levonorgestrel 20ug/24 timer

Antikonsepsjonsmiddel. ATC-nr.: GO3A C03

Intrauterint innlegg 20ug/24 timer Hvert intrauterine innlegg
inneh.: Levonorgestrel. 52 mg, jernoksid (E172), const. q.s.
Indikasjoner: Antikonsepsjon. Idiopatisk menoragi. Beskyttelse mot en-
dometrie-hyperplasi under substitusjonsbehandling med ostrogen.
Dosering: Settes inn innen 7 dager etter pabegynt menstruasjon.
Bytte til nytt innlegg kan gjores under hele syklus. Kan ogs& innset-
tes i forbindelse med abortinngrep i 1. trimester.

Etter fodsel ventes minst 6 uker for innsetting. Dersom preparatet
brukes til beskyttelse av endometriet under substitusjonsbehandling
med ostrogen, kan innsettingen skje nar som helst hvis kvinnen er
bledningsfri, i andre tilfeller i lopet av de siste dagene av menstrua-
sjonen eller bortfallsbledningen. Livmorinnlegget skal fjernes/byttes
etter 5 ar.

Kontraindikasjoner: Konstatert eller mistenkt graviditet. Navaerende
eller tilbakevendende underlivsinfeksjon. Cancer i uterus eller cer-
vix. Udiagnostisert unormal uterin bledning. Medfadt eller ervervet
uterin anomali, inklusive myomer dersom de péavirker livmorhulen.
Tilstander som oker faren for infeksjoner. Levertumorer. Overfol-
somhet for noen av komponentene i preparatet.
Forsiktighetsregler: For innsetting foretas en grundig generell og
gynekologisk undersokelse inkl. mammaeundersokelse, cervixutstryk
samt grundig familieanamnese. Graviditet, seksuelt overforbare syk-
dommer og genital infeksjon ma utelukkes. Ny legekontroll ber skje
4-12 uker etter innsetting, og deretter 1 gang hvert &r. Kan nedsette
glukosetoleransen og diabetikere bor st& under legekontroll.

Hos pasienter med hjerteklaffdefekter ma ev. antibiotikaprofylakse
gis ved innsetting for & hindre endokarditt. Livmorinnlegget ma
fjernes hvis kvinnen far tilbakevendende endometritt eller underliv-
sinfeksjoner eller dersom en akutt infeksjon ikke lar seg behandle
innen fa dager. Pasienter bor overvéakes ved pagaende leversykdom,
epilepsi eller konstatert eller mistenkt hormonavhengig neoplasi
inklusive brystkreft. Innlegget mé ogsa fjernes dersom livmorveggen
perforeres (f.eks. ved innsetting). Menstruasjonforstyrrelser som
oligomenoré og amenoré ber utredes. Spesielt viktig er det & veere
klar over at bledningsforstyrrelser, sarlig ved samtidige underlivs-
smerter, kan bety ekstrauterin graviditet. Ved ev. graviditet skal
livmorinnlegget fjernes umiddelbart (se Graviditet/Amming). Liv-
morinnlegget kan stotes ut uten at kvinnen merker det. Symptomer
pa delvis eller fullstendig utstotning kan veere okt bledning eller
smerte. Delvis utstotning reduserer den antikonsepsjonelle effekten.
Interaksjoner: (I: e steroider)

Graviditet/Amming: Se kontraindikasjoner. Overgang i placenta:
Innlegget skal ikke brukes under pagaende eller mistenkt graviditet.
Innlegget ber tas ut hvis en kvinne blir gravid, da intrauterine
antikonsepsjonsmidler som blir sittende in situ oker risikoen for
spontanabort eller prematur fodsel. Uttaking av innlegget eller son-
dering av livmoren kan resultere i spontanabort. Dersom kvinnen
onsker & fortsette graviditeten og innlegget ikke kan tas ut, boer hun
informeres om risikoene og eventuelle konsekvenser for barnet i
tilfelle prematur fodsel. Ektopisk graviditet bor utelukkes. Overgang
i morsmelk: Passerer i sma mengder over i morsmelk, men risiko for
pavirkning av barnet synes usannsynlig ved doser som frigjeres fra
livmorinnlegget. Bivirkninger: Hyppige (>1/100): Endokrine: Mas-
talgi, brystspenninger, edem. Gastrointestinale: Kvalme. Hud: Akne.
Sentralnervesystemet: Hodepine, nedstemthet, tretthet. Uroge-
nitale: Blodninger (frekvent eller forlenget bladning og spotting;
avtar ofte etterhvert), amenoré, dysmenoré, oligomenoré, vaginal
utflod, vaginitt, reversible ovarialcyster. @vrige: Vektforandringer,
underlivssmerter, buksmerter, ryggsmerter. Mindre hyppige: Endo-
krine: Hirsutisme, svette, haravfall, fett har.

