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Dalig kondition och bukfetma - oberoende
riskfaktorer for hjart-karlswkdom

AUTOREFERAT. Dalig kondition och
bukfetma dr bada starkt kopplade till
risk for hjart-kirlsjukdom. Ofta fore-
kommer de tva tillstinden samtidigt,
och det ar viktigt att férsoka sarskilja
effekten avdem. Majoriteten av tidigare
studier har anvént sig av BMI som matt
paoévervikt och dr gjorda pa framst méan
och pa selekterade populationer.

I en svensk studie pa 781 mén och 890
kvinnor i aldern 20-65 ar fran tva po-
pulationsbaserade  tvérsnittsstudier,
LIV90 (1990) och LIV2000 (2000), stu-
derades forhallandet mellan kondition
(VO,max) och bukfetma (midjemétt)
for sex konventionella riskfaktorer for
hjart-karlsjukdom (systoliskt blod-
tryck, diastoliskt blodtryck, triglyceri-
der, totalkolesterol, APOA eller HDL
och APOB eller LDL) samt en samlad
riskprofil av dessa.

Varje enhetsékning av VO, max (ml x
kg x min™) var associerad med en sig-
nifikant ldgre risk (2-4 procent), och
varje enhets6kning av midjemattet (cm)

Ytterligare en intressant aspekt var att var-
ken hégre VO, max eller lagre midjematt
kunde minska den risk som var kopplad till
daglig rokning.

var associerad med en liknande hogre
risk (2-5 procent) for alla sex riskfakto-
rerna, efter kontroll for midjemattet
respektive VO, max.

For den samlade risken (>3 riskfaktorer
jamfort med fiarre) innebar varje en-
hetsokning av VO,max 5 procent ligre
risk och varje enhetsékning av midje-

mattet 5 procent hogre risk, oberoende
avvarandra. Den samlade risken var ho-
gre bland otrdnade &ver 40 ar eller
bland dem som rokte dagligen. Bukfeta
individer hade hégre risk om de var méan
eller 6ver 40 ar. Ytterligare en intres-
sant aspekt var att varken hdogre
VO,max eller lagre midjemétt kunde re-
ducera den risk som var kopplad till
daglig rokning.

Resultaten fran denna svenska popula-
tionsbaserade studie indikerar en obe-
roende betydelse av savil »fitness« som
»fatness« for kardiovaskular risk, vilket
motiverar att mita bade midjemaéttet
och konditionen vid bedomning av den-
narisk.
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Annorlunda dopaminaktivitet vid ADHD pavisad med PET-teknik

Det neurobiologiska kunskapsfiltet
kring ADHD (attention deficit hyperac-
tivity disorder) tog ett kliv framat i en
amerikansk artikel presenterad i tid-
skriften JAMA. Forfattarna har tittat
pa 53 vuxna individer med diagnostise-
rad ADHD i PET-kamera och jaimfort
dessa med 44 friska kontroller. Man har
studerat dopamintransportéren DAT
och dopaminreceptorerna D2/D3.

PET-undersokningarna visar samman-
taget att det foreligger skillnader i dop-
aminerga bansystem centrala for belo-
ning mellan kontrollerna och individer-
na med ADHD. Regionerna i hjirnan i
vilka man identifierat dessa skillnader
ar framst nucleus accumbens och mel-
lanhjarnan. Det visade sig ndmligen att
D2-/D3-receptorerna och DAT inte f6-
rekom i samma utstrickning hos indivi-
der med ADHD i nimnda regioner.

Sammanfattningsvis skulle detta kun-
na leda till att dopaminaktiviteten fal-
ler snabbare efter stimulering hos per-
soner med ADHD an hos kontrollerna,
vilket gor individen mer benigen att
uppsoOka nya stimuli med bland annat
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koncentrationssvarigheter och bristan-
de impulskontroll som f6ljd. Koppling-
en mellan ADHD och missbruk, som ar
vilkénd, skulle ocksd kunna bero pa
just skillnader i dopaminerg aktivitet i
nucleus accumbens och mellanhjarnan.
Beroendeframkallande droger som cen-
tralstimulerarna kokain och amfet-
amin utdévar sin effekt primért genom
paverkan pa nucleus accumbens, dér de
leder till 6kad dopaminerg aktivitet.

Attdet skulle kunna foreligga skillna-
der i hjarnans bel6ningssystem hos in-
divider med ADHD och att dessa skill-
nader skulle kunna férklara hela eller
delar avsymtomatologin ir ingen ny hy-
potes. Detharbland annat beteendestu-
dier indikerat.

Den aktuella studien ir dock den forsta

»PET-undersdkningarna visar
... att det foreligger skillnaderi
dopaminerga bansystem
centrala for beloning mellan
kontrollerna och individerna
med ADHD.«

som faktiskt visar att s& ar fallet med
hjélp av PET-teknik. Att det handlar om
skillnaderijust dopaminergsignalering
kommer inte heller som en 6verrask-
ning. Generna DRD4 (dopamin D4-re-
ceptor) och DATI1 (dopamintranspor-
tér) har tidigare kopplats till ADHD.
Substansen metylfenidat, som anvinds
vid ADHD, verkar ocksa genom att pé-
verka framst DAT1.

Kunskapen kring ADHD vixer
snabbt, bade rent molekylirbiologiskt
och inom beteendestudier. ADHD-pre-
valensen varierar beroende pa killa,
men mellan 3 och 5 procent av den vux-
nabefolkningen brukar anges.

