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voxamin [18]. Med såkaldt kvantitativ elektroencefa-
lografi (QEEG)-undersøgelse har man fundet, at hvis 
der er alphaaktivitet frontalt og i de posteriore tem-
porale områder, kan det prædiktere, hvem der vil 
 respondere på paroxetinbehandling [19].

Endelig har man i en enkelt undersøgelse sam-
menlignet respons på kognitiv adfærdsterapi med re-
spons på fluoxetin. Patienter, der responderede på 
kognitiv adfærdsterapi havde højere aktivitet i ven-
stre orbitofrontale cortex end dem, der responderede 
på fluoxetin [20].

Samlet peger resultaterne af nyere forskning på, 
at en lavere aktivitet i den orbitofrontale cortex før 
behandling øger muligheden for effekt af såvel psyko-
logisk som medicinsk behandling. Desuden er det 
tilsyneladende de personer, der før behandlingen 
havde de mest normale hjernemæssige forhold, der 
responderede bedst på behandlingen. Der er dog tale 
om en række mindre studier, der bør gentages. Til kli-
nisk brug ville det være meget betydningsfuldt, hvis 
fundene ved de langt billigere QEEG-undersøgelser 
kunne reproduceres.

KONKLUSION

Med brug af billeddannende metoder og QEEG er der 
fundet støtte til teorien om forstyrrelser i samspillet 
mellem frontallapper og de striatale områder hos 
OCD-patienter, men der er også resultater, som peger 
på involvering af andre dele af hjernen. Der er sam-
tidig en tydelig sammenhæng mellem, hvilke hjerne-
dele der er fundet involveret, og hvilke præsentations-
paradigmer der er anvendt. Et enkelt paradigme kan 
således ikke illustrere de forskellige hjernedeles betyd-
ning for OCD. 

Visse undersøgelser, som dog skal reproduceres, 
tyder på, at man med fMRI og vigtigere endnu med 
QEEG kan forudsige, hvem der vil respondere på en gi-
ven behandling. Fremtidsperspektiverne ved disse un-
dersøgelser er, at man allerede inden behandling kan 
forudsige, om patienten får udbytte af den. 
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TILSKUD TIL L ÆGEMIDLER

Lægemiddelstyrelsen meddeler, at der pr. 4. april 2011 ydes generelt tilskud efter sundhedslovens 

§ 144 til følgende lægemidler:

(B-01-AC-30) Asasantin Retard depotkapsler*, EuroPharmaDK ApS

(R-03-AK-07) Assieme Mite inhalationspulver*, Orifarm A/S

(N-05-AF-05) Clopixol Depot injektionsvæske*, Orifarm A/S

(H-02-AB-01) Diprofos Depot injektionsvæske*,  2care4 ApS

(N-02-AB-03) Fentanyl »Sandoz« depotplastre*, Sandoz A/S

(R-05-DA-04) Kodein »Alternova« tabletter*, Alternova A/S

(L-04-AA-06) Mycophenolate mofetil »Arrow« kapsler*, Arrow Pharma ApS

(L-04-AA-06)  Mycophenolate mofetil »Arrow« tabletter*, Arrow Pharma ApS

(R-01-AD-09) Nasonex næsespray*, Paranova Danmark A/S

(N-04-BC-09) Neupro depotplaster*, EuroPharmaDK ApS

(N-04-BC-05) Pramipexole »Arrow« tabletter*, Arrow Pharma ApS

(N-04-BC-04) Requip-Prolip depottabletter*, EuroPharmaDK ApS

(N-05-AH-05) Sycrest resoribletter, Lundbeck Pharma A/S

gruppe uden klausulering overfor bestemte sygdomme.

(N-03-AX-16) Lyrica kapsler*, EuroPharmaDK ApS

gruppe klausuleret til personer, der opfylder følgende sygdomsklausul: Epilepsi. Generaliseret 

angst. En betingelse for at opnå tilskud er, at lægen har skrevet »tilskud« på recepten.

Denne bestemmelse træder i kraft den 4. april 2011.
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