PRIMAR

ALDOSTERONISM

Vanlig orsak till botbar hypertoni?

Drygt 10 procent av patienter
som uppfattas ha essentiell hy-
pertoni kan lida av en kirurgiskt
botbar orsak till sin hypertoni.
Det kan rora sigom en form av
benign binjureférandring med
hyper sekretion av aldosteron,
varfor denna &komma mer ak-
tivt bor eftersokas.

En liberalareindikation for
screening av primar aldostero-
nism torde 6ka antalet diagnos-
tiseradefall. Detta stéller samti-
digt storrekrav pa saval den vi-
dare, biokemiska kar akteristi-
ken av sjukdomensolika subty-
per som den radiologiska dia-
gnostiken och mgjligheterna for
lapar oskopisk adrenalektomi.

Ar 1955 beskrev Jerome Conn pri-
mér aldosteronism (PA) som fullt ut-
vecklat innefattade hypertension, mus-
kel svaghet, tetani, polydipsi och polyu-
ri, huvudvérk, hypernatremi, hypokale-
mi och akalos [1]. Syndromet visades
bero pa hypersekretion av aldosteron
fran ett benignt binjurebarkadenom.

Fem & senare beskrevs ytterligare
150 patienter med hyperal dosteronism,
hos vilka ocksa starkt supprimerade
reninvérden noterades [2]. Klassiska
tecken pa PA, som idag upptécksi den
kliniska rutinen, omfattar framst métt-
lig till svar hypertension och hypokal-
emi. Emellertid redovisade Conn redan
1968 normokalemi hosen grupp patien-
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ter med denna &komma [3]. Vid detalj-
analys synes en tredjedel av samtliga
patienter vara normokalemiska, och
manga andra har ofta endast marginell
hypokalemi. Endast ungefér hélften av
dem med adosteronproducerande bi-
njurebarkadenom uppvisar hypokal emi
[4]. Sjukdomen diagnostiserasvanligen
vid 30-50 &rs alder och &r vanligare hos
kvinnor.

Prevalens

Bland patienter med till synes essen-
tiell hypertoni har primér al dosteronism
uppgivits som orsak i 1 procent av fal-
len. Detta har pa senare tid ifrégasatts
da sukdomen kunnat pavisas i 6-19
procent av oselekterade grupper av hy-
pertonipatienter [5-7].

Ar 1983 beskrev Hiramatsu och
medarbetare for forsta gangen screen-
ing av 348 oselekterade hypertonipati-
enter med bestémning av kvoten mellan
S-adosteron och plasmareninaktivitet
(PRA). Trotsatt den vidare utredningen
av dessa patienter kan anses otillrécklig
med forbiseende av bl a sma tumérer
(<1 cm), diagnostiserades och operera-
des nio patienter (2,6 procent) for ett
adenom med hypersekretion av aldoste-
ron[8].

Ar 1993 redovisades en undersik-
ning av aldosteron-PRA-kvoten pa 52
patienter med hypertoni [6]. Rekryte-
ringen av patienternagjordes genom en
tidningsannons dér man sokte frivilliga
till en hypertonistudie. Av dessa 52 pa-
tienter var fyratidigare obehandlade, 34
behandlades sedan tidigare med ett pre-
parat, tio hade behandling med tval ake-
medel och fyra patienter med tre olika
mediciner. Medelddern var 56 &
(spridning 36-81 &r).

Med bestdmning av adosteron-
PRA-kvot konstaterades sex patienter
(12 procent) lida av primér aldostero-
nism, vilket sedemera verifierades vid
ytterligare undersokningar.

