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Leegemiddelinducerede kramper

OVERSIGTSARTIKEL

Lene @rskov Reuther, Steffen Thirstrup Pedersen &
Anita Mandrup Renn

Resumé

Adskillige leegemidler er misteenkt for at kunne udlgse
kramper, men litteraturgennemgangen her viser, at laege-
middelinducerede kramper kun sjeeldent forekommer.
Kramperisikoen synes at veere gget, ogsa hos ikkekrampe-
preedisponerede, ved anvendelse af clozapin, enfluran, the-
ophyllin, foscarnet, ganciclovir og ritonavir, og disse leege-
midler bgr gives i mindste effektive vedligeholdelsesdosis
for at nedseette kramperisikoen. Risikoen for kramper er
stgrst hos krampepradisponerede ved anvendelse af kon-
ventionelle antipsykotika, olanzapin, risperidon, bupropion,
tricykliske antidepressiva/SSRI-preeparater, ciklosporin, in-
terferon, systemiske glukokortikoider, propofol, imipenem,
klorokin og meflokin, mens ikkekrampepraedisponerede
synes at kunne anvende disse leegemidler uden risiko. Mis-
tanke om, at et liegemiddel har givet anledning til kramper
bgr anmeldes til Leegemiddelstyrelsen. Hvis leegemidlet har
en markedsfgringsalder pa mindre end to ar, er anmeldelsen

lovpligtig.

Adskillige leegemidler er mistenkt for at kunne udlgse
kramper (1). Disse erfaringer stammer overvejende fra pree-
marketingstudier eller ekstrapolationer fra dyreforsgg eller
in vitro-forsgg. Oplysninger om leegemiddelinducerede
kramper, der er baseret pa indrapporterede sygdomstilfeelde
efter markedsferingen af praeparatet, afspejler i teorien
bedre den kliniske virkelighed, men er ofte tal fra overdose-
ringssituationer. | de allerfleste opgarelser er anfaldstypen
og anfaldssvaerhedsgraden ikke beskrevet. En neermere be-
skrivelse af, hvilke anfaldsf&enomener det drejer sig om i re-
lation til det enkelte legemiddel og sammenligning af kram-
per, der er udlgst af forskellige leegemidler, er derfor i de fle-
ste tilfeelde ikke mulig.

| flere arbejder har man forsggt at seette tal pa hyppighe-
den af legemiddelinducerede kramper. Der angives tal fra
0,08% til 1,68%. | nogle af disse studier er kramper dog kun

beskrevet i forbindelse med overdosering af stofferne (1).
Til sammenligning angives i flere artikler incidencen af
spontane kramper til at veere 30-100 per 100.000 personar (1,
2), svarende til 0,03-0,1%. Retrospektivt har man i oven-
naevnte artikler undersggt for nogle af de i litteraturen an-
givne krampepreaedisponerende tilstande, der kunne pavises
hos i alt 33-85%. De hyppigst praedisponerende tilstande var
epilepsi, tidligere uforklarede kramper, tidligere apopleksi,
hjernetumor, Alzheimer eller anden demens. Andre krampe-
preedisponerende tilstande angives i litteraturen at veere al-
koholmisbrug, depression, skizofreni, migrane, tidligere
meningitis, familiger disponering til epilepsi og hovedtrau-
mer (2-5). Stress, sgvnmangel, dehydrering, hypoglykemi
0g menstruation er ogsa faktorer, der er beskrevet at veaere
associeret med kramper (1). Altsa tilstande, der ogsé kan fo-
rekomme hos i gvrigt raske personer. Om den enkelte pa-
tient, der oplever kramper, er preedisponeret hertil i den ak-
tuelle situation, kan séledes veere sveert at afgere.

Mistanke om, at kramper kan veere forarsaget af et laege-
middel kan i nogle tilfeelde understgttes af en direkte for-
klarlig mekanisme. Penicillin besidder fx en GABA-antago-
nistisk virkning (1). | de fleste tilfeelde er mekanismerne
bag leegemiddelinducerede kramper ukendte, men ofte dre-
jer det sig om CNS-aktive leegemidler eller leegemidler med
god penetration ind i CNS.

Det er vores erfaring, at oplysninger om laegemidlet fra
fx Leegeforeningens Medicinfortegnelse, som »... risiko for
kramper hos pradisponerede. Seerlig forsigtighed ved sam-
tidig behandling med leegemidler, der nedseetter krampe-
teersklen og Kliniske tilstande med gget risiko for kram-
per ...« ofte giver anledning til stor frustration for den en-
kelte leege, da listen over lzegemidler, der er beskrevet at be-
sidde et krampetzerskelseenkende potentiale er lang.

