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tion af både transformerede og ikketransformerede cancer-
celler på en COX-2 afhængig måde. CysLT1- receptoren opnår 
dette i ikketransformerede celler ved at inducere aktivering af 
fosfatidylinositol-3-kinase (PI-3K) – et enzym der er nøje rela-
teret til cancerudvikling – og Rac, en lille guanosintrifosfatase 
(GTPase), som primært er involveret i cytoskeletomdannelsen 
[8]. Desuden er migrationen af celler nøje koblet til den eks-
tracellulære matrix. Dette gælder også leukotrieninduceret 
migration af transformerede og ikketransformerede celler, 
som øger overfladeekspressionen af α2β1- integriner [9], og 
som selv er i stand til at øge eikosanoidproduktion og cellemi-
gration [10].

Som det er beskrevet ovenfor, repræsenterer signalkaska-
derne, der er initieret af CysLT, andre potentielle angrebs-
punkter i behandlingen end blot den konventionelle 
hæmning af COX-2 blandt patienter med inflammatorisk 
tarmsygdom, som ubehandlet kan føre til aktive sygdomsfaser 
samt til udviklingen og spredningen af kolorektalcancer. 
CysLT repræsenterer derved et fremtidigt mål for en rationel 
(måske endda profylaktisk) behandling af disse to tilstande.
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Tilskud til lægemidler
Lægemiddelstyrelsen meddeler, at der pr. 29. december 
2008 ydes generelt tilskud efter sundhedslovens § 144 til 
følgende lægemidler:

(N-06-AX-11) Arintapin smelt smeltetabletter*, 
Sandoz A/S
(R-03-BA-02) Budesonid »PCH« inhalationspulver i kaps-
ler*, Pharmachemie B.V.
(R-03-BA-02) Budesonid »Pharmachemie« inhalations-
pulver i kapsler*, Pharmachemie B.V.
(M-01-AE-01) Burana tabletter*, Orion Corporation
(R-03-AC-13) Foradil inhalationsspray*, EuroPharmaDK 
ApS
(R-03-BB-01) Ipratropiumbromid »Teva« inhalationsvæske 
til nebulisator*, Teva Denmark A/S
(N-06-AX-16) Venlafaxin »Arrow« depotkapsler*, 
Arrow Pharma ApS
(N-06-AX-16) Venlafaxin »Sandoz« depotkapsler*, 
Sandoz A/S

gruppe uden klausulering over for bestemte sygdomme.

(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, Eli Lilly Danmark A/S
(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, EuroPharmaDK ApS
(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, Orifarm A/S
(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, Paranova Danmark A/S
(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, PharmaCoDane ApS
(N-06-AX-21) Cymbalta kapsler*, Singad Pharma ApS
(N-06-AX-21) Xeristar kapsler*, Boehringer 
Ingelheim Int. GmbH

gruppe klausuleret til personer, der lider af følgende syg-
dom:
Moderat til svær depression og/eller generaliseret angst.
En betingelse for at opnå tilskud er derfor, at lægen har 
skrevet »tilskud« på recepten.

(C-10-AA-04) Fluvastatin »Teva« kapsler*, 
Teva Denmark A/S

gruppe klausuleret til personer, der er omfattet af følgende 
tilskudsklausul: 
Patienter med behandlingskrævende hyperlipidæmi, hvor 
behandling med generelt tilskudsberettiget statin har vist 
sig utilstrækkelig, eller som ikke tåler disse lægemidler.
En betingelse for at opnå tilskud efter tilskudsklausulen 
er, at lægen har skrevet »tilskud« på recepten.

Denne bestemmelse trådte i kraft den 29. december 
2008.

*) Omfattet af tilskudsprissystemet.
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