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Konkret er der i Region Dst, bl.a. ud fra denne undersogel-
ses resultater, fra fordret 2005 indfert et obligatorisk endags-
kursus 1 »akut kommunikation« for alle turnuslaeger. Et kursus,
der fra efterdret 2005 er udvidet til at afvikles over to dage
samt gjort tvaerfagligt med deltagelse af sygeplejersker. Kurset
er dog stadig placeret i anden turnusdel, selv om en tidligere
placering efter forfatternes mening ville veere mere hensigts-
messig, da legen derved kunne drage nytte af treeningen gen-
nem hele turnusforlebet.

Yderligere undersogelser er pakraevet for at undersoge ef-

fekten af en treening af disse feerdigheder i turnusuddannelsen.

Korrespondance: Kristian Janus Andersen, Halmtorvet 16, 5. th.,
DK-1700 Kgbenhavn V. E-mail: k.j.andersen@dadInet.dk

Antaget: 24. marts 2006
Interessekonflikter: Ingen angivet
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Klyngehovedpine (Hortons hovedpine)

Overlaege Peer Tfelt-Hansen &
overleege Rigmor Hgjland Jensen

Amtssygehuset i Glostrup, Dansk Hovedpinecenter,
Neurologisk Afdeling

Resume

Klyngehovedpine er ensidige, op til fa timer varende anfald med
meget steerk smerte i eller bag gjet ledsaget af tare- og naeseflod
og nogle gange Horners syndrom. Anfaldene optreaeder i klynger af
ugers til maneders varighed, men 10-15% af patienterne har den
kroniske form. Klyngehovedpine er en neurovaskuleer hovedpine,
hvor hypothalamus synes at veere involveret. Det kliniske billede
samt diagnostik og udredning gennemgas. Selve anfaldet kan
behandles med ilt eller subkutant givet sumatriptan, og som fore-
byggende behandling kan bruges verapamil, ergotamin og predni-
solon. Behovet for tidlig klinisk diagnostik og specifik behandling
fremhaeves.

Klyngehovedpine eller Hortons hovedpine, som den ogsa
kaldes, er en meget smertefuld og relativt sjelden form for
hovedpine. Det drejer sig om en smerte i eller omkring det
ene gje varende i {3 timer ledsaget af tire- og nzseflod. Inten-

siteten af smerten ved klyngehovedpine er af patienterne ble-
vet beskrevet som verre end smerter ved fodsel, nyresten og
multiple ekstremitetsfrakturer [1].

Hortons hovedpine blev beskrevet af Bayard T. Horton i
1939 [2]. Sygdommen er dog beskrevet allerede i 1641 af den
kendte hollandske leege Nicolaas Tilp i hans Obervationes Me-
dicae, hvor han beskriver sygehistorien for Isaak van Halmaal
som [3]: » ... in the beginning of the summer season, was afflicted
with a very severe headache, occuring and disappearing daily on

fixed hours. For rarely it lasted longer than two hours. This recur-
ring pain lasted until the fourteenth day.« Folgende beskrivelse
stammer fra Gerbard van Swietens lzerebog i medicin fra 1745
(4]: »A healthy robust man of middle age [was suffering from]
troublesome pain which came on every day at the same hour at the
same spot above the orbit of the left eye, where the nerve emerges
from the opening of the frontal bone; after a short time the left eye
began to redden, and to overflow with tears; then he felt as if his eye
was slowly forced out of its orbit with so much pain, that he nearly
went mad. After a_few hours all these evils ceased, and nothing in
the eye appeared at all changed«.

11952 blev den typiske klyngetendens med anfald i uger til
maneder beskrevet af Kunkle et al [5], og 85-90% af patienterne
med klyngehovedpine lider af denne episodiske form, hvor
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Tabel 1. De internationale diagnostiske kriterier for klyngehovedpine (Head-
ache Classification Subcommittee of IHS 2004).