Vi vil derfor med denne artikel forsgge at anskueliggare,
hvilken klinisk dokumentation, der danner baggrund for lze-
gemidlers pastdede evne til at nedseette krampeteersklen.

| Tabel 1 gives der en oversigt over leegemidler, hvor det
med forskellig grad af evidens er dokumenteret, at medika-
menterne i terapeutiske doser kan give kramper. Da de sad-
vanlige inddelinger af graden af evidens (fx fra randomise-
rede kliniske forsgg eller Cochrane-review) ikke kan bruges
her, fordi disse undersggelser ikke er lavet, har vi i tabellen
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valgt at inddele graden af evidens som 1: rapporteret i en el-
ler flere kontrollerede undersggelser, evt. understgttet af dy-
reeksperimentelle data; 2: kasuistiske meddelelser under-
stottet af dyreeksperimentelle data; 3: kasuistiske meddelel-
ser alene. Af samme arsag (mangel pa undersggelser) vil det
i tabellen angivne 1-tal (kramperisikoen stgrst hos krampe-
preedisponerede) for nogle af leegemidlerne veere en ekstra-
polation fra tilgeengelige data til en klinisk hverdag.

Kun leegemidler, hvor risikoen for kramper synes at veere
stgrre end baggrundsrisikoen for kramper (dvs. over 0,1%)
er medtaget. Krampepradisponerede er i tabellen udeluk-
kende defineret som patienter med tidligere kramper uanset
arsag, ogsa patienter med velbehandlet epilepsi.

Tabellen kan af klinikerne anvendes ved udredning af en
patient med kramper. | tabellen kan man se, om en patient
far et af de lsegemidler, hvor det altsd med forskellig grad af
evidens er dokumenteret, at medikamentet i terapeutiske

Tabel 1. Laegemider, der i terapeutiske doser kan nedsette
krampetaersklen. Kun leegemidler, hvor risikoen for kramper
skagnnes at veere stgrre end baggrundsrisikoen (over 0,1%) er
medtaget.

Leegemiddel Kramperisiko Grad af evidens

Antipsykotika

Konventionelle ................... 1 1
Nyere

Clozapin ........... ...t 2 1
Olanzapin .............coviuvnnn. 1 1
Risperidon ...................... 1 1
Antidepressiva

Bupropion . ... 1 1
TCA/SSRI ... 1 1
Immunmodulerende leegemidler

Ciklosporin ... 1 2
Interferon .......... ... ... ... 1 2
Systemiske glukokortikoider . ... ... 1 2
Generelle anaestetika

Inhalation

Enfluran .......... .. .. ... ... 2 2
Intravengst

Propofol .............. ... ... ... 1 3
Antiastmatika

Theophyllin ..................... 2, se tekst 1
Antibiotika

Imipenem .......... ... 1 2

Antivirale midler

Foscarnet ....................... 2 1
Ganciclovir ...................... 2
Ritonavir ........................ 2

Malariamidler
Chloroquin ...................... 1, se tekst 2
Mefloquin .................. .. ... 1 1

Kramperisiko: 1) kramperisikoen er stgrst hos preedisponerede 2) gget
risiko for kramper, ogsa hos ikkepreedisponerede.

Graden af evidens for et krampenedsattende potentiale: 1) rapporteret i en
eller flere kontrollerede undersggelser, evt. understottet af dyreeks-
perimentelle data, 2) kasuistiske meddelelser understattet af dyreeksperi-
mentelle data, 3) kasuistiske meddelelser alene.

doser kan give kramper. Tabellen kan ogsa bruges til at vur-
dere, om et leegemiddel bgr undgas til sdvel krampepreedis-
ponerede som ikkekrampepradisponerede patienter.
Artiklen er overvejende baseret pad oplysninger fra et
stgrre opslagsveaerk (6), men hvor der har veret tvivl om
tolkningen af oplysninger heri, eller hvor oplysningerne
ikke har veeret fyldestgarende, er originallitteraturen sggt.

Antipsykotika

De fleste antipsykotika kan inducere epileptiforme eeg-for-
andringer (optraeden af abnorme menstre, der er specifikke
for epileptisk aktivitet).

