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Summary
Anxiety and depression go unrecognised
in primary care;
only one case in four identified
Owe Bodlund

Läkartidningen 1997; 94: 4612-18

Of 374 unselected primary care patients ass-
essed with the Hospital Anxiety and Depression
(HAD) scale, 11.8 per cent rated themselves as
suffering from anxiety, and 3.7 per cent as de-
pressed. Clinically, 8 per cent were diagnosed
as cases of anxiety, and 4 per cent as cases of de-
pression, but agreement was very poor between
these cases and those elicited with the HAD sca-
le, only 25 per cent of the latter being identified
by the primary care physicians.

One third of the patients with a clinical di-
agnosis of anxiety and 47 per cent of those with
diagnosed depression were offered appropriate
treatment, usually medication with a selective
serotonin re-uptake inhibitor (SSRI) and con-
sultation with a medical social worker. The re-
sults were consistent with the expected preva-
lences, thus indicating anxiety and depression
to be markedly under-diagnosed and under-
treated, and suggest that there is a manifest need
of consultation facilities and of further educa-
tion among primary care physicians.

Correspondence: Dr Owe Bodlund, Dept of
Psychiatry, Norrlands Universitetssjukhus, S-
901 85 Umeå.
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Östrogen efter menopaus
kan förbättra sårläkningen

Läkningen av yttre sår försämras i
takt med åldrandet hos kvinnor, men
hormonsubstitution med östrogen och
progesteron efter menopaus kan  på-
skynda läkningen, enligt en rapport i
Nature Medicine (1997; 3: 1195-7,
1209-15).

Forskarna bakom studien har också
funnit ett samband mellan östrogen,
produktionen av ett cytokin (transfor-
merande tillväxtfaktorn TGF-β1),  läk-
ningstakten och ärrbildningen.

Genom djurförsök tycker de sig ha
fått bekräftelse på att östrogen stimule-
rar bildningen av tillväxtfaktorn och
därmed sårläkningen. Sår hos honråttor
utan ovarier läkte långsamt, men läk-
ningstakten normaliserades om de före
sårskadan fick en lokal injektion med
östrogen. Är en sådan förbehandling
tänkbar för människor före operation?

Tre ledarskribenter påpekar emeller-
tid att östrogenets effekt inte behöver
utövas via tillväxtfaktorn; andra vägar
är tänkbara. Den estetiskt perfekta sår-
läkningen tycks finnas hos foster. Efter
födelsen är det viktigaste snabb läkning,
men priset är ärr. Långsam läkning men
minskad ärrbildning tycks karakterisera
kvinnors åldrande.

Tar läkare för lätt på
risken för blodsmitta?
En dansk enkätundersökning tyder

på att läkare i liten utsträckning anmäler
risk för blodsmitta och att de sällan un-
dersöker om de kan ha blivit smittade
med hepatit B eller HIV. Två tredjedelar
av mer än 9 300 sjukhusläkare svarade
på enkäten, som redovisas i Ugeskrift
for Læger (1997; 159: 6211-21, 6252-
3).

Under en tremånadersperiod redovi-
sades 3 755 fall av perkutan och 4 847
fall av mukokutan blodexponering, men
bara 3,5 respektive 0,4 procent hade an-
mälts som arbetsskada.

Totalt 1 712 fall beskrivs närmare.
Mindre än 5 procent hade lett till test-
ning för hepatit B, vaccination eller
HIV-testning.

Hälften av de mer än 1 550 blodex-
ponerade som avstått från HIV-testning
bedömde HIV-risken som obefintlig el-
ler ringa, 19 procent tyckte att testning-
en var för tidskrävande eller besvärlig, 9
procent var tidigare HIV-testade, och 6
procent ville inte känna till sitt smittsta-
tus. Ingen dansk läkare har hittills rap-
porterats få HIV-smitta i arbetet.

Mycket blod, hög HIV-titer
ökar risken för infektion

Risken för att få en HIV-infektion
genom exponering för smittat blod är
inte större än 0,3 procent, men risken
ökar med  blodvolymen och HIV-titern
i smittbärarens blod. Den bedömningen
görs i en studie av 33 vårdanställda som
blivit seropositiva efter exponering för
HIV-smittat blod i arbetet; de hade
stuckit sig på nålar eller skurit sig. Stu-
dien redovisas i New England Journal
of Medicine (1997; 337: 1485-90,
1542-3). Som kontroller användes 665
individer som inte serokonverterat efter
liknande incidenter.

De som fått zidovudin efter expone-
ringen löpte minst risk för infektion, men
risken för biverkningar av sådan profylax
måste vägas mot risken för HIV-infek-
tion som följd av blodexponering.

Warfarin efter heparin
kan leda till bengangrän
Warfarin tycks öka risken för venöst

bengangrän om medlet i hög dos sätts in
vid heparinutlöst trombocytopeni hos
patienter med djup ventrombos. Det är
en mycket sällsynt men allvarlig kom-
plikation, som kan bero på att warfarin
alltför snabbt minskat halten av antiko-
agulationsprotein C, dvs rubbat balan-
sen mellan pro- och antikoagulations-
faktorer, påpekar en ledarskribent i An-
nals of Internal Medicine (1997; 127:
804-12, 839-41), där åtta fall av kompli-
kationen redovisas.

Att warfarinets möjliga roll inte upp-
märksammats tidigare kan bero på att
bengangrän betraktats som en del av na-
turalhistorien vid heparinutlöst trombo-
cytopeni och inte som en följd av be-
handlingen. Paradoxalt nog förekom-
mer tromboser också vid två andra säll-
synta komplikationer – heparinutlöst
trombocytopeni med trombos respekti-
ve hudnekros som orsakas av warfarin.

Det är emellertid möjligt att den nu
uppmärksammade risken beror på att
warfarin getts i för höga doser och att
medlet satts in för sent; kliniska studier
tyder på att man vid djup ventrombos
bör börja med warfarin första eller an-
dra dagen som heparin ges och sluta
med heparin på femte dagen, påpekar en
ledarskribent.

Slutsatsen av »larmet» är inte att
warfarin skall undvikas, utan att det är
doseringen och infasningen man bör se
upp med. Lågmolekylärt heparin kan
möjligen innebära mindre risk.

Yngve Karlsson, Läkartidningen
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