Mindst fem anfald skal opfylde samtlige af de falgende kriterier, for at man
kan diagnosticere lidelsen som klyngehovedpine:

1. Sveere eller meget sveere smerter, som sidder omkring gjet, over gjet
eller i tindingen. Uden behandling varer smerterne 15-180 minutter
2. Hovedpinen er ledsaget af en af falgende reaktioner pa samme side
som smerterne:
a) konjunktival redme og/eller tareflod
b) teethed i naesen og/eller rindende naese
c) hevet gjenlag
d) pande- og ansigtssved
e) miosis og/eller ptose
f) fornemmelse af motorisk uro og rastlgshed
3. Anfaldenes hyppighed veksler fra et hver anden dag op til fem gange
dagligt
4. Normale forhold ved neurologisk undersggelse (der kan dog veere en
ptose eller et Horners syndrom mellem anfaldene i klyngeperioden)

Episodisk klyngehovedpine

Ved episodisk klyngehovedpine skal de ovenstéende kriterier for klyngeho-
vedpine geelde. For at man karakteriserer lidelsen som episodisk, skal man
have mindst to perioder med klyngehovedpine, der hver varer 7-365 dage,
og som er adskilt af en smertefri periode pa mindst en méaned

Kronisk klyngehovedpine

Ved kronisk klyngehovedpine skal ovenstaende kriterier for klyngehoved-
pine geelde. Desuden skal anfaldene sta pé i over et ar, hvor de smertefri
perioder ikke ma vare over en maned

der optreder 1-2 klyngeepisoder pr. ar [6]. 10-15% af patien-
terne har dog den kroniske form med anfald i mere end et ar
og anfaldsfrihed i mindre end en mined [6] (Tabel 1). Det
drejer sig om en neurovaskuler hovedpine [1], der oftest op-
treeder i klynger af ugers til maneders varighed. Anfaldet viser
sig som en sterk smerte i eller omkring et oje med samsidigt
tareflod, nzeseflod og eventuelt Horners syndrom, miosis og
ptose (Tabel 1). Praevalensen er 0,5-1 pr. 1.000 personer [7],
det vil sige, at der skennes at vaere 3.000-5.000 personer med
denne lidelse i Danmark. Incidensen kendes ikke pracist.

/Etiologi og patofysiologi

Nar man seger at forstd arsagen til og patofysiologien ved
klyngehovedpine, kan man med fordel fokusere pa folgende
kliniske fakta: 1) det drejer sig om en smerte i forste trigemi-
nusgren, 2) smerten er ledsaget af parasympatisk hyperfunk-
tion (tireflod og nzseflod) pa samme side, 3) der er nedsat
funktion af sympatikus p& samme side (Horners syndrom),
4) anfaldene optreder i klynger og ofte pi samme tidspunkt
pé dagen, 5) flere meend end kvinder lider af klyngehoved-
pine og 6) klyngehovedpine synes i visse familier at vaere
arvelig.

1) Under anfald af klyngehovedpine er der i f3 tilfzlde
foretaget angiografi. I et tilfelde sds der edem af arteria carotis
i den del, der penetrerer basis af kraniet [8]. I andre tilfzlde
er der med magnetisk resonans (MR)-angiografi set dilatation
af a. ophtalmica [9]. Hvorvidt disse karendringer forarsager
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smerten eller er epifzznomener til en centralt udlest trigemi-
nussmerte er fortsat uklart [1].

2) Den parasympatiske hyperfunktion med tire- og naese-
flod, der ses under anfald, skyldes sandsynligvis en trigemino-
autonom refleks med n. trigeminus som den afferente del og
parasympatiske nerver fra ganglion pterygopalatinum som
den efferente del [1].

3) Den nedsatte funktion af sympatikus skyldes sandsynlig-
vis edem eller dilatation i veeggen af de arterier, som sympati-
kus omskeder. Der er pavist en postganglionzer sympatisk hy-
pofunktion af pupillen hos patienterne i klyngeperioderne [10].

