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i parathyroideae - ved PHPT dog maksimalt 50 mg to gange
daglig. Serumkalcium méles inden for en uge efter behand-
lingens start eller dosisjustering, herefter hver 2.-3. maned.

Bivirkninger

I kontrollerede kliniske forseg er der rapporteret om kvalme
og opkastning hos >10%. Hos 1-10% ses asteni, anoreksi,
hypokalceemi, nedsat testosteronniveau, myalgi, svimmelhed,

parastesier og udslet. Mindre hyppigt (0,1-1%) ses krampe-
anfald.

Indikationer

De godkendte indikationer er a) behandling af SHPT hos
patienter med slutstadium af nyresygdom i vedligeholdelses-
dialyseterapi som en del af en samlet terapeutisk behandling
med fosfatbindere og/eller D-vitamin og b) reduktion af
hyperkalcaemi hos patienter med cancer parathyroidea. Her-
udover kan praparatet imidlertid teenkes anvendt til behand-
ling af symptomatisk hyperkalceemi hos patienter med PHPT
i ventetiden for planlagt operation, ved behandlingssvigt eller
recidiv efter operation og i de tilfzlde, hvor operation er
kontraindiceret.

Kontraindikationer

Behandling kan veere kontraindiceret pga. overfolsomhed
over for det aktive stof eller nogen af hjelpestofferne. Bor
ikke anvendes ved hypokalczemi pé grund af risikoen for
tetani. Bor ikke anvendes ved graviditet og amning pa grund
af manglende erfaringer. Erfaring savnes endvidere for virk-
ningen hos bern og unge under 18 ar.
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Pakninger og priser

Mimpara er klausuleret til udlevering fra hospitalsafdelinger.
Mimpara (Cinacalcet, Amgen), tabletter 30 (28 stk. 2.044,45

kr.), 60 (28 stk. 3,755,10 kr.) og 90 mg (28 stk. 5.621,25 kr.).

Korrespondance: Peter Vestergaard, Osteoporoseklinikken, Arhus Sygehus,
Arhus Universitetshospital, Tage-Hansens Gade 2, DK-8000 Arhus C.
E-mail: p-vest@post4.tele.dk

Antaget: 23. april 2005
Interessekonflikter: Ingen angivet
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CD4'CD25*-regulatoriske T-celler

og deres betydning for sygdomme hos mennesker
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Arhus Universitetshospital, Arhus Sygehus, Medicinsk Hepato-
Gastroenterologisk Afdeling V, Gastro-Immuno Research Labora-
tory (GIRL)

Resume

Regulatoriske T-celler sikrer afbalancerede immunreaktioner over
for savel kroppens egne celler og bakterieflora som over for frem-
mede antigener, og de heemmer derved udvikling af autoimmune
sygdomme. Regulatoriske mekanismer kan undertrykke veertens
immunrespons og samtidig facilitere progressionen af malign syg-
dom og etablering af latent infektion. Regulatoriske T-celler dan-

nes i thymus, men T-celler med regulatorisk funktion kan ogsa op-
st i perifere vaev, og den regulatoriske funktion kan videregives til
andre T-celler. Dette betegnes som infectious tolerance. Autoim-
mune sygdomme skyldes et ubalanceret immunrespons, hvor en
absolut eller relativ defekt i de regulatoriske mekanismer forment-
lig spiller en afgarende rolle for udvikling af sygdommene, bl.a.
reumatoid artritis, type 1-diabetes mellitus, multipel sklerose og
kronisk inflammatorisk tarmsygdom. Dyrestudier tegner et lovende
billede af brugen af regulatoriske T-celler i behandlingen af pa-
tienter med disse sygdomme, enten ved ex vivo-opformering af
cellerne eller ved hjeelp af behandlinger, som lokalt i malorganet
inducerer regulatorisk funktion.
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T-celler med cluster of differentiation (CD)4-overflademarker
rummer immunsystemets hukommelse og kontrollerer den
inflammatoriske reaktion gennem celle til celle-kontakt og
produktion af cytokiner. Organismens tolerans over for egne
celler (sef) og naturlige antigener sikres af en regulatorisk
funktion, som udeves gennem fjernelse af autoreaktive T-cel-
ler i thymus og ved cellulzert medieret heemning af uhensigts-
messig inflammation. T-celler, der er i stand til at hemme an-
dre cellers immunrespons, har under skiftende betegnelser til-
trukket sig opmarksomhed de seneste 40 r, idet de er blevet
betragtet som en nogle til forstielsen af helt eller delvis im-
munmedierede sygdomme og som et muligt mal for immun-
modulerende behandling. Den tidligere betegnelse suppressor
T-celler er nu aflost af betegnelsen regulatoriske T-celler i takt
med en mere dynamisk opfattelse af immunsystemet. Begre-
berne suppressiv og regulatorisk anvendes i det folgende sy-
nonymt.