Sentralnervesystemet: Redusert libido. Sjeldne (<1/1000): Uroge-
nitale: Infeksjoner i underlivet. Muskel-skjelettsystemet: Det er
rapportert muskelsmerter nar preparatet blir brukt i kombinasjon
med ostrogenbehandling.

Egenskaper: Klassifisering: Intrauterint innlegg som frigjer levonor-
gestrel med en jevn hastighet direkte til uterus. Bestar av et poly-
etylenskjelett med en sylinder rundt vertikalarmen som inneholder
en blanding av polydimetylsiloxan og levonorgestrel. Sylinderen er
dekket med en polydimetylsiloxanmembran som regulerer frigjorin-
gen av levonorgestrel. Livmorinnleggets skjelett er impregnert med
bariumsulfat for & gjere den synlig ved rentgen. God antikonsep-
sjonell sikkerhet. Total graviditetsfrekvens: 0,16 pr. 100 kvinnear.
Ektopiske graviditeter er anslatt til 0,06 pr. 100 kvinneér.
Virkningsmekanisme: Frigjor gjennomsnittlig 14 pg pr. degn over

en periode pa 5 ar. Initialt frigjores ca. 20 pg pr. degn. Hovedsaklig
lokale gestagene effekter i livmorhulen.

De hoye levonorgestrelkonsentrasjonene i endometriet hemmer
den endometriske syntesen av ostrogen-reseptorene. Dette minsker
endometriets folsomhet for sirkulerende estradiol, og en uttalt
antiproliferativ effekt kan ses. Morfologiske forandringer i endo-
metriet og svak lokal reaksjon pa fremmedlegemet er observert.
Fortykkelse av slimhinnen hindrer spermiene & passere gjennom
cervikalkanalen. Det lokale miljeet i livmor og eggledere hemmer
spermiemobiliteten og -funksjonen og forhindrer befruktning. Ova-
lusjonen hemmes hos en del kvinner. Ved hormonell substitusjonste-
rapi brukes innlegget i kombinasjon med orale eller transdermale
ostrogenpreparater.

Absorbsjon: Stabile serumkonsentrasjoner pa 0,4-0,6 nmol/liter hos
kvinner i fertil alder og ca. 1 nmol/liter hos kvinner som stér pa ost-
rogenbehandling, oppnas etter de forste ukene etter innsettingen.
Metabolisme: | leveren. Utskillelse: Via urin og faeces. Pakninger og
priser: 1 stk. kr 1220,90 (april 2006)

Schering Norge AS, Postboks 331, 1326 Lysaker.
TIf.: 67 59 20 00 - Fax: 67 59 20 01.
www.femalelife.no

LARERIKE KASUISTIKKER

I denne spalten gnsker vi & trykke kasuistikker som har gjort spesielt inn-
trykk og som bidragsyterne har opplevd som spesielt lzererike. For har vi
selv lzert noe i slike situasjoner, vil det som oftest 0gsé vaere av interesse
for andre. Og vi vil gjerne ha en kommentar til slutt om hvilke tanker du

har gjort deg rundt denne opplevelsen. Bidrag sendes Karin Frydenberg
(red.) frydrein@online.no. Kast dere frampé, folkens!

En trist historie. ..

Jeg forsgker & bidra med en kasuistikk fra min praksis, som muligens kan vekke gjen-
kjennelse, i allefall litt ettertanke. Ingen « bragd» dette, kanskje heller ingen legefeil,
men uansett er det en trist historie — for meg — men mest for pasienten. Kunne dette ha
vart hindtert pd en annen méte?

Jeg oppfatter min rolle som «portvakt» som viktig, ikke primert for  verne om helse-
vesenets/ trygdens gkonomi eller & hindre «overflow» 1 vire institusjoner, men mest for
d hindre ungdig sykeliggjoring av mine pasienter. Det er mange undersgkelser som viser
at ungdig henvisning til utredninger i andrelinje-helsetjenesten faktisk bidrar til syke-
liggjpring av pasienten.