4) Den éarlige rytmicitet af klyngeperioderne forbliver for
nuvzrende helt uforklaret. At anfaldene ofte optreeder pa be-
stemte tidspunkter, oftest om natten, tyder p4, at de er influeret
af det biologiske ur. Der er observeret zndringer i biologiske
rytmer af cortisol, prolaktin og testosteron bade i klyngeperio-
derne og uden for disse [10]. Plasmamelatonin er en marker for
det biologiske ur, og de natlige niveauer af plasmamelatonin var
lavere i klyngeperioden end i remissionsperioderne [11]. Dette
er blevet tolket som tydende pa en hypotalamisk dysfunktion
[1, 12, 13]. Under anfald af klyngehovedpine sis med positron-
emissionstomografi (PET)-studier en specifik aktivering i basis af
tredje ventrikel i hypothalamus [1]. Aktiveringen er dog senere
vurderet til at vaere mere posteriort og inferiort for hypothala-
mus og beliggende hejt i mesencefalon [14]. Voxel- baseret mor-
fometisk analyse med MR viser ndringer i den gra substans pa
samme sted [1, 15], men betydningen heraf er fortsat uklar. Hor-
monanalyserne og PET- og MR-undersogelserne tyder sam-
stemmende pa en involvering af hypothalamus ved klyngeho-
vedpine; og det har veret foreslaet [1], at nucleus suprachias-
maticus kunne vere drsag til anfaldenes kronobiologi. Denne
mulige hypotalamiske dysfunktion har fert til implantering af
stimulationselektroder posteriort i hypothalamus til behandling
af sveer behandlingsrefrakter kronisk klyngehovedpine [16-18].

5) Af ukendte arsager er klyngehovedpine hyppigere hos
mend end hos kvinder (5:1). Der er dog med tiden set en vi-
gende tendens for denne kensovervagt; og i et nyligt publice-
ret stort materiale fra Storbritannien var ratio 2,5:1 [19]. Man
har ment, at dette kunne skyldes dels en bedre diagnostik af
klyngehovedpine hos kvinder, dels at kvinder overtager
maends (u)vaner.

6) Klyngehovedpine synes i nogle familier at vaere arvelig
og forstegradssleegtninge til en patient med klyngehovedpine
har en 14 gange oget risiko for at fi klyngehovedpine [7].

Baseret pd studier af familier med klyngehovedpine kon-
kluderede Russell, at klyngehovedpine sandsynligvis arves
autosomalt dominant med lav penetrans i nogle familier,
mens den i andre familier arves autosomalt recessivt [7, 20].
Man har endnu ikke fundet noget gen med kobling til klynge-
hovedpine [7].

Klinisk billede, diagnose og differentialdiagnoser
Hortons hovedpine er karakteriseret ved tilbagevendende an-
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fald af sveere unilaterale, orbitale/supraorbitale smerter med
en varighed pa 15-180 minutter. Smerter er lokaliseret retro-
orbitalt hos 93%, temporalt hos 70%, i overkzben og tenderne
hos 50%, frontalt hos 46%, i kinden hos 45% og i nakken hos
29% [19] (Figur 1). Smerterne er meget voldsomme, og pa-
tienterne er typisk meget urolige og opkerte under anfaldene.
I modsztning til migraenepatienter vandrer patienter med
klyngehovedpine ofte hvilelost omkring, kan virke irritable
og i sjeeldne tilfzelde endda vere selvmutilerende for at aflede
smerterne [21]. Smerterne angives oftest meget dramatisk som
f.eks. en roterende kniv i gjet. Smerterne ledsages af et eller
flere kraniale autonome symptomer pa den afficerede side i
form af gjenrodme (77%), tireflad (82-91%), tilstoppet naese
og/eller nzsefldd (68-76%), ojenligsadem (74%), heengende
ojenldg (ptose) (57-69%), pande- og ansigtssved samt folelse af
rastloshed eller agitation (se de internationale diagnostiske
kriterier i Tabel 1 [6, 12, 19]).