Ar 1992 screenade Gordon 199 nor-
mokalemiska patienter (medeldlder 54
ar) som remitteratsfor sitt blodtryck till
hans hypertonienhet. 41 patienter upp-
visadeforhgjd kvot. Vid tiden for publi-
kationen hade 13 patienter (6,5 procent)
fatt diagnosen bekréaftad [5]. Sedan in-
forandet av screening har antalet fall pa

hans Kklinik hela tiden okat och & nu
uppei drygt 50 patienter med bekréftad
diagnos arligen, efter att under
1970-1980-talet ha legat pa fyra—fem
patienter per & [5].

Weinberger och Fineberg screenade
434 normotensiva och 325 patienter
med hypertoni med hjalp av aldosteron-
PRA-kvot. De fann 62 individer (19
procent) med primér adosteronism i
hypertonigruppen [ 7]. Denna htga pre-
valenskommenterasi en dversikt [9].

Forklaringen till diskrepansen mel-
lan den |4ga prevalensen som tidigare
beskrivitsi litteraturen och den i de ak-
tuella studierna tycks sdlunda vara att
man tidigare framst misstankt sjukdo-
men hos patienter med svarbehandlad
hypertoni och hypokalemi. | gjévaver-
ket existerar den mdjligen hos en bety-
dande andel individer med méttlig hy-
pertoni och normokalemi.

Oversiktlig patofysiologi

Med kolesterol som substrat produ-
cerasadosteron viacytokrom P450-en-
zymer framst i binjurebarkenszonaglo-
merulosa. Aldosteron reglerar elektro-
lytutsdndringen och den vaskul&ra vo-
lymen genom effekter pa distala tubuli
och kortikala samlingsrér i njuren, var-
vid natriumresorptionen samt utsdnd-
ringen av kalium-, ammonium-, kalci-
um-, magnesium- och vétejoner okar.

Aldosteronets effekt pa el ektrolyter-
naOkar den extracelluléravolymen och
artérblodtrycket, varvid reninsekretio-
nen inhiberas. Vid langre tids aldoste-
ronexcess tenderar natriumretentionen
efter hand att minska medan den 6kade
kalium- och vétejonutsdndringen fort-
sétter. | kronisk fas av sukdomen ses
oftaen forhojd perifer resistens. Sekre-
tionen av aldosteron styrs framst av re-
nin—angiotensinsystemet, men &ven av
ACTH (kortikotropin) och kalium. Re-
nin insdndras av de juxtaglomeruléra
cellernai njuren och initierar konverte-
ring av angiotensinogen till angiotensin
|. Dettaspjé kasdérefter till angiotensin
Il och Il av angiotensinomvandlande
enzym. Via olika receptorer pa glome-
rulosacellerna stimulerar angiotensin I
och 111 sekretionen av adosteron, me-
danangiotensin|l i hdgregrad tyckspa
verka den arteriella resistensen och
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Tabell I. Normala referensvarden vid universitetssjukhusen.

S-/ p-aldosteron Renin
(pmol/l, liggande) (liggande) Kvot!
Linkdping <370 >3 ng/l (aktivt) 120
Stockholm (KS) <470 >3 ng/l (aktivt) 150
Umed <570 >0,04 pkat/l 14 200
Lund (Medilab) <300 >0,1 pg/lit 300
Goteborg <300 >0,68 ng/ml/t 4 400
Uppsala <440 >0,3 pg/lit 1400
alt. >5 mU/l (aktivt) 90

Diagnostiska kvoter dar diagnosen primar aldosteronism b&r misstankas.

Tabell II. Diagnos vid biokemisk primar aldosteronism.

Analys

Sensitivitet/specificitet, procent

Férhdjt S-aldosteron. Provet taget under

standardiserade betingelser i vila pa morgonen.

Vérdet ar forhojt om det dverstiger normala
referensomradet.

Supprimerad p-reninaktivitet (PRA). Provet taget

under standardiserade betingelser efter minst
1 timmes vila p& morgonen. Ett supprimerat
varde &r lagre an referensnivan.