Regulatoriske T-celler har tiltrukket sig fornyet interesse
siden Szkaguchi et al 11995 viste, at mus, der bliver tymekto-
meret tre dage efter fodslen, er kendetegnet ved fraveer af
CD4'CD25" T-celler og hastig udvikling af organspecifikke
autoimmune sygdomme som gastritis, orkitis og tyroiditis [1].
Man kunne forhindre udviklingen af autoimmunitet ved sam-
tidig indgift af CD4*CD25"T-celler (Treg), og det er siden ble-
vet bekreftet i dyreeksperimentelle studier, at denne subpo-
pulation af T-celler spiller en central rolle for opretholdelsen
af den immunologiske balance og tolerans over for organis-
mens egne vav.

I denne oversigtsartikel fokuseres der pa den aktuelle vi-
den, som man ud fra in vitro- og in vivo-studier har om Treg’s
betydning for humane autoimmune sygdomme, og deres be-
tydning ved maligne og infektiose sygdomme omtales kort.
Der er sogt engelsksprogede studier med mennesker i MED-
LINE (PubMed) ved anvendelse af segeordene regulatory T
lymphocytes, CD4+CD25+ T cells, og Treg, MESH-termerne for
de beskrevne sygdomme samt lobende indsamlet publika-
tioner fra immunologiske tidsskrifter med efterfolgende sog-
ning i de angivne referencelister. Segningen er afsluttet de-
cember 2004.

Afgraensning af Treg

CD4"-regulatoriske T-celler - tre sider af samme sag
Begrebet regulatoriske T-celler deekker over bide CD4"-T-
celler, natural killer T-celler (NKT celler) og CD8*- T-celler.

I denne oversigt beskrives CD4"*-regulatoriske T-celler, der
klassisk inddeles i tre populationer: IL-10-producerende
Tr1-regulatoriske T-celler [2], transforming growth factor (TGF)-
B-producerende TH3-celler [3] samt de nylig identificerede
Treg [4] (Tabel 1). Treg menes at reprasentere en oprindelig -
naturlig - thymusderiveret cellelinje med cellekontaktmedie-
rede, suppressive egenskaber, som ikke er athzngige af for-
udgdende antigenprasentation, mens Trl-celler udgar fra
inducerbare T-celler ved stimulation med iszer umodne den-
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Tabel 1. Oversigt over naturligt forekommende thymusderiverede
CD4+CD25*-regulatoriske T-celler og inducerbare CD4*-regulatoriske
T-celle-populationer fra perifert veev.

CD4*CD25* Treg  Trl Th3

Oprindelse . .......... Thymus Perifert veev  Perifert veev
Overflademarkarer

CD25-ekspression . ... ++ + +

GITR-ekspression . ... ++ - ?

CTLA-4-ekspression . .. +++ ? ++

FoxP3-ekspression . . .. ++ - ?
Cytokinproduktion

IL-10 ... +/— +++ +

TGFB ... T/ gz st
Haemningsmekanisme ... Cellekontakt IL-10 TGF-B

TGF-B

CD: Cluster of differentiation

GITR: glukokortikoidinduceret tumornekrosefaktorreceptor
CTLA: cytotoksisk T-lymfocyt-korreleret antigen

Fox: forkhead/winged-helix-transkriptionsfaktor

IL: interleukin

dritiske celler [5], og Th3-celler opstar efter praesentation af
oralt indtagne antigener [3] (Figur 1).

Treg formar at overfore de suppressive egenskaber til andre
T-celler, hvorved regulatoriske egenskaber spredes som ringe
i vandet [6]. Dette fenomen, infections tolerance, kan vere for-
klaringen p4, at et lille antal Treg er i stand til at udeve kon-
trol. Sadanne celler med overforte suppressive egenskaber re-
prasenterer muligvis de inducerbare Trl- og Th3-celler. Her-
med kommer Treg til at fremstd som en thymusderiveret
cellelinje bestdende af »professionelle« regulatoriske T-celler,
der giver ophav til suppressor T-celler i vavene.

