x 1 i 3 dager, deretter rask nedtrapping med 5 mg daglig 

til seponering  

o Obs. hyperglykemi hos diabetikere og uro/forvirring hos 

pasienter med redusert kognitiv funksjon 

¶ NSAIDs 

o Skal som hovedregel unngås hos sykehjemspasienter 

o Ved fravær av nyresvikt, hjertesykdom, magesår og behandling 

med platehemmer/antikoagulantia, kan NSAIDs vurderes, men 

bør da som regel kombineres med PPI.  

o Naproksen 

Á 500 mg initialt, deretter 250 mg x 2-3, behandling 

kontinueres frem til symptomfrihet i laveste effektive 

dose 

 

5. Forebygging av anfall 

ü Livsstilsfaktorer 

¶ Vektreduksjon ved overvekt, begrenset inntak av alkohol 

ü Unngå tiazid-diuretika  

ü Urat-senkende medikamenter 

¶ Indisert ved mer enn 1-2 anfall per år, spesielt ved samtidig 

hypertensjon, nyresvikt eller residiverende nyrestein 

¶ Bør ikke startes før 2 uker etter at akutt anfall er overstått 

¶ NB! Bør initialt kombineres med Kolkisin 0,5 mg x 2 i 4 uker for å 

hindre akutte anfall pga. uratmobilisering fra vev/tofier 

¶ Kontroll s-urat etter ca. 3 uker, behandlingsmål: < 360 µmol/l 

¶ Allopurinol (Allopur ®) 

o Undertrykker syntesen av urinsyre 

o Start med 100 mg x 1, evt. opptrapping til maks. 300 mg x 2 

Á Forsiktighet utvises ved nyresvikt 
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Á Maksimalt 200 mg daglig ved eGFR <20 

¶ Probenecid (Probecid ®) 

o Fremmer utskillelse av urinsyre 

o Start med 250 mg x 2 i en uke, deretter 500 mg x 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 