Modsat ved migraene synes der ikke ved klyngehovedpine
at veere nogen relation til de vanlige triggerfaktorer som kvin-
delige kenshormoner, stress og fodevarer [19].

Anfaldene kan optrede degnet rundt, men ca. halvdelen
kommer om natten[22], ca. halvanden time efter indsovnin-
gen og kan recidivere flere gange pr. nat. Patienterne er som
regel smertefrie mellem anfaldene.

Sygdommen optrader i 85-90% af tilfeldene i en episodisk
form, hvor anfaldene optreder i klynger af ugers til maneders
varighed med en hyppighed pa op til otte anfald pr. degn.
Herefter forsvinder anfaldene spontant for atter at recidivere
maneder til ar senere med samme anfaldsmenster. Hos nogle
patienter optraeeder klyngerne fra ar til ar pa helt bestemte
tidspunkter af ret. 10-15% af patienterne har kronisk klynge-
hovedpine, hvor anfaldene optreeder hyppigt, ofte dagligt
hele aret igennem uden pauser. Episodisk klyngehovedpine
udvikler sig i 10-13% af tilfzeldene gradvist til den kroniske
klyngehovedpine, mens 5-10% har den kroniske form fra
debuttidspunktet.

Normalt forekommer anfaldene pa den samme side, men
sideskift kan se hos ca. 15% bade i selve hovedpineklyngen og
fra klynge til klynge.

Mand-kvinde-ratio er 2,5-5:1, altsd 3-5 gange hyppigere
hos mend end hos kvinder. Middeldebutalder er 28 ar ved
den episodiske form og 37 ir ved den kroniske form (spend-
vidde 6-67 r) [19]. Klyngeperioderne starter siledes hyppigst
i det tredje decennium, er sjzldne for 15-drs-alderen, men
kan ses helt ned til 6-8-drs-alderen.

Alkohol har en markant og hurtigt provokerende effekt,
hvis der indtages blot en minimal mzngde i klyngeperioden.
Uden for klyngeperioden er alkoholtoleransen normal. Nitro-
glycerin kan ogsa udlese anfald [22].

En pracis og hurtig diagnose er vigtig, da mange patienter
ofte i arevis har zigzagget gennem behandlersystemet og udsat
sig selv for uhensigtsmaessig og omkostningsfyldt behandling
hos tandlaeger, ore- og gjenlaeger samt i det alternative sy-
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Figur 1. Patientens
egen tegning af smerte-
lokalisation, intensitet
og ledsagesymptomer.
Farverne indikerer
smerteintensiteten: sort
og markergd de mest
intense og den hvide
farve folelseslgshed
(bemeerk at dette svarer
til n. trigeminus' senso-
riske omrade).

stem, for diagnosen endelig stilles. Sdledes er den gennemsnit-
lige diagnostiske forsinkelse i en dansk patientpopulation pa
95 patienter ni r (spzndvidde 0-35 ar). Storstedelen af pa-
tienterne havde i denne periode haft et meget stort antal
sundhedskontakter. Heraf havde 42% af patienterne med
klyngehovedpine blandt andet opsegt tandlaege specifikt pa
grund af smerterne i kinden og overkaben og modtaget eks-
tra tandbehandling inklusive en eller flere tandekstraktioner
pé grund af klyngehovedpinen.

Sygdommen er oftest livslang, men mange patienter op-
lever, at anfaldene aftager bade i frekvens og styrke med sti-
gende alder.

Klyngehovedpine har en klinisk profil, der er sa typisk, at
diagnosen generelt kan stilles uden yderligere undersogelser.
Der ber indhentes en grundig anamnese med nejagtig beskri-
velse af smerternes lokalisation, styrke og karakter samt af
ledsagesymptomerne. Dogn- og arstidsvariation af anfaldene
og eventuelle anfaldsprovokerende faktorer klarleegges. Inden
en precis diagnose kan stilles, ma der foretages en grundig,
almen, objektiv og neurologisk undersogelse, hvor eventuelle
tegn pd anden tilgrundliggende sygdom afdaekkes.