Sikring og «for sikkerhets skyld»-medisinen har for lengst fitt et godt fotfeste bide blant
leger og pasienter her til lands. Krav til stadig mer sofistikerte utredninger gker pd og det
skal ryggrad til for ikke 4 fplge denne trenden. Og som leger ma vi kunne leve med den
risikoen deter 4 ta feil, for det gjgr vi for eller siden.

Jeg forsgker & sikre meg med god kjennskap til mine pasienter, vektlegging av anam-
nestiske opplysninger (med vekt pd alarmsymptomer), supplert med ngye- eventuelt
gjentatte kliniske undersgkelser. Jeg stgtter meg selvsagt pd utvalgte lab. prgver og tid-
vis relativt enkle radiologiske undersgkelser. Dette har stort sett gitt bra i mange ar.
Dette er «korthistorien» om en gang det ikke gikk bra:

Frisk mann i slutten av 60-4ra.

Vellykket koronaroperert for flere &r siden.

Arlige kontroller (BT/ kolesterol/ klinisk us.)

Brukte kun ASA + Statin.

Sgkte meg forste gangen pga noksé diffuse mageplager: litt «urolig mage», noe tregere
(?), litt mer luft — ingen symptomer pa alvorligere mageproblematikk — og heller ingen
alarmsymptoer. Normale kliniske funn, normal rektal us, neg. hemofec, helt normale
orienterende lab. prgver.

Jeg antok at dette dreide seg om lett obstipasjon eller bivirkning av statin. Jeg gav ham
rid og ba han slutte med statinet for en periode.

To, tre méneder etterpd kom han tilbake; plagene var uendret — ikke forverret, fortsatt
diffuse, ikke vekttap eller andre «varselstegn».

Gjentatt underspkelse: enda grundigere (inklusive rektoscopi) ga fortsatt samme kon-
klusjon. Han hadde ikke forsgkt & seponere statinet og jeg ba han gjgre dette for noen
uker. Hvis han ikke var bedre etter dette antydet jeg viderehenvisning.
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Da han pr. telefon tre til fire uker etter dette ikke fplte noen bedring
(ei heller forverring), henviste jeg han til coloskopi ved vért lokale
sykehus.

Ca fem uker etter dette ringer hans kone meg idet hun er stekt be-
kymret for mannen. Hun mente han var klart dérligere og han sto
stadig pd venteliste med antydet inntil fire maneders ventetid for
coloscopi. Jeg tok han raskt inn til underspkelse og konstaterte pa-
tologisk oppfylling tilsvarende colon ascendens, samt klinisk mis-
tanke om suspekt, ujevn oppfylling i lever. Lab. prgver viste na lett
forhgyede leverprgver og lett forhgyet SR. Han ble straks henvist
UL lever + colonoskopi.

Dessverre bekreftet svaret min mistanke: Ca. coli m. levermetasta-
ser. Det viste seg at han hadde utstrakte cancerforandringer sd vel i
colon ascendes som descendens.

Det ble foretatt palliativt kirurgisk inngrep og startet kjemoterapi.

Jeg var lei meg fgrst og fremst for pasientens situasjon, og spurte
meg selvsagt om jeg kunne/ burde ha reagert tidligere og om dette
kunne ha endret utfallet. Jeg mottok en meget ordknapp epikrise
fra kirurgisk avdeling (uten antydning til kritikk). Fra pasienten
hgrte jeg ingenting. Jeg si det som naturlig at han ville spgrre seg
om dette kunne ha vart oppdaget tidligere. Etter noe ngling tok jeg
telefonisk kontakt med pasienten og forsto da at spesielt kona var
bitter pd meg for ikke & ha henvist mannen tidligere til ultralyd.
P4 spgrsmal fra meg, kom det frem at én — muligens flere — syke-
husleger, hadde mer enn antydet at «disse primarlegene henviser
alt for sent til videreutredninger». Dette utsagnet medvirket nok til
4 pdelegge tillitsforholdet — Men uansett utsagn fra sykehusleger,
pasient og pargrende hadde virket tvilende til mine beslutninger
allerede fra fgrste kontake.