Férhéjd aldosteron/PRA-kvot. Kvoten grundar

sig pa ett prov taget mitt pa formiddagen efter
sittande i 10 minuter. Den reninbkning man
normalt ser vid aktivitet uteblir vid fall med
primar aldosteronism.

70/92

80/58

100/75

Tabell Ill. Principiella férandringar av serum-aldosteron samt 18-hydroxykortikosteron/kortisol-
véarden vid biokemisk subgruppering av primar aldosteronism. + = stiger, — = sjunker; + = ofor-

andrat.
Unilaterala, Priméar adrenal Idiopatisk Reninkansligt
adenom, APA  hyperplasi, PAH  hyperplasi, IHA adenom, AP-RRA
Dygnsvariation ja ja nej nej
Postural test —I+ —I+ + +
Captopril test + + - -
Koksalt infusion ) ) - -
18-hydroxy- >3,0 >3,0 <3,0 >3,0
kortikosteron/
kortisol

blodtrycket via receptorer i den glatta
muskul aturen.

Mekanismerna som styr reninsekre-
tionen & endast delvisklarlagda. Fakto-
rer som stimulerar reninsekretionen in-
kluderar hypokalemi, hyponatremi,
minskat arteriellt tryck i njuren, sympa-
tiskanervsystemet och cirkulerande ka-
tekolaminer.

Diagnos av primér aldosteronism

Tillstdndet diagnostiseras vid okat
serumaldosteronvérde i férening med
lag plasmareninaktivitet. Bada variab-
lerna kan paverkas av saltintag och
kroppslédge dér renin—angiotensin—al-
dosteronsystemet stimuleras av |8gt
saltintag och av uppegdende. Aldoste-
ronsekretionen &r dessutom foremal for
diurna variation med |&ga varden vid
midnatt, stigande under natten mot
morgonen och &ter 1&ga nivéer fran sen
eftermiddag till midnatt.
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Déremot forefaller aldosteron-PRA-
kvoten vara mindre kéngslig for dessa
faktorer [8, 10]. Vid en aldosteron-
PRA-kvot dverstigande 1 400 (med de
normalreferenser som vi anvander vid
Akademiska sjukhuset: serumaldoste-
ron <440 pmol/l liggande och PRA
0,3-2,0 pg/l/timme liggande) bor pri-
mér aldosteronism misstankas.

Ett problem & den stora variationen
av méametoder och normala referens-
vérden for aldosteron och PRA som
idag existerar mellan olika gukhus i
Sverige (Tabell I). Ett forsok till att
grovt rékna ut diagnostiska kvoter for
respektivelaboratorium har utfértsmed
forbehdll for matmetodernas tillforlit-
lighet. Dessutom har flerasjukhus nyli-
gen infort analys av aktivt renin istéllet
for plasmareninaktivitet. Férdelen med
matning av aktivt renin & enklaretrans-
port av prov (kréver inte kylning), enk-
lareanalysforfarande och farrefelkallor

med hansyn till faktorer som paverkar
angiotensinogen.

En betydande andel patienter med
otvetydig PA har normalt urinaldoste-
ronvarde, varfor enbart denna analys
inte bor anvandas vid screening. Vid
screening med aldosteron-PRA-kvot &r
det fordelaktigt om patienten & medi-
cinfri, men dettatycksvaramest vésent-
ligt med avseende pa spironolakton och
hogadoser B-blockerare.

Dessutom skall eventuell hypokal-
emi korrigeras da detta kan supprimera
aldosteronproduktionen, och standardi-
serat natriumintag bor efterstrévas (120
milliekvivalent, dietrt Na/dygn under
3dygn). Provtagning utfors mitt pafor-
middagen efter att patienten suttit i 10
minuter. Sensitivitet och specificitet an-
ges med denna metod till 100 procent
respektive 75 procent (Tabell I1) [8, 10].
Séledes kommer en del patienter tillho-
rande en grupp av essentiellahypertoni-
ker med |aga reninvarden att fa forhojd
kvot d& grénsen for patol ogiskt forhojd
kvot grundar sig pa S-aldosteron over
den 6vre normalgrénsen i liggande
stéllning. Dettafaktum kan dock accep-
teras da sensitiviteten for testet & hog.
Specificiteten for testet kan sannolikt
forbéttras om det utfors efter minst 1
timmes sanglage, vilket dock i sa fall
gor det oanvandbart i klinisk praxis pa
en Oppenvardsmottagning.