Mekanismen for den cellekontaktathngige suppression
involverer flere overfladeproteiner; cytotoxic T lymphocyte-
associated antigen-4 (CTLA-4) (7], glucocorticoid induced tumor
necrosis factor receptor (GITR) [8] samt (lymphocyte activation
gene (LAG)-3 [9]. En af de umiddelbare effekter af Treg er
hemning af andre cellers endogene IL-2-produktion [10], men
undertiden medierer Treg egentligt celledrab [11].

CD25 - en uspecifik overflademarkar

for regulatorisk funktion

CD25 er Interleukin (IL)-2 receptorens a-kaede (IL-2Ra1), og
indtil 1995 blev CD25-ekspression alene betragtet som marker
for T-cellens aktiveringsgrad. Hos mennesker kan T-celler
med denne fenotype imidlertid ogsa have regulatorisk funk-
tion, og de findes i bide thymus og perifert blod [12], hvor
CD4'CD25*T-celler udger 5-10% af CD4*T-cellerne.
CD4'CD25*T-celler omfatter savel Treg som vilkarlige aktive-
rede T-celler, og deskriptivt volder betegnelsen CD25*T-cel-
ler saledes vanskeligheder. Hertil kommer, at ekspressionen af
CD25 er et kontinuum af forskellige grader af positivitet og
ikke en absolut sterrelse. Dette skyldes til dels, at Treg omfat-
ter en heterogen population af T-celler med forskelligt sup-
pressivt potentiale [13]. Ideelt vil anvendelse af klonale Treg-
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Figur 1. Forskellige regulatoriske T-celle-populatio-
ner, deres ophav og indbyrdes udviklingsmeessige re-
lation.

cellelinjer mindske denne variation, men dette har i praksis
vist sig vanskeligt gennemforligt [13]. Flere har forsegt at
imodega problemet ved kun at arbejde med Treg, der udtryk-
ker mest CD25, sikaldte CD4'CD25-high-Treg. Det md imid-
lertid fastholdes, at Treg defineres ved deres regulatoriske
funktion, som males ved evnen til at hemme vaksten/proli-
ferationen af proinflammatoriske T-celler in vivo (dyreekspe-
rimentelt) eller in vitro.

FOXP3 - T-celle-regulatorgenet

Transkriptionsproduktet af genet forkhead-box (FOX)P3 er es-
sentielt for Tregs udvikling og funktion [14]. Ved kunstig in-
duktion af FOXP3-ekspression udvikler T-celler regulatoriske
egenskaber [15]. Det sjzldne X-bundne sydrom IPEX (izzu-
nodysregulation, polyendocrinopathy, enteropathy, X-linked) karak-
teriseres ved defekt funktion af FOXP3-genet og kan betragtes
som »naturens eget eksperiment«. IPEX-patienter har en dys-
funktion af de regulatoriske T-celler og far tidligt insulinaf-
hengig diabetes mellitus, thyroidealidelser, hudeksem, alvor-
lige infektioner og diare, hvor sidstnzvnte ofte mistolkes som
kronisk inflammatorisk tarmsygdom.

Treg - livslang centralisme?

Det diskuteres, hvorvidt Treg nedvendigvis er thymusderive-
rede [16], idet flere studier tyder p, at Treg kan opstd de novo
i periferien ud fra oprindeligt CD25--T-celler (17). For en peri-
fer nydannelse af Treg taler, at den atrofierede thymus neppe

Trl-celler

formar at levere Treg gennem et helt menneskeliv [16]. Diskus-
sionen kan forekomme akademisk, men har betydning ved en
terapeutisk anvendelse af Treg, hvor funktionelle Treg ned-
vendigvis ma frembringes ved laboratoriemaessig manipula-
tion af T-celle-kandidater losrevet fra selektion i thymus. Et
interessant bidrag til denne debat er hypotesen om, at kronisk
inflammatorisk tarmsygdom fra periferien hemmer evnen til
at producere Treg i thymus [18] - den inflammatoriske proces
pavirker thymus negativt og medferer en absolut mangel pa
Treg, mens inflammationen pagar. Folgelig formodes en af ef-
fekterne af immunmodulerende behandling at veere en re-
etablering af thymusfunktionen [18].