Med kjennskap til sykehistoren, forlgp og sluttresultat, ville vel de
fleste mene at det tross alt ikke var vesentlig «doctors delay» og at
tidligere intervensjon etter all sannsynlighet ikke hadde hatt stor
betydning for sluttresultatet.

Denne historien er neppe unik. Mange kolleger vil oppleve noe lig-
nende. Vi mé leve med faren for sene diagnoser og kritisk vurde-
ring fra pasienter og kolleger uten 4 bli nevrotiske «sikringsmedisi-
nere». Et gnske til kolleger fgr man retter lettvint kritikk: Ta heller
en telefon for d avklare, var varsom, kollegial respekt er vanligvis til
beste for pasienten.

Tore Mellbye
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Loy rors
atorvastatin

Lipidmodifiserende middel. ATC-nr.: C10A A0S
TABLETTER 10 mg, 20 mg, 40 mg og 80 mg: Hver tablett innelr.: Atorvastatinkalsium tilsv. atorvastatin 10 mg,
resp. 20 mg, 40 mg og S0 mg, Inktose, hjelpestoffer. Fargestoff: Titandioksid (E 171).

Indikasjoner: Hyperlipoproteinemi ndr kost- o livssti inger ikke gir ti sjon.
Dosering: Pasienten skal settes pd standard diett for ator g initieres, og skal fortset-
te dietten wnder behandling med atorvastatin, Dcu vanlige smndose er 10 mg 1 gang daglig. Dosering bor mdmdm\h
seres basert pa LDL- i ved og pasi respons pd

Terapeutisk respons sees innen 2 uker, og maks. respons oppm’s vanligvis innen 4 uker. Dosejusteringsintervaller bor
vaere 4 uker eller mer. Maks. dose er 80 mg 1 gang daglig. Medikamentet kan gis alene eller i kombinasjon med galle-
svrebinder (40 mg atorvastatin pluss resin). Dosen kan tas m\, som helst p dagen, med eller uten mat. Hos eldre og
pasienter u)ed vresy er 1) ing ikke

K joner: Aktiv eller ufuﬂdmhg forhoyede til over 3 ganger
ovre normalnivd, myopati, graviditet og amming. Kvinner i fertil alder som ikke benytter cgnet antikonsepsjonsmiddel.
O c[o)nfmlhgllcl for atorvastatin eller noen av hjelpestoffene i preparatet.

ig x

egler: Leveref] L j anbefales utfort for behandlingsstart og regelmessig under
behandlingen. Pasienter som utvikler v inasenivier bor inntil tilstanden er normalisert,
Der serumtransaminaser stiger til over 3 ganger ovre referanseverdi og forblir pi dette niviet, anbefales doscreduksjon
eller scponering av preparatet, Atorvastatin bor brukes med forsiktighet hos pasienter med hoyt alkoholkonsum

og/eller med v i " tighet bor utvises ved samtidig behadling med andre substanser som
via cytokrom P-d50 3Ad. : Atorvastatin og andre HMG-CoA-reduktase-hemmere kan i
sjeldne tilfeller p:\wke skjeletnuskulaturen og gi myalgi, myositt og mye opnu Kan utvikle seg videre til rabdomvoly-
se, en potensiell Ii tilstand av markert forhoy ivder (CK) (>10 ganger ovre
Inivd), my inemi og 1, som ke fore til nyresvikt. Atorvastatin bor forskrives med forsiktighet
til posienter med predisp fnk\mel for volyse. CK bor méles for oppstart av statinbehandling nér det
foreligger nvresvikt, hyvpotyreose, tidligere erkjent eller familicer tidligere kelp:
virkning med statin eller fibrat, tidligere leversykdom eller alkoholmisbruk. Hos eldre (>70 &r) bor nodv endxg,hcreu a
milinger sees i forhold til andre faktorer som disp for volyse, I disse si Vor risikoen ved
behandling vurderes i forhold til nmlige fordeler og Klinisk monitorering er anbefalt. Hvis CK er signifikant forhovet i
utgangspunktet (>5 ganger over ovre normalnivd), bor behandlingen ikke startes. CK bor ikke méles etter kraftige
fysiske anstrengelser eller nér det foreligger andre plansible drsaker til forhoyet kreatinkinase, da dette gjor tolkningen
av resultatene vanskelig, Hvis CK er signifikent forhoyet i utgangspunktet (> S ganger ovre normalniva), bor milingene
gjentas i lopet av: 5-7 dager for & bekrefte resultatet. Pasienten skal oppfordres til straks & kontakte lege dersom nmskel-
smerter, muskelkramper eller nuskelsvakhet skulle oppstd, spesielt hvis dette ledsages av sykdomsfolelse eller feber.
Dersom slike symptomer opptrer bor CK méles. Dersom CK er betydelig forhoyet (>3 ganger ovre normalnivi) bor
stoppes. Dersom v er kraftige og gir daglig ubehag selv om CK er <5 ganger ovre
normalniv, bor seponering overveies. Dersom symptomene blir borte og CK normaliseres, kan det vurderes & gjenoppta
‘behandlingen med atorvastatin, eller ev. et annet statin, men da med Javeste dose og under noye oppfolging. Atorvastatin
skl scponeres hvis Kinisk signifikent forhovning av CK oppstir (>10 gauger ovre nomualaivd), eller hvis rabdonyolyse
eller mi Risikoen fnr volyse er okt ved ing med idler som
ciklosporin, erytromycin, Klavil , nef
HIV-proteaschemmere. Fertile kvinner sknl Denytte egnel ji