P& trods af dette er forekomsten af kramper hos ikke-
krampepraedisponerede patienter i konventionel antipsykoti-
kabehandling mindre end 1%, dog med en dosisafhaengig
ggning i krampefrekvensen (1, 6-8). En kombination af visse
typer af konventionelle antipsykotika — phenothiaziner med
andre phenothiaziner eller et tricyklisk antidepressivum —er
i tre tilfaelde beskrevet at medfare generaliserede tonisk-klo-
niske krampeanfald og myoklonier inden for en uge efter be-
handlingsstart. Eeg viste i alle tre tilfeelde nedsat frekvens af
den dominante elektriske aktivitet. Eeg fgr og efter behand-
lingen var hos alle tre normalt (9).

Af de nyere antipsykotika er clozapin det eldste og mest
velbeskrevne, ogsa hvad angar bivirkninger. Clozapin induce-
rede i et studie eeg-abnormiteter, der var forenelige med epi-
leptisk aktivitet hos 78%, mens olanzapin medfgrte det samme
hos 44%. Ingen af patienterne oplevede krampeanfald (8). |
preemarketingstudier med clozapin angives der en krampe-
frekvens (af generaliserede anfald) pa 1-3% hos patienter, der
ikke er krampepradisponerede, men beskriver frekvensen
som veerende dosisafhangig med en kumulativ kramperisiko
pa 10% efter 3,8 ars behandling. | preemarketingstudier med
clozapin, givet i terapeutiske doser, angives der en krampe-
frekvens pé 5% hos krampepraedisponerede (1, 8, 10).

I preemarketingstudier med olanzapin og risperidon angi-
ves der en krampefrekvens pé 0,88% hhv. 0,3% for de to laege-
midler, givet i terapeutiske doser til patienter uden krampe-
preedisponering (1).

Der er saledes darlig overensstemmelse mellem hyppig-
heden af patologiske eeg-forandringer og hyppigheden af
kramper.

Antidepressiva

Antidepressivainducerede kramper angives de fleste steder
at forekomme med en frekvens pa 0,1-1,0% hos patienter
uden preedisponering til kramper. Hyppigheden af kramper
synes at vare positivt korreleret til dosis, den hastighed,
hvormed dosis gges, samt forekomst af krampepraedispone-
rende faktorer. Saledes er overdosering med fx tricykliske
antidepressiva (TCA) forbundet med stor risiko for kram-
per, mens risikoen for kramper ved terapeutiske doser sy-
nes at veere minimal (1, 11).

For bupropion, et zldre antidepressivum, der nu anven-
des til rygeafveenning under handelsnavnet Zyban, ses en do-
sisafheengig ggning i krampefrekvensen (11). Ved anven-
delse af 300 mg/dag — den ved rygeafveenning maksimalt an-
befalede dosis — ses kramper med en frekvens pa 0,1% (12).



Leegemiddelinducerede kramper forekommer sjel-
dent, men klinikerne skal dog veere opmearksomme
pa, at kramper kan vaere udlgst af leegemidler.

— Kramperisikoen synes at vaere gget, ogsa hos ikke-
krampepradisponerede, ved anvendelse af cloza-
pin, enfluran, theophyllin, foscarnet, ganciclovir og
ritonavir, og disse leegemidler bgr gives i mindste ef-
fektive vedligeholdelsesdosis for at nedsaette kram-
perisikoen.

— Risikoen for kramper er stgrst hos krampepradis-
ponerede patienter ved anvendelse af konventio-
nelle antipsykotika, olanzapin, risperidon, bupro-
pion, tricykliske antidepressiva/SSRI-praeparater,
interferon, ciclosporin, systemiske glukokortiko-
ider, propofol, imipenem, mefloquin og kloroquin,
mens ikkekrampepradisponerede patienter synes
at kunne anvende disse leegemidler.

— Mistanke om, at et liegemiddel har givet anledning
til kramper bgr anmeldes til Leegemiddelstyrelsen
(www.laegemiddelstyrelsen.dk). Hvis leegemidlet
har en markedsfgringsalder pa mindre end to ar, er
anmeldelsen lovpligtig.

For gruppen selektive serotonin-reuptake-heemmere
(SSRI) angives der i preemarketingstudier en krampefre-
kvens pa 0,1-0,3% hos ikkekrampepredisponerede (11, 12). |
postmarketingstudier samt i rapporter til det svenske bivirk-
ningsnaven angives det, at SSRI-inducerede kramper oftest
er set i forbindelse med hgje doser (13).