Nya subtyper

For speciaintresserade kolleger &r
det vasentligt att subklassificeraPA, da
denna har stor betydelse for behand-
lingen. Tidigare har PA grovt indelatsi
unilaterala adenom, bilateral (idiopa-
tisk) hyperplasi samt ovanlig glukokor-
tikoidkéanslig adosteronism. Nya sub-
grupper har nu kartlagts, némligen pri-
mér adrenal hyperplasi (PAH) och re-
ninkandigt adenom (AP-RRA) [11,
12]. | faktarutan foljer en kort beskriv-
ning av dessa subgrupper.

Subtypskarakteristik

Né&r primér aldosteronism konstate-
rats biokemiskt krévs ytterligare hor-
monell och, i operativafall, &ven radio-
logisk utredning. Fore den biokemiska
subtypsklassificeringen bdr man soka
seponera spironolakton och dstrogener
(under 6 veckor), diuretika (under 4
veckor), ACE-hdmmare, (3-blockerare
och prostaglandinsyntetasinhibitorer (2
veckor) samt kalciumantagonister (1
vecka). Alfa-blockerare i langtidsbe-
handling anses inte paverka renin-an-
giotensin—aldosteronsystemet i stérre
utstrackning.

For att primért sérskiljade olikasub-
typerna av PA analyseras huruvida al-
dosteronsekretionen & beroende av
ACTH eller angiotensin. Detta kan ut-
foras med posturaltest, koksaltinfusion,
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—Subgrupper

Unilaterala adenom (APA). Denna
subgrupp &r vanligast (Tabell V). Aldo-
steronsekretionen & beroendeav ACTH
men inte av angiotensin. Serumal doste-
ron uppvisar dygnsrytm (parallell med
S-ACTH) med laga vérden vid midnatt
och med stegring mot morgonen (Tabell
I1). Vanligtvisforeligger unifokalt, kor-
tikalt adenom pa 1-2 cmi diameter, cir-
kaen femtedel av tumdrernaunderstiger
1cm [17]. Zonaglomerulosai normala
barken ska klassiskt vara atrofisk, men
ipsi- och kontralateral hyperplasi kan
ofta ses. Denna uppvisar emellertid inte
induktion av steroidogena cytokromer
och bidrar sannolikt inte till aldosteron-
hypersekretionen [18]. Cellernai APA
har oftast karakteristika for bade zona
glomerulosa och fasciculata. APA be-
handlas med unilateral adrenal ektomi
och mojligheter for partiell resektion har
diskuterats.

Idiopatisk hyperplasi (IHA). Detta
utgor den nést vanligaste orsakentill PA
hosvuxna(Tabell 1V) och den vanligas-
te hos barn. Aldosteronsekretionen vid
IHA regleras av angiotensin I men inte
av ACTH och sammanhéanger troligen
med stimulering av angiotensinets adre-
nala effekt. Darfor finns ingen diurnal
aldosteronrytm som vid APA (Tabell
I11). Infusion av angiotensin |1 stimule-
rar aldosteronsekretionen i storre ut-
stréackning an vid essentiell hypertoni
och APA. 18-hydroxykortikosteron i
urin & normalt. Binjurehistologin & va-
rierande och ofta finner man hyperplasi
av barken med eller utan nodulering. Till
skillnad frén den paradoxala hyperpla-
sinvid APA tycks dveruttryck av steroi-
dogena enzymer foreliggai den hyper-
plastiskabarken. Mikroskopiskt sesofta
karakteristika fran samtliga barkzoner,
men nagon saker morfologisk diskrimi-
nering visavi APA eller icke-funktionel-
laadenom foreligger inte. IHA skall inte
behandlas med adrenalektomi; i forsta
hand anvands spironolakton, amilorid
eller ACE-hdammare.