Manga har dock varnat for 6verdiagno-
stik och inte minst 6verbehandling med
alltfor lattvindig forskrivning av cen-
tralstimulerande farmaka. Detta giller
inte minst i USA dér centralstimulantia
forskrivs i betydligt storre omfattning
aniSverige.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist
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Okad dédlighet hos svarta som
drabbas av hjartstillestand

Afroamerikaner som drabbas av hjirt-
stillestand pa sjukhus 16per 6kad risk
att avlida jAmfort med individer av eu-
ropeiskt ursprung. De uppseendevick-
ande ronen presenteras i JAMA. Stu-
dien omfattar 10 011 patienter, 60 pro-
cent mén och 40 procent kvinnor, vilka
defibrillerats efter att ha drabbats av
hjartstillstand pa 274 sjukhus 6ver hela
USA under perioden 2000-2008.

Det visade sig att Gverlevnaden, defi-
nierad som lyckad defibrillering och ut-
skrivning fran sjukhuset, var 37,4 pro-
cent hos vita jamf6ért med 25,2 procent
hos afroamerikaner. Den 6kade dédlig-
heten bland afroamerikaner héngde
samman med skillnader i hur ofta man
lyckades genomféra en framgangsrik
defibrillering av patienten och fa igang
hjartat. Men forskarna har dven noterat
att overlevnadsskillnaden var associe-
rad med skillnader i hur manga patien-
ter som 6verlevde tiden efter en lyckad
defibrillering och kunde skrivas ut fran
sjukhuset. Forfattarna har adven tittat
pa neurologiska restsymtom efter de-
fibrilleringen men hittade inga skillna-
der mellan vita och afroamerikaner i
detta avseende.

Vad beror da detta pa? Det visar sig att
skillnaderna i Overlevnad i stor ut-
strickning kan forklaras av att man péa

vissa sjukhus helt enkelt uppvisar be-
tydligt bittre overlevnadssiffror vid
hjartstillestand oavsett patientens ur-
sprung och att afroamerikaner i storre
utstrickning behandlas vid sjukhus
som uppvisar samre siffror. Bidragande
till skillnaderna i sjukhusens resultat
kan vara faktorer som att personalen ar
mer van vid hjart-lungriddning/de-
fibrillering och anvénder metoder som
nedkylning oftare vid sjukhus med goda
aterupplivningsresultat, skriver forfat-
tarna.

Tidigare studier har visat skillnader i
behandlingsresultat inom amerikansk
sjukvard nér det giller icke-akuta till-
stdnd. Den aktuella studien skiljer sig
satillvida att det &r fraga om ett extremt
akut tillstand och att alla undersokta
befann sig pa sjukhus nér de drabbades
av det. Att studiens resultat ar politiskt
spriangstoff ar latt att inse, inte minst
mot bakgrund av den omfattande refor-
mering av det amerikanska sjukvards-
systemet som president Barack Obama
nu férsoker driva igenom. Studien har
ocksa lyfts fram ordentligt i amerikan-
ska medier.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist
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Infektioner
paverkar progress
av alzheimer

Infektioner tycks paverka den kognitiva
forsamringen hos patienter med alzhei-
mer. Det visar en studie som presente-
ras i tidskriften Neurology. Forfattarna
har tittat pa 222 patienter med alzhei-
mer som hade en snittalder pa 83 ar.
Dessa foljdes under sex manader. I sam-
band med att studien paborjades fick
deltagarna genomgd kognitiva test.
Dartill méattes nivaerna av TNF-o (tu-
mornekrosfaktor alfa) i blodet. Blod-
prov och nya kognitiva test gjordes yt-
terligare tre ganger under sexmana-
dersperioden. Dirtill inhdmtades upp-
gifter frin deltagarnas vardgivare om
de varit drabbade av nagon typ av infek-
tion eller trauma under perioden.

Sammantaget drabbades hilften av del-
tagarna, 110 personer, av minst en in-
fektion eller ett trauma under det halv-
ar da de f6ljdes. Forfattarna noterade
att den kognitiva kapaciteten foll snab-
bare hos individer som haft en infektion
in hos dem som inte drabbats av detta.
Intressant ar ocksa att individer med
hoéga nivaer av TNF-o i blodet, vilket in-
dikerar kronisk inflammation, vid stu-
diens borjan uppvisade en snabbare
kognitiv nedgéng dn individer med lag-
re nivaer. Sirskilt snabbt f6ll den kogni-
tiva kapaciteten hos individer som vid
studiens borjan bade hade hoga nivéer
av TNF-a i blodet och drabbades av en
infektion under studiens gang. Forskar-
na missténker att det 4r den inflamma-
toriska process som trauman och infek-
tioner orsakar som paverkar progressen
av alzheimer. Vart att notera ar att indi-
vider med svarare demens inte drabba-
des av fler infektioner eller trauman &n
individer vars demens inte var lika ut-
vecklad. Studier kring vilken roll TNF-o
har i sjukdomsutvecklingen vid alzhei-
mer efterfragas av forfattarna.
Anders Hansen
lékare, frilansjournalist
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Den inflammatoriska process som trauma
och infektion orsakar kan ligga bakom alz-
heimerprogressen. Foto: SPL/IBL
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