Lithium er i terapeutiske doser kun sjeeldent beskrevet at
kunne udlgse kramper (6).

Immunmodulerede laegemidler
Brug af ciclosporin og interferon er kasuistisk rapporteret
at veaere associeret med kramper. For disse to leegemidler sy-
nes sammenhgngen at veere dosisrelateret. Krampefrekven-
sen for interferon alfa givet i terapeutiske doser angives i et
studie at vaere 1,3% (6). | flere studier angives der en kram-
pefrekvens for ciclosporin pa 1-2% (6).

Behandling med perorale glukokortikoider menes at
kunne afslgre en latent epilepsi, men dokumentationen her-
for er ringe.

Generelle anzestetika

Enfluran, et inhalationsanaestetikum, er sat i forbindelse
med en reduceret krampetzrskel. Hos patienter uden kendt
epilepsi giver enflurananaestesi hyppigt anledning til en gget
forekomst af epileptiforme eeg-forandringer, og der forelig-
ger flere undersggelser, hvor der beskrives kramper, som er
opstaet fra fem minutter til otte dage efter operationen. Para-
doksalt nok giver isofluran, som er en isomer af enfluran,
kun yderst sjeeldent anledning til lignende eeg-forandringer,
og der foreligger kun ganske fa rapporter om kramper savel
under som efter anastesi med isofluran (6, 14).

VIDENSKAB OG PRAKSIS

I gruppen af generelle anzstetika til parenteral anven-
delse er propofol sat i forbindelse med flere tilfeelde af gene-
raliserede krampeanfald hos mennesker — overvejende hos
patienter med kendt epilepsi (6, 14). Samtidig har propofol i
dyreeksperimentelle undersggelser vist sig at have en anti-
konvulsiv virkning (6, 14), ligesom propofol nogle steder an-
befales til behandling af status epilepticus (15).

Antiastmatika

Kramper er velbeskrevet ved behandling med theophyllin,
men ses dog hyppigst ved plasmakoncentrationer over 40-50
mg/| (terapeutisk niveau: 10-15 mg/I). Der er imidlertid stor
individuel variation i fglsomheden, og kramper kan ses ved
plasmakoncentationer i det terapeutiske interval. ZAldre er
mere fglsomme end yngre, ligesom patienter med kendt epi-
lepsi samt lungesyge med hypoksaemi lgber en starre risiko
for kramper (6, 14).

Antibiotika

Carbapenemer synes at vaere mere neurotoksiske end andre
antibiotika, og imipenem-cilastatin forarsager hyppigere
kramper end meropenem. Dette understgttes ogsa af dyre-
forsgg. Forsigtighed tilrddes ved behandling med imipenem
til patienter med kendt epilepsi eller anden neurologisk syg-
dom, som disponerer for kramper (1, 6, 14).

Antivirale midler

CNS-bivirkninger i forbindelse med foscarnetbehandling er
meget hyppige. | kliniske forsgg er der rapporteret om, at
op til 10% far kramper (16). Foscarnet er nu pga. et lavt for-
brug afregistreret i Danmark.

Man mener, at cirka 5% af patienterne, der er i ganciclo-
virbehandling, far en af flere neurotoksiske bivirkninger, in-
klusive kramper. | enkelte kliniske forsgg finder man op til
10%, der far kramper. Bivirkningerne beskrives som vee-
rende dosisafhaengige (16).

CNS-bivirkninger er hyppige ved anvendelse af ritonavir,
kramper beskrives hos cirka 2%.

Malariamidler

Chloroquin kan forarsage kramper. Hyppigheden af disse
kramper er omdiskuteret (17). Kramper er naesten udeluk-
kende beskrevet ved forgiftningsdoser eller hos krampe-
preaedisponerede patienter. | England er chloroquin kontrain-
diceret til personer med epilepsi.

Mefloquin kan forarsage kramper. Der er rapporteret om
neurospykiatriske bivirkninger med hyppigheder fra
1:13.000 (18) til 1:140 (19). Her er der tale om opggrelser
over samtlige neuropsykiatriske bivirkninger og ikke kram-
per specifikt. Mefloquin er kontraindiceret til personer med
kendt epilepsi eller kramper af anden arsag. Samtidig brug
af quinin og mefloquin gger risikoen for kramper (20).