. niocin, gen]fbmz] ande fibrater eller

p under
data hos bam foreligger ikke. I en karsinogenstudic utfort pi nms med sveert hoye doser (ca. 250 ganger maks. anbefalt
humandose, basert pd mg/kg kroppsvekt), er det sett okt av adenomer og
Interaksjoner: Risikoen for myopati ved behiudling med andre ]egrdmdln i denne Klassen oker ved snmudxg admi-
nistrering av porin, fibrater, i inkl. ery in og Klaritromyein, nefazodon og antimykotika i
Jgrappen inkl. i og HIV-p eller niocin, og i sieldne tifeller har det resultet i rabdomyo-
Tyse med renal dy j til myoglobinuri, Grapefruk en eller flere komponenter som
hemmer CYP 3Ad, og kan oke plasmakonsentrasjonen av: ]rgvmid]u som metaboliseres via CYP 3Ad, Samtidig inn-
tak av store mengder grapefruktjuice (>1 liter daglig) er derfor ikke anbefalt. Plasmakonsentrasjoner kan pivirkes ved
samtidig behandling med ervtromyein eller Klaritromyein (konsentrasjonen av: mmmsmtm oker), digoksin Akunmmn

sjonen av digoksin oker ca. 20% ved hoye atorvastati ), erale jonsmidler (okte sjoner v
og ctiny ol). Kelestipol ( v atorvestain seduseres med 25%), imidlrtid e den

lipidsenkende effckt storre enn ved pi. Antacida i og vdroksid reduserer
Kkonsentrasjonen av atorvestatin med 35%, dette pavirker imidlertid ikke LDL-kolester Somtidig admi-
nistrering av atorvastatin og warfarin de forste B e liten sjon i p intiden, som
gikk tilbake til det normale innen 15 dager med atorvastatinbehandling.

ing: Se Kontrai joner. Overgang i placenta: Risiko ved bruk under graviditet er ikke Klarlagt,
Dyrestudier indikerer ot HMG-Co? ken influere pa wtviklingen av embryo eller fotus, Overgang i

morsmelk: Risiko ved brak under amuning er ikke Klarlagt.
Bivirkninger: Tolereres vanligvis godt. Bivirkninger har vanligvis veert milde og forbigdende. Hyppige (>1/100):
Gustrointestinale: Obstipasjon, flatulens, dyspepsi, abdominalsmerter, diaré, k\:r\!mv Hud: utslett, kloe. Muskel-skje-
v : Myalgi, wtralgi. N giske: Hodepine, L hyp i. Psykiske: Sownloshet.
Ovrige: Asteni, brystsmerter, rvggsmerter, prufmlodem nﬂrlgl<kc‘rl\ksjuxm Mmdnr]l\])ngt Blod:
Trombocytopeni. Endokrine: Hiravfall, hypergly vpoglvkemi, p ¥e! inale: Anoreksi, oppkast.
Hud: Urticaria. Horsel: Tinnitus, Muskel-skj : Myopati. giske: Perifer neuropati. Psykiske:
Amnesi. Urogenitale: Impotens, Ovrige: Ubehag, vektokning, Sjeldne (<1/1000 Hepatitt, kolestatisk ikterus.
Muskel-skj: Muyositt, . Sveert sjeldne (<1/10000) bivirkninger er angioneurotisk odem, bul-
lost utslett (inkl. rrvthrnm nmltiforme, Stevens-Johnsons syndrom og toksisk epidermal nekrolyse) og anafylaksi.
Forhoyede seumtransaminasenivder er rapportert. Disse forandringene er vanligvis milde, forbigdende og krever ikke
avbrytelse av behandling. Klinisk viktige okninger (>3 ganger ovre .mnnnlnmh av seramtransaminaser oppsto hos