Betydning for humane sygdomme

Reumatoid artritis

Ved reumatoid artritis har man pévist en reduceret evne hos
Treg til at nedregulere produktionen af de proinflammatori-
ske cytokiner interferon (IFN)-y og tumornekrosefaktor
(TNF)-a og en nedsat evne til at overfore regulatoriske egen-
skaber til andre T-celler. Denne immuninkompetence blev
normaliseret efter behandling med infliximab [19]. Disse fund
modsiges af resultaterne fra studier, hvor man har pavist in-
takte Treg i perifert blod [20] og normale eller tilmed hyperak-
tive Treg i ledvaesken hos patienter med reumatoid artritis
[21]. De modstridende resultater kan muligvis tilskrives util-
strekkelig adskillelse af Treg og CD4'CD25*T-celler (aktive-
rede T-celler) uden regulatorisk funktion [22].



UGESKR LAGER 168/1 | 2. JANUAR 2006

VIDENSKAB OG PRAKSIS | OVERSIGTSARTIKEL

Diabetes mellitus

T-celle-medieret destruktion af de langerhanske oer spiller en
central rolle for udviklingen af type 1-diabetes mellitus, og i et
humant in vitro-studie beskrives en opblomstring af autoreak-
tive T-celler rettet mod antigenet glutamat decarboxylase
(GADG5) efter depletering af Treg [23]. Dette indikerer, at en
regulatorisk funktion lebende er pakravet for at undertrykke
autoreaktive T-celler og derved undga udvikling af diabetes
mellitus. Dette understottes af et nedsat antal Treg i perifert
blod hos patienter med debuterende diabetes mellitus [24], og
samlet tegnes et billede af diabetes mellitus som en potentielt
manipulerbar sygdom og et oplagt mal for immunterapi med
Treg.

Multipel sklerose

Multipel sklerose (MS) opfattes som en inflammatorisk syg-
dom udlest af T-celler, der bl.a. reagerer mod myelin basic
protein (MBP), som indgir i myelinskeden. Viglietta et al har
pavist en 40% nedsat Treg-funktion hos 15 MS-patienter med
ubehandlet aktiv sygdom [25]. Fundene er imidlertid gjort un-
der serlige dyrkningsomstendigheder, og det er vanskeligt at
vurdere, om den rapporterede reduktion af suppressiv effekt
er udtryk for en reel regulatorisk T-celle-defekt in vivo over
for det sygdomsfremkaldende autoantigen MBP. Samtidig har
Putheti et al i et rent deskriptivt studie af overflademarkerer
ikke kunnet pavise en zndret forekomst af CD4'CD25*-T-cel-
ler i perifert blod hos MS-patienter [26].

Myasthenia gravis

Myasthenia gravis (MG) er kendetegnet ved udviklingen af
autoantistoffer mod acetylcholinreceptoren pa tverstribet
muskulatur. Samtidig medforer fjernelse af thymus, dannelses-
stedet for Treg, ofte klinisk bedring hos MG-patienter. I tre
studier er der fundet en normal forekomst af CD4'CD25*-T-
celler i perifert blod vurderet pa hele gruppen af MG-pa-
tienter, dog muligvis lavere hos symptomatiske MG-patienter
og foraget i stabil fase og efter tymektomi [27]. Afgerende nyt
er dog, at den suppressive funktion af thymusderiverede
CD4'CD25*T-celler fra MG-patienter findes kompromitteret,
om end studiet synes at vaere belastet af en tilblanding af kon-
ventionelle aktiverede CD25"T-celler, og det tilsyneladende
paradoks, at tymektomi er virksomt over for MG, kan ikke
forklares [28].

Kronisk inflammatorisk tarmsygdom

Crohns sygdom menes udlest af nedsat tolerans over for den
naturlige tarmflora. Studier pd mus, hvor tilforsel af Treg hel-
breder colitis [29], taler for eksistensen af defekte regulatoriske
mekanismer. Omvendt har man i nye studier med mennesker
pavist fungerende Treg i tarmslimhinden fra 25 patienter med
aktiv Crohns sygdom eller colitis ulcerosa [30], og i perifert
blod er der fundet normal forekomst af Treg [25]. Hvorvidt
der lokalt i vaevet er et relativt underskud af Treg, eller en de-
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fekt interaktion imellem Treg og proinflammatoriske T-celler,
er uafklaret.