Laegemidler, hvis krampeinducerende virkning

ses sekundeert til andre faktorer

Der har flere steder (1) veret rejst mistanke om en gget
kramperisiko ved anvendelse af en lang reekke andre laege-
midler end de ovenfor navnte. Kramper i relation til disse

1449

PT/S9T ¥YIDFT ¥NS3ION

€002 SLUVIN 'TE



1450

31. MARTS 2003

UGESKR LAGER 165/14

VIDENSKAB OG PRAKSIS

leegemidler synes imidlertid at have arsag i en reekke sekun-
deere faktorer som anfgrt nedenfor.

Supraterapeutiske plasmakoncentrationer

For mange leegemidler er kramper langt overvejende set
ved anvendelse af hgje, ikketerapeutiske doser (accidentiel
eller intenderet overdosering) eller ved lidelser, der utilsig-
tet kan medfere en hgj plasmakoncentration af leegemidlet,
fx nedsat nyrefunktion. | terapeutiske doser synes krampe-
frekvensen ikke at overstige den spontane krampefrekvens.
Dette geelder for kramper, der er opstaet i relation til opioid-
agonister (specielt pethidin og tramadol) (21-24), sympato-
mimetika (amphetamin, caffein og ephedrin) (6), de immun-
modulerende leegemidler, sulfasalazin og azathioprin samt
antihistaminer og kolinesteraseheemmere (Physostigmin,
donepezil), gvrige antibiotika end imipenem, calciumantago-
nister, antiarrytmika, perorale svampemidler samt perorale
anthelmintika og NSAID-preeparater (6).

Ligeledes er risikoen for kramper ved anvendelse af
bupivacain, lidocain og ropivacain teet korreleret til plasma-
koncentrationen samt den hastighed, hvormed denne op-
nas.

Abstinenskramper

Opioiderne alfentanil, fentanyl, remifentanil og sufentanil er
0gsd misteenkt for at besidde et krampeteerskelseenkende
potentiale. Laegemidlerne er dog kun sat i forbindelse med
kramper i forbindelse med seponering efter laengere tids an-
vendelse, hvilket antageligt ma opfattes som abstinenskram-
per (6, 14). Abstinenssymptomer, inkl. generaliserede kram-
peanfald kan veere et endog veesentligt problem ved ophgr
med benzodiazepiner (14, 15).

Hypoglykaemi

Antidiabetika er ofte misteenkt for at nedsaette krampeteersk-
len. Hverken insulin, sulfonylurinstoffer, biguanider eller
glitazoner synes at udlgse kramper per se. Kramper kan
imidlertid optraede som en del af symptomatologien ved
sveaer hypoglykaemi. Velregulerede diabetikere har ikke en
nedsat krampeteerskel, men jo strammere deres diabetes er
reguleret, des storre er risikoen for tilfeelde af hypoglykeemi
(25).

Hypotension samt vaeske/elektrolytforstyrrelser

Kramper ved ACE-ha&mmer-behandling er set i relation til
hypotension hos bgrn, og ikke som en bivirkning til ACE-
heemmer-behandlingen per se (6).

Der er i litteraturen beskrevet en varierende hyppighed
af cisplatinassocierede kramper (0-10%); retrospektivt er de
fleste tilfeelde blevet forklaret ved cisplatininduceret hypo-
magnesieemi, hyponatrieemi eller hypokalcaeemi (6). Hypo-
magnesieemi har ogsa vaeret misteenkt som arsag til nogle
tilfeelde af ciklosporininducerede kramper. Kramper pé bag-
grund af hyponatrieemi er velkendt. Lagemiddelinduceret
hyponatrieemi kan ses ved behandling med bl.a. flere anti-
epileptika, antidepressiva, desmopressin, diuretika, visse
NSAID og visse neuroleptika (6).

Cerebrale lidelser

Praeeksisterende cerebral lidelse synes at veere arsag til
kramper i relation til digoxinbehandling af eeldre (cerebral
aterosklerose) og til kramper i relation til systemisk behand-
ling med antimykotika og anthelmintika (cerebral infek-
tion), ligesom for kramper i relation til behandling med mid-
ler ved hiv-infektion (6).

Receptoranaloger

Visse antiepileptika med GABAerg virkning, fx vigabatrin
kan gge forekomsten af absencer ved pyknoleptisk petit mal-
epilepsi, da de fremmer aktiviteten af den heemmende trans-
mitter, GABA (14).

Trods kendskab til nogle af de mekanismer, der betinger
et antiepileptikums effekt og bivirkninger, kendes det feeno-
men, at antiepileptika i visse sammenhange pa uforklarlig
vis kan gge anfaldsforekomsten af fx partielle, komplekse
anfald (paradoks virkning).