Primér, adrenal hyperplasi (PAH).
PAH utgor en ovanlig orsak till PA och
biokemiskt liknar dessa patienter dem
med APA, dvs adosteronsekretionen
regleras huvudsakligen av ACTH (Ta
bell I11, V). Morfologiskt ses uni- eller
bilateral, nodulér hyperplasi. Datorto-

mografi visualiserar oftast bilateral bi-
njureuppdrivning. Behandlingenav své&
rare fall bor omfatta komplett exstirpa-
tion av den sekretoriskt dominanta bi-
njuren.

Reninkansligt adenom (AP-RRA).
Biokemiskt liknar dessa IHA, dvs aldo-
steroninsdndringen regleras huvudsak-
ligenav angiotensin (Tabell 111). Makro-
skopiskt ser dessa adenom ut som APA,
men till skillnad frdn APA bestédr de
mikroskopiskt oftast enbart av celler
fran zona glomerulosa. Mgjligtvis re-
presenterar AP-RRA en tredjedel till
halften av samtliga adenomfall, som ti-
digare har misstolkats som IHA eller es-
sentiell hypertoni associerad med |14gt
PRA-vérde [6,19]. Dessa adenom bor
opereras.

Glukokortikoidkéanslig  aldostero-
nism (GSA). Aldosteronsekretionen fran
denna &rftliga form av PA reagerar pa
ACTH men inte angiotensin. Okad ut-
sondring av 18-hydroxykortikosteron i
urinen & karaktéristiskt. Hormonellt
kan GSA sarskiljasfran IHA daaldoste-
ronsekretionen inte varierar posturalt
och inte heller svarar pa angiotensin 11
och Captopril. GSA differentieras fran
IHA och APA pa basis av excessiv al-
dosteronstegring vid ACTH-injektion.
Diagnosen konfirmeras medelst gluko-
kortikoidsuppression (t ex T dexameta-
son 0,5mg x 4 i fyradagar) som rever-
serar alatecken paPA. Morfologiskt ser
dessa binjurar ut som IHA med mikro-
eller makronodulédr hyperplasi. Patien-
ternaskall inte adrenal ektomeras.

Familjara former. GSA nedarvs au-
tosomalt dominant och genetisk screen-
ing kan genomforas [20]. Aven APA
kan vara familjar, men denna variant ar
genetiskt inte kartlagd [21, 22]. Vid ny-
upptéckt PA rekommenderas bi okemisk
screening av anhodriga. APA och THA
kan utgoradelfenomen i multipel, endo-
krin neoplasi typ |. Dettadr mycket sdll-

synt.

Binjurebarkcancer. Mycket ovanlig
orsak till PA [23]. Tum@rernainsondrar
ofta &en andra steroider samt steroid-
prekursorer pa grund av syntesblock.
Rontgenologiskt & tumérerna vanligen
storre én 3 cm.

Captopriltest, métning av dygnsvaria-
tionen av aldosteron och angiotensin |-
infusion (Tabell 111).

Vissa forordar att all nydiagnostise-
rad PA ex juvantibusbehandlasmedt ex
dexametason for att utesluta glukokor-
tikoidkanglig aldosteronism, GSA.

APA och primér adrena hyperplasi
kan inte sérskiljas hormonellt, medan
IHA och reninkandigt adenom tycks
kunnadifferentierasmedel st kvoten 18-
hydroxykortikosteron/kortisol ~ efter
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koksaltinfusion [13]. Dock har vi inte
funnit n&got | aboratoriumi Sverigesom
analyserar 18-hydroxykortikosteron.