Atopiske sygdomme

Ved asthma bronchiale, hefeber og atopisk dermatitis er den
immunologiske balance forskudt, hvilket kunne veere udlest
af defekte regulatoriske mekanismer over for allergener. Hy-
potesen stottes af studier, hvor Treg fra atopikere, iser ved ak-
tiv sygdom, er mindre effektive til at nedregulere et allergen-
udlest T-celle-respons [31] og har en mere heterogen funk-
tionalitet end hos raske [32]. Hos atopikere bedres denne
funktionelle defekt in vitro under stimulation med kortikoste-
roid, men Treg-funktionen optimeres i mindre grad end hos

raske [33].

Maligne sygdomme

Der er pavist en oget forekomst af Treg pa tumorvavsniveau
ved malignt melanom [34], ikkesméacellet lungecancer [35],
ovariecancer [36], coloncancer [37], mammacancer og pan-
creascancer. Disse studier tegner et billede af Treg som facili-
terende over for tumorvaekst, idet Treg heemmer funktionen
af de tumorinfiltrerende immunceller, som netop udger krop-
pens eget modtrek over for ondartede celler. Ved ovariecan-
cer synes tumorcellerne oven i kebet i stand til at rekruttere
Treg ved hjelp af kemokiner og derved undvige immunfor-
svaret [36]. Antallet af Treg i tumor er en steerk praediktor for
det kliniske forleb [36], og der synes at vere evidens for at an-
skue forlobet af maligne sygdomme i lyset af patientens eget
bidrag af Treg. Da Treg udspiller deres rolle lokalt i tumorvae-
vet, er det ikke rationelt at fjerne systemiske Treg fra blodba-
nen som led i cancerbehandling. Derimod kunne en mélrettet
elimination af Treg i tumorvav eller blokering af Treg rekrut-
tering ind i tumor vaere en plausibel strategi.

Infektionssygdomme

Der foreligger kun fa studier med mennesker. Treg begraenser,
sandsynligvis gennem lokal IL-10-produktion, organskade
ved det inflammatoriske respons og nedsztter derved risi-
koen for udvikling af autoimmunitet, f.eks. ved hepatitis [38].
Omvendt svaekker Treg bekeempelsen af patogene mikrober
og oger derved risikoen for kronisk infektion [39] eller for
aktivering af latent infektion, f.eks. tuberkulose. Visse regula-
toriske T-celle-populationer medvirker séledes ved uhensigts-
messig hoj aktivitet til opretholdelse af kronisk infektion.

Regulatorisk T-celle-terapi

T-celle-terapi mod sygdomme hos mennesker har traditionelt
vere rettet mod fjernelse af sygdomsfremkaldende T-celler.
Tilfersel af autologe T-celler med formodet gavnlig virkning
er et nyt og uafprevet princip, som primert stottes af dyreeks-
perimentelle studier. Disse har godtgjort Tregs immundaem-
pende egenskaber over for autoimmune tilstande; modsat kan
de permissive egenskaber over for maligne sygdomme og kro-
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niske infektioner gore Treg-behandling til et tvezegget sverd.
Succeskriteriet er en genoprettelse af den immunologiske ba-
lance.

Det er uafklaret, om tilforte Treg overhovedet har et kura-
tivt potentiale ved inflammatoriske tilstande: Er de i stand til
at frembringe remission i en igangvarende inflammatorisk
proces? Svaret beror sandsynligvis pa, om den enkelte syg-
dom er korreleret med en absolut Treg-defekt. Ydermere vil
tilforsel af Treg hojst kunne bremse en igangverende reak-
tion, men nzppe kunne afhjzlpe de allerede indtrufne vaevs-
skader f.eks. i form af diabetes mellitus. Det tidsmaessige
aspekt for indsattelse af Treg-behandling synes derfor afgo-
rende for at 2endre sygdommens naturhistorie.

Terapeutisk anvendelse af Treg forudsaetter en sikker, re-
producerbar og omkostningseffektiv in vitro-mangfoldigge-
relse af naturligt forekommende autologe Treg. Treg er kende-
tegnet ved at vaere anergiske, dvs. have nedsat tilbgjelighed til
at proliferere pa vanlige T-celle-stimuli. Denne anergi kan dog
brydes in vitro, og celledeling kan fremprovokeres i kom-
plekse stimulationsscenarier.

Onsket er at kunne indgive Treg med sygdomsspecifikke
eller organspecifikke egenskaber, hvorfor karakterisering af
Treg ofte er keedet sammen med studier af migrationsmenste-
ret (homing-egenskaber) in vivo. Grundtanken er, at den regu-
latoriske effekt selektivt skal udfolde sig lokalt i det sygdoms-
ramte organ, sakaldt Jocal delivery, eller specifikt over for et
sygdomsfremkaldende antigen, f.eks. myelin asic protein.

