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avhandling. Varför lyckas en del rö-
kare bli tobaksfria medan andra fort-
sätter att röka år ut och år in trots den 
allmänt spridda kunskapen om rök-
ningens hälsorisker? Har hälso- och 
sjukvården något att lära av dem som 
lyckats? 

Utifrån intervjuer med både rökare och 
exrökare om möjliga strategier för att 
bli tobaksfria skapades en enkät som 
skickades ut till ca 3 500 deltagare i Väs-
terbottens hälsoundersökningar. De 
som vid hälsoundersökningstillfället 
uppgivit sig antingen vara eller tidigare 
ha varit tobaksanvändare fick enkäten.

En av delstudierna har fokuserat på 
de 513 individer som tidigare varit röka-
re men som nu uppgav sig vara helt to-
baksfria. De två viktigaste förklaringar-
na till att de numera tobaksfria rökarna 
lyckats var det egna önskemålet om livs-
stilsförändringar och stödet från nära 
anhörig. Den egna motivationen angavs 
vara avgörande för resultatet. Däremot 
verkar inte vägen via snus vara särskilt 
framgångsrik. Endast några få procent 

uppgav snus som framgångsförklaring. 
Nikotinersättningsmedel hade använts 
av fler, nästan 10 procent. Även rökför-
budet på kaféer och restauranger upp-
gavs ge ett viktigt stöd till tobaksfrihet. 

Många av exrökarna uttryckte tvivel 
om hälso- och sjukvårdens förmåga att 
hjälpa nikotinberoende, vilket i sig kan 
ses som en utmaning för vården att ut-
veckla nya strategier i sitt antitobaksar-
bete. Samtidigt som allt färre röker ver-
kar beroendet hos de kvarvarande rö-

karna vara svårare att bryta. Många ris-
kerar återfall om stödinsatserna är 
alltför kortsiktiga. 

Enligt avhandlingen kan en framkomlig 
väg vara att likställa rökning med andra 
kroniska sjukdomstillstånd som högt 
blodtryck eller diabetes, vilka hälso- 
och sjukvården följer livslångt. Då rök-
ning kan vara en minst lika stor källa 
till framtida ohälsa och för tidig död 
borde ett motsvarande förhållningssätt 
prövas gentemot rökarna och hälso- och 
sjukvårdens åtgärder och arbetsformer 
utformas som långsiktiga åtaganden 
från både patientens och vårdens sida.
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Nya antirökstrategier behövs i vården

Vid traumatisk hjärnskada riskerar på-
följande svullnad av hjärnan att öka det 
intrakraniella trycket, vilket kan kom-
plicera skadan. En sedan länge använd 
metod är att öppna en del av kraniet 
(kraniektomi) för att låta hjärnans 
svullnad minska. Nu visar emellertid en 
studie publicerad i New England Jour-
nal of Medicine att effekten av detta är 
osäker och att metoden till och med kan 
vara skadlig för patienten. 

Studien DECRA (decompressive craniec-
tomy) trial har bedrivits vid 15 centra i 
Australien, Nya Zeeland och Saudiara-
bien under 2002–2010. Deltagarna ut-
gjordes av 155 patienter med svår icke-
penetrerande hjärnskada med ökat in-
trakraniellt tryck som följd. Samtliga 
var i åldern 15–59 år; genomsnittsål-
dern var 25 år. De hade en GCS-poäng 
mellan 3 och 8 och vårdades på inten-
sivvårdsavdelning. Det intrakraniella 
trycket, mätt med bl a kateter i parenky-
met, översteg 20 mm Hg för samtliga. 
Deltagarna fick sedvanlig behandling 
för att sänka det intrakraniella trycket 
(däribland sedering, mannitol och hy-
perton koksaltlösning) enligt standar-
diserade riktlinjer. En grupp randomi-

serades, vid sidan av standardbehand-
lingen, till kraniektomi, som utfördes 
senast 72 timmar efter skadan. Totalt 
genomgick 73 kraniektomi medan 82 
fick standardbehandling. 

Resultaten visar att kraniektomi 
sänkte trycket i hjärnan mer än stan-
dardbehandling, som väntat. Patienter 
som kraniektomerats vårdades även 
kortare tid på intensivvårdsavdelning. 
Längden på sjukhusvistelsen skilde sig 
inte nämnvärt mellan grupperna. Men 
författarna förvånades då de noterade 
att kraniektomerade hade lägre poäng 
på Extended Glasgow outcome scale vid 
mätning sex månader efter olyckan än 
kontrollerna. Medianen i behandlings-
gruppen uppgick till 3 poäng mot 4 för 
kontrollerna. 

Oddskvoten för sämre utfall i behand-
lingsgruppen uppgick till 1,84. När man 
slog samman flera dåliga utfall, döds-
fall, koma och omfattande neurologiska 
men, var sådana dessutom vanligare i 
behandlingsgruppen. Totalt drabbades 
70 procent av de kraniektomerade av 
någon av dessa händelser jämfört med 
51 procent av kontrollerna. Vad gäller 
mortalitet noterades inga större skill-

nader: 19 procent av dem som genom-
gått kraniektomi avled under det halvår 
som följde olyckan jämfört med 18 pro-
cent i kontrollgruppen. 