Rontgenologisk utredning

Rontgenologiskt & foréndringarna
diskreta, och vid bade mindre adenom
(<1cm) ochhyperplasi visar konventio-
nell datortomografi vanligen endast dif-
fusuppdrivning av en eller bagge binju-
rarna. Storre adenom ses oftatydligare.
Emellertid & accidentella, vanligen

icke hormonproducerande, Kkortikala
adenom (s k incidentalom) forhallande-
vis frekventa, sarskilt bland &ldre pati-
enter. Datortomografi eller annan radio-
logi kan darfor inte forvantas sarskilja
de olika subgrupperna av PA (Tabell
IV), inte diskriminera adenom fran hy-
perplasi och inte medge sékrariktlinjer
for vilken binjure som bor opereras.
Spiral-
datortomografi under vends kontrastin-
fusion tycks forbéttra diagnostiken ge-
nom att d&en mycket sma adenom
ibland uppvisat en, mot binjuren i 6v-
rigt, kontrasterande uppladdning.
Vends stickprovstagning fran bagge
binjurevenerna bor vara obligatorisk i
den preoperativa utredningen, aveni de
fall unilateralt adenom foreligger dator-
tomografiskt. Undersbkningens kans-
lighet har rapporterats kunna forbéttras
med provtagning foére och efter ACTH-
infusion [14]. Aldosteron och kortisol
analyseras i béda binjurevenerna och
vena cava. Aldosteronkvoten mellan
den sjuka och friska sidan Overstiger
vanligen 10 vid APA. Kanylering av
sarskilt den hogra binjurevenen &r svar
och misslyckasi ca 25 procent.
Kortisolkvoten mellan binjurevenen
och periferin bor overstiga 2,0 for att
verifierarétt kateterl age. Ocksaen lagre
aldosteron/kortisolkvot i binjurevenen
an i vena cava (eller perifert) indikerar
felaktigt kateterlége eller att den kont-
ralaterala sidan &r patologisk. Fornyad
kateterisering bor dvervégas vid dia-
gnostisk biokemi och negativt eller
oklart datortomografiskt fynd.

Kirurgi

Det klassiska ingreppet for sma bi-
njuretumaorer har varit ryggsnitt med re-
sektion av tolfte revbenet alternativt
flanksnitt. Laparoskopisk adrenal ekto-
mi tycks erbjudabetydande férdel ar for
patienten avseende postoperativ smér-
ta, vardtid samt gukskrivning. Forsik-
tighet bor iakttas vid tidigare genom-
gangen hemorragisk pankreatit, bety-
dande splenomegali (pa vénster sida),
tidigare njur- och njurbackenoperatio-
ner, otvetydig koagulopati samt portal
hypertoni och venacava-ocklusion. Re-
sektion av endast binjureadenomet har
diskuterats, men erfarenheter fran stor-
re serier saknas. Resultaten av kirurgi
beror givetvis p& den preoperativa, dia-
ghostiska precisionen av subtypskarak-
teristik. Vanligtvis forbéttras blodtryc-
ket forst tre-sex manader efter kirurgin.

Vid en litteraturgenomgang av 694
fall opererade for unilateralt adenom
kunde bl odtrycksmedicineringen mins-
kas i ndstan samtliga fall, och 69 pro-
cent ansdgs botade efter |angtidsupp-
foljning [15]. Aret efter unilateral adre-
nalektomi rapporteras att 70-80 pro-
cent av patienterna & normotensiva,
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Tabell 1V. Histologisk funktionell subgruppe-
ring av primér aldosteronism, PA.

Subgrupp Frekvens,
procent

Unilaterala adenom 60-70

Bilateral, idiopatisk 20-30

hyperplasi

Primar, adrenal ~3

hyperplasi

Reninkansligt adenom ?