Yderligere undersogelser ved typisk anamnese og normal
neurologisk undersogelse er kun sjzldent nedvendige. I kro-
niske tilfzelde samt i specielle tilfzelde med sen anfaldsdebut
(>40 ar) og 2ndret og atypisk anfaldsmenster kan en cerebral
MR- skanning med henblik pa patologi nzr sinus cavernosus
dog vere indiceret.

Der er beskrevet sekundere tilfzelde til sinus cavernosus-
nare processer som hypofyseadenom og meningeom i for-
bindelse med kronisk klyngehovedpine [23, 24].

De vigtigste differentialdiagnoser til klyngehovedpine er:
migreene, kronisk paroksystisk hemikrani, vaskulzere malfor-
mationer, carotisaneurismer, cerebrale eller nasofaryngeale
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tumorer, trigeminusneuralgi og visse ojenlidelser som f.eks.
glaukom eller keratitis. Et forste anfald af klyngehovedpine
kan ligne en carotisdissektion med smerter i ojet og Horners
syndrom. Ved kronisk paroksystisk hemikrani er smerterne
og ledsagesymptomer er de samme som ved klyngehoved-
pine, men anfaldene er hyppigere (5-40 pr. dag) og kortva-
rigere (2-30 minutter) end ved klyngehovedpine. Der er spe-
cifik effekt af indometacin ved kronisk paroksysmal hemi-
krani) [25], .

Behandling af klyngehovedpine

Behandling af hovedpineanfaldene

Der er to vasentlige typer behandling af anfald af klynge-
hovedpine: ilt [26, 27] eller subkutant givet sumatriptan [28]
(Tabel 2). Ilt er rapporteret at vare effektiv hos 50-85% af

patienterne [12, 26,]. Der er dog praktiske problemer med ilt.

Iltbomben kan vzre sver at transportere med sig rundt, og
det angives, at kun en tredjedel fortszetter med ilt [12]. Ilt er
modsat sumatriptan ikke kontraindiceret ved kardiovasku-

lzere sygdomme. Udgifterne til iltbehandlingen ved klynge-
hovedpine betales af det lokale hospital. Sumatriptaninjek-
tion havde i en kontrolleret undersogelse [28] effekt (dvs. til
ingen eller mild smerte efter 15 minutter) hos 74% af patien-
terne. Placebo havde effekt i 26% af anfaldene. Sumatriptan

Tabel 2. Behandling af klyngehovedpine.

Anfaldsbehandling

1. Inhalation af ren ilt2 pA Hudsonmaske. Syv liter pr. minut i op til 20
minutter. Kan gentages ved nye anfald

2. Subkutant givet sumatriptan® (6 mg) er effektiv og hurtigtvirkende.
Maksimal dggndosis er to injektioner (12 mg)

3. Intranasalt givet sumatriptan® (20 mg) kan forsgges, hvis patienten
ikke gnsker at stikke sig selv. Maksimal dggndosis er 40 mg

4. Ved langvarige anfald >2 timer kan peroralt indtaget triptan forsgges

Forebyggende behandling

1. Verapamil?, startdosis 80 mg x 3 dagl., stigende med 80 mg-doser
indtil effekt. Normal maksimaldosis er 480 mg i dggnet. Doser derover
er en specialistopgave. Her er den maksimale dggndosis 720 mg

2. Safremt der er tale om udelukkende natlige anfald eller anfald pa faste
klokkesleet forsages med ergotamintabletter 1-2 mg for sengetid eller
to timer for forventet anfald