0,8% av pasientene. Disse forandringene er og av CK >3 ganger ovre
normalniva er sett hos 2 5% i Kliniske forsok. CK >10 gauger ovre nmmnmm\ o setthos 04%.

o g/ 2 vmp L og i ivder skal fol-
ges. Grannet stor proteinbindi antes ikke 4 ha effckt

Egms!mper Klassifisering: EMG-CoA (hy vmetylg] vl-ke vm A

Vi : Selektiv hemmer av HMG-C duktase som er det

enzym i raastatin reduserer , LDL. , apolipoprotein B og triglyserider, T
varierende grad oker HDL Kolesterol samt wpolipoprotein A. Endri o f hos ptvsmnm med hetero-

zygot familicer hyperkolesterolemi, ikke-familicere former av hyp i i idemi samt hos

pasienter med ikke-insulinavhengig diabetes mellitus, Atorvastatin reduserer ffektivt LDL-folesterol hos of flertall v
pasienter med vgot familicer hivp i, en p som vanligvis ikke responderer pd lipidsen-
kende i ing. Ved koronar hj Thar 80 mg vist & kunne hindre progresjon av aterosklero-
tisk plakk. Absorpsjon: Raskt, maks. plﬂsmnkmlsc.nhmjon innext 1-2 timer. Al)so]\m Diotilgjengelighet av atorvastatin

er cn.12%, grannet gestrointestinal- og «first p ighet av HMG-CoA-redukt
er ca. 30%, P jonen oker merkant hos pasienter med kronisk alkoholisk leversykdom.
Proteinbinding: =98%. Fordeling: Distribusjonsvolum er oa, 381 liter. Halveringstid: Atorvastatin: Ca. 14 timer.
£ 20-30 timer. isme: Via oytokrom P-450 3Ad. Ca. 70% av sitkulerende HMG-CoA-reduktase-

hemmende aktivitet kan tilskrives aktive metabolitter. Utskillelse: Primeert via gallen.

Pakninger og priser: 10 mg: Enpac: 30 stk. kr 284,50, 100 stk. kr 831,10 20 mg: Enpac: 30 stk. kr 416,10, 100 stk.

kr 1264,90. 40 mg: Enpac: 30 stk. kr 476,00, 100 stk. kr 1506,30. 80 mg: Enpac: 100 stk. kr 1559,40,

T: 120)

Refusjon: Stonad ytes bare ved i) etablert isk sykdom sjon), eller ii) betydelig forhoyet

risiko for & utvikle aterosklerotisk sykdom (primerprevensjon) basert pd en samlet \urdering av risikofaltorer hos

pasienten. Logen md dokumentere sin risikovurdering i journalen, Risiko skal vurderes individuelt, ut fra alder, kjonn,
, blodtrykk, . rovk r og svkdom i familien. Refusjon er betinget av at pasien-

ten folges opp av legen med nod\uldlgr ikke-medikamentelle tiltak og at dette dokumenteres i journalen. Alle pasienter

med behov for ing skal bruke si in, med mindre andre refusjonsberettigede

lipidsenkende legemidler md brukes av tngtveiende medisinske granner. Dette mé i s fall begrannes i journalen.

Sist endret: 13.01.2006
Referanser:
1. Cannon CP et al. N Engl J Med 2004:350:1495-04.
2. LaRosa JC et al. N Engl J Med 2005:352:1425-35.
3. Pedersen TR et al. TAMA 2005:294:2437-45.
7. Newman et al. Am J Cardiol 2006:97:61-67.

Partner for bedre helse

Pfizer AS - Postboks 3, 1324 Lysaker - Besgksadresse: Lilleakerveien 2B
Telefon: 67 52 61 00 - Faks: 67 52 61 92 - www.pfizer.no