Glukokortikoidkénslig PA <1

Binjurebarkcancer <1

medan motsvarande siffra synes lagre
(=50 procent) fyradr senare. Resultaten
harvidlag tycks bero pa den preoperati-
vahypertoninsduration med utveckling
av strukturella kérlforéndringar. Béttre
resultat har beskrivits vid anamnes un-
derstigande fem &r [16]. Det bor dock
papekas att dessa studier inkluderar pa-
tienter med idiopatisk hyperplasi och
att den biokemiskautredningen, séarskilt
i tidigastudier, oftavarit otillrécklig.

Sammanfattning

Primér aldosteronism tycks utgéra
en underdiagnostiserad orsak till hyper-
toni. Tidigare har den rutinméssigt
framst eftersokts bland patienter med
svarbehandlad hypertoni och otvetydig
hypokaemi. Sannolikt kommer denna
diagnos att upptéckas hosfler patienter
med lindrig hypertoni och normokal-
emi genom screening av aldosteron/
PRA-kvot. Ny kunskap om olika sub-
grupper komplicerar utredningen av
primér aldosteronism. Nyanserad bio-
kemisk och radiologisk utvérdering
kravs fér optimal behandling.
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KORTKLIPPT

Avvakta Vi(_l nrostatacance[
kontroversiell svensk praxis

Pa 15 &rssikt & prognosen vid loka-
liserad prostatacancer sd gynnsam att
det & motiverat att avvakta med be-
handling, om man kontrollerar patien-
ternaregel bundet. Antalet dodsfall som
kan undvikas genom tidig operation ar
begrénsat. Att opereratidigt som rutin
skulle innebéra en betydande tverbe-
handling, eftersom vi saknar pdlitliga
prognosinstrument, skriver Orebro- och
Uppsalaforskare, som redovisar 15 ars
uppféljning av 642 patienter vilka fick
cancerdiagnosen 1977-1984. Medelal-
derni gruppen var 72 &r.

Prostatacancer svarade fér 37 pro-
cent av de 541 dodsfallen i gruppen un-
der uppfdljningstiden. Bland de 300 pa-
tienter som hade lokaliserad cancer
(stadium TO-T2) dog 11 procent av
sukdomen, och de 77 som opererades
tidigt hade samma Gverlevnadschans
som de andra, vilka behandlades med
Ostrogen eller orkektomi forst nér sjuk-
domen gav symtom.

De svenska resultaten innebér en ut-
maning for dem som tror pd aktiv tidig
behandling. Dettaspeglas ocksii enle-
dare av tva amerikanska urologer, som
utgar fran »den svenska paradoxens:
om en avvaktande attityd vid lokalise-
rad 5jukdom leder till safadodsfall, var-
for har da Sverige sa hog dodlighet i
prostatacancer, 21 procent hogre an i
USA och den fjarde hégstai véarlden?

Kommentatorerna pekar pa att de
svenska patienterna med lokaliserad
cancer var ddre, derastumarer var mind-
reoch hogre differentierade @ni ett ame-
rikanskt material, dar tidig prostatektomi
visade sig fordelaktig. De svenskaresul-
taten kan alltsainte extrapolerastill yng-
re individer, och andra studier tyder pa
att screening och tidig operation kan
minska dodligheten i prostatacancer.

JAMA 1997; 277: 467-71, 497-8.

Sma forbéattringar
i prognosen vid aids

En brittisk studie av 2 625 patienter
som fick diagnosen aids vid tva Lon-
don-kliniker mellan 1982 och 1995 ty-
der paatt fler efter 1987 Gverlever detre
forsta manaderna men att prognosen pa
lang sikt fortfarande & dalig. Median-
overlevnaden var 20 manader, och 21,8
procent levde tre & efter diagnosen.
Samst prognos hade patienter vars dia-
gnos grundades pa fyndet Pneumocys-
tis carinii-pneumoni.

BMJ 1997; 314: 409-13
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