3. Prednisolon 60 mg dagligt i tre dage; derefter nedtrapning med 10 mg
hver tredje dag indtil nul. Prednisolonbehandling har en hurtig effekt
(virker inden for f& dage) og kan bruges indtil anden behandling har
effekt. Prednisolonbehandling er sjeeldent egnet til kronisk klynge-
hovedpine

4. Lithiumbehandling, hvor man sigter mod et plasmalithium pa 0,5-0,8
mmol/l. Bruges oftest ved den kroniske form for Hortons hovedpine

5. MetysergidP i en dosis pd 3-12 mg; bruges oftest ved den episodiske
form for klyngehovedpine

6. Valproat (600-2.000 mg) kan forsgges hos behandlingsrefrakteere
patienter; oftest i kombination med verapamil

7. Topiramat (200-400 mg) kan forsgges hos behandlingsrefrakteere
patienter; oftest i kombination med verapamil

8. Melatonin 10 mg kan forsgges hos behandlingsrefrakteere patienter;
oftest i kombination med verapamil

Er fundet effektiv i en randomiseret, kontrolleret, klinisk undersggelse.
Metysergid er afregistreret i Danmark, men der kan sgges om tilladelse
til udlevering og enkelttilskud i Leegemiddelstyrelsen.

S&
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virker inden for minutter hos de fleste patienter og er ogsa
effektivt mod de associerede symptomer [29]. Sumatriptan er
effektiv ogsa ved langvarig behandling [12], men man ber
vaere opmerksom pa mulig medicinfremkaldt hovedpine
med oget anfaldsfrekvens og triptanoverforbrug [6].

Nogle patienter kombinerer brugen af ilt og sumatriptan
saledes, at hvis de ikke far effekt af ilt i szerligt sveere anfald,
bruger de sumatriptan. Sumatritan ma kun bruges to gange i
dognet, og hvis patienterne har flere end to anfald, der ikke
responderer pd ilt, er de darligt stillede.

Nogle patienter, der ikke ensker at stikke sig selv, kan med
fordel bruge nasalspray med sumatriptan. Nasal sumatriptan
20 mg (57% med effekt) var signifikant bedre end placebo (26%
med effekt) [30].

Oralt zolmitriptan har en vis, men beskeden effekt p& an-
fald af klyngehovedpine formentlig pga. den korte anfaldsva-
righed. Oralt indtaget zolmitriptan 10 mg (fire gange normal
dosis) (effekt i 47%) var bedre end placebo (effekt i 29%) efter
30 minutter [31].

Opioider og andre analgetika har ingen eller darlig effekt
ved klyngehovedpine og ber generelt ikke bruges.

Forebyggende behandling af klyngehovedpine
Forebyggende behandling har fersteprioritet ved klyngeho-
vedpine, bide ved den episodiske og den kroniske form, og
efter vores erfaring har de fleste patienter effeke af forebyg-
gende behandling. Grundet klyngehovedpinens relative sjel-
denhed foreligger der kun fa randomiserede kliniske under-
sogelser af profylaktisk behandling af klyngehovedpine. I en
undersogelse var Ca-blokkeren verapamil i en dosis pa 360
mg om dagen bedre end placebo efter blot en uges behand-
ling [32]; mens lithium ikke var bedre end placebo i en kon-
trolleret undersogelse [33]. I begge tilfzlde blev der kun in-
kluderet patienter med episodisk klyngehovedpine. I en ikke-
placebokontrolleret undersogelse havde lithium og verapamil
den samme effekt ved kronisk klyngehovedpine [34]. Mela-
tonin havde i en placebokontrollerede undersogelse en vis
effekt ved klyngehovedpine (patienter med bade episodisk og
kronisk klyngehovedpine) [35].

I den eneste kontrollerede undersegelse var verapamildosis
360 mg om dagen [32], men ofte skal patienterne have storre
doser af verapamil, f.eks. 480 mg og i specialistheender ofte
endnu hejere doser (op til 720 mg) (Tabel 2). Bivirkningerne er
obstipation, hypotension og ankelodemer.