En alternativ tilgang er at forsoge at modulere det lokale
T-celle-respons med induktion af regulatoriske T-celler in situ,
hvilket kunne vaere en mulig og vigtig virkningsmekanisme
ved probiotika [40].

Sammenfatning

Regulatoriske T-celler undertrykker autoimmune reaktioner,
og hypotesen om Tregs afgorende rolle for opretholdelsen af
den immunologiske balance stottes af den sjeldne genetisk
betingede sygdom IPEX og flere dyrestudier. Det er muligt, at
der ved autoimmune sygdomme forekommer et relativt un-

Regulatoriske T-celler er centrale for opretholdelse af
immunologisk tolerans over for kroppens egne celler og
antigener.

Regulatoriske T-celler undertrykker ugnskede immunreak-
tioner og modvirker udvikling af autoimmune sygdomme.

Regulatoriske T-celler undertrykker antitumorrespons ved
malign sygdom, og en hgj forekomst af regulatoriske T-cel-
ler i tumorveev er korreleret med darlig prognose.

Behandling med regulatoriske T-celler har vide perspek-
tiver, men er endnu i sin vorden ved sygdomme hos men-
nesker.
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derskud af Treg eller en funktionel defekt, men der tegner sig
endnu ikke noget klart billede af Tregs pracise betydning for
disse sygdomme. Samtidig er visse cancersygdomme og kro-
niske infektioner forbundet med en overreprasentation af
Treg, hvilket maner til eftertanke ved udvikling af egentlige
behandlingsstrategier med Treg. Selv om Treg tillegges en sta-
dig mere fremtredende rolle ved autoimmunitet, kan der ak-
tuelt ikke gives noget klart svar pa det terapeutiske potentiale
for in vivo-inducerede eller in vitro-opformerede og indgivne
Treg. Indgift af in vitro-opformerede, autologe Treg er teknisk
mulig, men selektiv effekt i det relevante malorgan kraever
formentlig seerlige homing-egenskaber. Fremtidig forskning vil
iseer soge at identificere mere sygdomsspecifikke markerer for
de regulatoriske T-celler samt nzermere at karakterisere Tregs
homing-egenskaber og antigenspecificitet.
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Akupunkt P6-stimulation

som profylakse

mod postoperativ kvalme og opkastning

Overlzege Peter Ahlburg, overleege Frank Viborg Mortensen,
overleege Jens Ole Dich Nielsen &
overlaege Jgrgen Bendix Holme

Arhus Universitetshospital, Arhus Sygehus, Anaestesi og
Intensiv Afdelingen og Abdominalkirurgisk Afdeling, og
Viborg Sygehus, Aneestesi og Intensiv Afdelingen

Postoperativ kvalme og opkastning (PONV) udger fortsat

et stort problem efter anzstesi og kirurgi [1]. For patienterne
er PONV yderst generende, om end sjzldent farlig. Nedsat
eller forsinket peroral fedeindtagelse folger af PONV, ligesom
forsinket hjemsendelse kan forventes. Patienterne beskriver
ofte PONV som den verste bivirkning efter anzestesi. Man
kan pa forhand estimere risikoen for PONV hos den enkelte
patient [2].

Der er publiceret mere end 30 systematiske review om
PONV. 1 disse er der fokus pa effektiviteten af propofol i
stedet for inhalationsmidler, betydningen af kvelstofforilte,
reverteringen af neuromuskuleer blokade, effektiviteten af
droperidol, SHT-3-antagonister, dexamethason, metoclo-
pramid, antihistamin og intervention til forebyggelse af opi-
oidinduceret PONV [1, 3, 4].

Da de farmakologiske interventioner ikke er optimale, er
forbundet med bivirkninger og for fleres vedkommende dyre,
soges der efter alternative metoder [5]. Akupunkt P6-stimula-
tion anvendes til forebyggelse af PONV som et alternativ til
antiemetiske farmaka. Stimulationen gives som akupunktur,
elektroakupunktur, laserakupunktur, transkutan elektrisk
nervestimulation, akupunktstimulation eller akupressur.
Stimulationen gives pa akupunkt P6, som findes mellem
palmaris longus-senen og flexor carpii radialis-muskulaturen
4 cm proksimalt for handledsbejningen. Mekanismen, hvor-
ved akupunktur virker forebyggende pa PONV, er ukendt.