Summary

Lene @rskov Reuther, Steffen Thirstrup Pedersen &
Anita Mandrup Rgnn:
Drug-induced seizures.

Ugeskr Laeger 2003;165:1447-51.

Numerous drugs have been suspected to be associated with
the occurrence of epileptic seizures.

Our information retrieval, however, shows that drug-in-
duced seizures are relatively rare.

The risk of seizure seems to be increased, also in patients
who are not predisposed to seizure, when taking clozapine,
enflurane, theophylline, foscarnet, ganciclovir, and ritonavir.

The risk of seizure is greatest in patients predisposed to
seizure by use of conventional antipsychotics, olanzapine, ris-
peridone, bupropion, tricyclic antidepressants/selective se-
rotonin reuptake inhibitors, cyclosporin, interferon, cortico-
steroids, propofol, imipenem, chloroquine, and mefloquine.

In case of suspicion of drug-induced seizures, reporting
should be made to the Danish Medicines Agency. If the drug
has been on the market less than two years, reporting is man-
datory.

Reprints: Lene @rskov Reuther, Klinisk Farmakologisk Enhed, Amtssygehuset
i Gentofte, DK-2900 Hellerup.

Antaget den 3. oktober 2002.
H:S Bispebjerg Hospital, Klinisk Farmakologisk Enhed, og
Leegemiddelstyrelsen, Institut for Rationel Farmakoterapi.
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Rygeafveenningstilbud til sundhedspersonale —

nytter det?
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Resumé

Introduktion: Som et vigtigt element i processen frem mod
det rggfrie sygehus blev der etableret et tilbud om ryge-
afveenning til sundhedspersonalet pa Bispebjerg Hospital.
Formalet med denne undersggelse var at evaluere langtids-
effekten af rygeafveenningstilbuddet og beskrive faktorer af
betydning for 12-méneders-ophgrsraten.

Materiale og metoder: Alle som deltog i tilbud om rygeaf-
vaenning i perioden fra oktober 1998 til og med marts 1999
modtog et postomdelt spargeskema med spargsmal om ry-
gestatus 12 maneder efter tilmelding til tilbuddet. I alt 70%
deltog i undersggelsen (241/345). Der var forholdsvis flere
med lang og mellemlang uddannelse blandt deltagerne i 12-
maneders-opfglgningsundersggelsen (p=0,004). Der var in-
gen forskel mht. rygevaner i oktober 1998 blandt deltagere
og ikkedeltagere i 12-maneders-opfglgningsundersggelsen.
Den gennemsnitlige opfalgningstid var 389 dage.

Resultater: Sandsynligheden for at veere rggfri efter 12 ma-

neder var 22% blandt alle deltagere i rygeafvaenningstilbud-
det og 33% blandt deltagere i 12-méaneders-opfalgningsun-
dersggelsen. Der var ingen forskel i ophgrsraten mellem
meaend og kvinder. Tidlig rygedebut ggede risikoen for tilba-
gefald efter rygeophagr, og der var en tendens til, at stigende
tobaksforbrug og lavt uddannelsesniveau ggede risikoen for
tilbagefald. Der var ligeledes en tendens til, at personer, som
tidligere har gjort ophgrsforsgg, havde starre chance for at
forblive ragfrie et r efter end personer med fa eller ingen
tidligere ophgrsforsgg, men tendenserne var ikke statistisk
signifikante.

Diskussion: Undersggelsen viste sammenlignet med lig-
nende studier og den spontane ophgrsrate i befolkningen, at
det er muligt at etablere et succesfuldt tilbud om rygeafveen-
ning med hgjt fremmade og hgj ophgrsrate til personalet pa
et sygehus. Rygeafvaenningstilbud til rygende personale bgr
veere et hgjt prioriteret og centralt element pa landets syge-
huse i arbejdet frem mod rggfrihed af hensyn til patienterne,
arbejdsmiljget og personalets eget helbred pa langt sigt.

Sundhedspersonalets holdning til rygeophgr blandt patien-
terne kan relateres til personalets egne rygevaner (1, 2), og
det er vist, at holdningen &ndres positivt, ndr personalets
rygevaner andres (3). Sygehuspersonalets rygevaner og
endringer af samme er sdledes veesentlige set ud fra et
sundhedspadagogisk perspektiv. Herudover har persona-
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