Ved udelukkende natlige anfald eller anfald pa faste klok-
keslet kan der forsoges med ergotamintabletter 1-2 mg for
sengetid eller to timer for forventet anfald.

Prednisolon bruges specielt i starten af en forebyggende
behandling pga. den hurtigt indsettende effekt (inden for fa
dage). Det er sjzldent egnet til kronisk klyngehovedpine, idet
patienterne skal trappe relativt hurtigt ud for at undga lang-
tidsbivirkninger. Dosis er 60 mg dagligt i tre dage; derefter
nedtrapning med 10 mg hver tredje dag indtil opher.



UGESKR LAGER 168/50 | 11. DECEMBER 2006

VIDENSKAB OG PRAKSIS | OVERSIGTSARTIKEL

Det angives, at littum havde effekt (god eller excellent) i
abne undersogelser hos 74% af kronisk klyngehovedpine-
patienter [21]. Tremor kan vere en limiterende bivirkning.

Melatonin kan bruges i en dosis pa 10 mg [33] og har veret
anbefalet som tillzegsbehandling i refrakteere tilfzlde [36].

Metysergid (3-12 mg), en antiserotoninerg medicin, har ef-
fekt hos nogle patienter, men har langtidsbivirkninger sdsom
retroperitoneal- og lungefibrose [37]. Dette volder sjzldent
problemer ved episodisk klyngehovedpine pa grund af rela-
tivt korte behandlingsperioder. Ved kronisk Hortons hoved-
pine er brugen at metysergid ikke optimal, idet det er nod-
vendigt, at man efter seks maneders behandling holder to
maneders pause eller anvender fire maneders behandlingspe-
riode afbrudt af en maneds pause. Anvendelse af metysergid
nedvendigger individuel udleveringstilladelse og er en spe-
cialistopgave.

Valproat (600-2.000 mg), et antiepileptikum, havde i 4bne
undersogelser en effekt hos 73% [20]. Valproat er ifolge vores
erfaring sjeeldent effektiv som monoterapi.

Det angives, at topiramat, et antiepileptikum, i relativt sma
doser (maks. 200 mg) virker ved klyngehovedpine [21, 38].
Der foreligger dog ingen kontrollerede kliniske undersogelser
af brugen af topiramat ved klyngehovedpine.

Betablokkere har ingen effekt ved klyngehovedpine.

Verapamil er saledes basisbehandlingen i profylaksen og
kan kombineres med ergotamin, lithium eller metysergid.
Eventuelt kan verapamil kombineres med valproat og topira-
mat i refraktere tilfzelde. Sumatriptan og ergotaminbehand-
ling ma ikke kombineres.

Profylakse skal kun gives i klyngeperioderne. Ved total an-
faldsfrihed over 14 dage, eller nir patienten selv fornemmer,
at perioden er slut, bor nedtrapning forseges over nogle uger.
Nogle patienter har erfaringsmeessigt s fast en leengde af
klyngeperioderne, at man ud fra dette kan afslutte behand-
lingen.

Man kender endnu ingen behandling, der kan forebygge
selve klyngeperioden.

Ved den kroniske form for klyngehovedpine er forskellige
neurokirurgiske indgreb blevet udfert i udlandet: glycerolin-
stallation i ganglion Gasserii, mikrovaskuleer dekompression
af n. trigeminus i fossa posterior, gammaknivlaesion af n. tri-
geminus og stimulation i hypothalamus [16-18, 36, 39], men
der foreligger endnu ikke tilstraekkelig evidens for nogen af
disse behandlingsmetoder.

Konklusion

Sammenfattende kan det konkluderes, at klyngehovedpine er
en meget sveer smertetilstand med et meget karakteristisk kli-
nisk billede med ensidige orbitale smerter, anfaldsvarighed pa
under tre timer, autonome symptomer som gjenrodme, tire-
og nzeseflod, ptose og en karakteristisk agiteret rastlos adferd.
Trods dette er der stadig en meget betydelig diagnostisk for-
sinkelse pa op til ni &r i Danmark. Med denne oversigt haber
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vi at kunne bidrage til en tidlig diagnose og ivaerksettelse af
effektiv behandling, som kan forebygge unedig lidelse og
hindre uspecifik behandling af disse patienter. Klyngehoved-
pine er klinisk fascinerende, og som en af de fa kronobiolo-
giske sygdomme er klyngehovedpine en videnskabelig udfor-
dring.

Korrespondance: Peer Tfelt-Hansen, Neurologisk Afdeling N, Amtssygehuset i
Glostrup DK-2600-Glostrup. E-mail: tfelt@inet.uni2.dk

Antaget: 8. marts 2006
Interessekonflikter: Ingen angivet
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Resume

Hos rygere udvikles der kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL)
hyppigere end hos ikkerygere. Denne viden stammer overvejende
fra korttidsstudier med en varighed pa ti ar eller mindre. Pa bag-
grund af data fra @sterbroundersggelsen undersggte vi den abso-
lutte risiko for udvikling af KOL hos raske personer i lgbet af 25
ars opfelgning. Vi fandt en 25-ars-incidens for moderat og sveer
KOL pa hhv. 20,7% og 3,6%. Rygestop, specielt tidligt i opfalg-
ningsperioden, nedsatte risikoen markant. Den absolutte risiko for
udvikling af KOL hos rygere er mindst 25%, hvilket er hgjere end
tidligere antaget.

P4 verdensplan er kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL) en
af de vigtigste arsager til sygelighed og ded, og andelen for-
ventes at stige yderligere [1, 2]. Tobaksrygning er den mest
betydningsfulde risikofaktor for udvikling af KOL. Den ska-
delige virkning af rygning medieres hovedsageligt via et acce-
lereret tab af forceret eksspiratorisk volumen i 1. sekund
(FEV4) i voksenalderen og farer over arene til et betydeligt
fald i lungefunktion og symptomatisk sygdom. Man har i ad-
skillige studier pavist eget relativ risiko for udvikling af KOL

hos rygere sammenlignet med hos ikkerygere [3, 4], men
de fleste af disse studier streekker sig kun over relativt kort
tid, dvs. 5-10 dr, og udvikling af KOL tager normalt flere
artier.

Malet med dette studie var ved hjalp af data fra Osterbro-
undersagelsen (GBUS) at bestemme den absolutte risiko for
udvikling af KOL samt at relatere denne risiko til 2endringer i
tobaksforbrug over en tilstreekkelig lang observationsperiode.
Herved estimeres en absolut risiko, som er tilnzermet »livstids-
risikoen.

Materiale og metoder

Alle inkluderede personer deltog i @BUS [5, 6]. Vi udvalgte en
kohorte pa i alt 8.045 personer pa 30-60 ar med de fornedne
tobaks- og spirometridata. Kravet om minimumsalder pa 30
ar blev sat for at sikre, at den maksimale lungefunktion var
opnéet. Vi inkluderede kun personer med normal lungefunk-
tion og ekskluderede personer med selvrapporteret astma ved
undersogelsens start.

De 8.045 deltagere blev fulgt mht. mortalitet af KOL via det
danske dedsarsagsregister og mht. udvikling af KOL vha.
spirometrimalinger ved hver af de fire undersogelser.

Analyse af spirometridata blev bl.a. udfert i nedennzevnte
undergrupper (der henvises i ovrigt til originalartiklen), som
bestod af 2.022 personer, som deltog i alle fire GBUS over
opfelgningsperioden pa 25 r, hvilket tillod os at relatere
eventuelle endringer i rygevaner i lobet af undersogelsen til
risikoen for udvikling af KOL i 1976-2004.

Ved hver af de fire undersogelser rapporterede alle del-