Dessa resultat går stick i stäv med tidi-
gare studier, som visat att kraniektomi 
kan vara gynnsam. De flesta av dessa 
studier var dock inte randomiserade. 
Vad de observerade resultaten beror på 
är oklart. Att man genom kraniektomi 
påverkar det cerebrala blodflödet och/
eller skadar axon genom att »sträcka ut« 
dem är två potentiella förklaringar. För-
fattarna understryker dessutom att 
kraniektomi inte helt bör överges på 
grund av de aktuella rönen och efterfrå-
gar mer forskning. Kraniektomi vid 
skallskada är en metod med gamla anor. 
Den användes redan på 100-talet e Kr 
som en sista utväg vid traumatisk hjärn-
skada. Hur pass framgångsrik den var 
för 2 000 år sedan finns det inte särskilt 
mycket data om.

Anders Hansen
leg läkare, frilansjournalist  

andershansen74@hotmail.com
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Dåligt resultat av kraniektomi vid skallskada

Beroendet hos de kvarvarande rökarna 
tycks vara svårt att bryta.
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Japanska forskare har utifrån embryo-
nala stamceller lyckats odla retinaceller 
som bildar en tredimensionell struktur. 
Rönen presenteras i Nature och be-
skrivs i en kommentar i samma tidskrift 
som den mest komplexa biologiska 
struktur som hittills odlats med hjälp 
av stamceller.

Utgångspunkten var embryonala stam-
celler från möss, vilka odlats i laborato-
riet. Med hjälp av tillväxtfaktorer har 
dessa utvecklats till retinaceller, vilka i 
sin tur spontant har organiserat sig i en 
slags vesiklar. I dessa vesiklar återfanns 
cellerna ordnade i två distinkta lager: 
ett med ljuskänsliga retinaceller, glia-
celler och ganglieceller och ett med pig-
menterade celler som bl a ger näring och 
skydd till retinacellerna. Utvecklingen 
av cellerna påminner mycket, enligt 
författarna, om vad som sker under fos-
terutvecklingen. I vilken mån retina-
cellerna verkligen kan uppfatta ljus och 
förmedla detta återstår att se. Förfat-
tarna planerar att gå vidare med under-
sökningar kring just cellernas funktion.  

Resultaten har blivit mycket uppmärk-
sammade då forskarna lyckats skapa en 
relativt komplex tredimensionell struk-
tur av cellerna. Författarna understry-
ker att mycket av utvecklingen skedde 
spontant och att cellerna i stor utsträck-
ning »automatiskt« organiserade sig i 
den tredimensionella strukturen. För-
hoppningen är att tekniken i framtiden 
ska kunna användas inom fältet regene-
rativ medicin för att skapa en mänsklig 
retina som kan transplanteras vid sjuk-
domstillstånd i ögat. Detta område lig-
ger sannolikt långt fram i tiden. Ett an-
nat potentiellt användningsområde, 
som förmodligen ligger betydligt när-
mare i tiden, är att använda den retina-
liknande strukturen som cellerna ska-
par vid läkemedelsprövning.

Anders Hansen
leg läkare, frilansjournalist 
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Framgångsrik odling  
av retinaceller

Risken att drabbas av cancer till följd av 
strålbehandling för en tidigare maligni-
tet är liten. Det visar en studie som pre-
senteras i Lancet Oncology. 

I vilken mån man genom radioterapi 
utsätter patienter för risk för en framti-
da malignitet är ett omdiskuterat fält. 
Den aktuella sammanställningen är 
omfattande och innehåller data från 
647 672 amerikanska patienter över 20 
års ålder. Materialet kommer från re-
gistret US Surveillance, Epidemiology 
and End Results (SEER). Samtliga del-
tagare diagnostiserades åren 1973–
2002 med en av 15 olika maligniteter 
som ofta behandlas med strålning, där
ibland cancer i prostata, bröst, tyreoi-
dea, cervix, testikel, lunga och CNS. Cir-
ka hälften av patienterna genomgick ra-
dioterapi för sin sjukdom. Vidare över-
levde samtliga sin grundsjukdom i 
minst fem år. De följdes sedan under i 
genomsnitt tolv år efter den ursprungli-
ga strålbehandlingen. Under den perio-
den drabbades 60 271, motsvarande 9 
procent, av en ny malignitet.

 
Författarna har tittat på hur många av 
dem som tidigare strålats som drabbats 
av en ny tumör och jämfört med indivi-
der som inte strålats. De har kommit 
fram till att 3 266 cancerfall, motsva-
rande 8 procent av samtliga fall av en ny 
malignitet, skulle kunna bero på patien-

tens tidigare strålbehandling. Ett annat 
sätt att se på siffrorna är att om 1 000 
personer strålbehandlas kommer detta 
statistiskt att resultera i 5 strålorsakade 
tumörer under perioden fram till 15 år 
efter strålbehandlingen. 

Hög stråldos (>5 Gy) eller strålbehand-
ling i unga år är faktorer som visade sig 
vara korrelerade med ökad risk för 
strålorsakad cancer. Risken att drabbas 
av en ny tumör efter strålning skiljer sig 
för olika tumörformer. Värt att notera 
är att testikelcancer visade sig vara en 
tumörform där strålbehandling var mer 
tydligt kopplad till ökad risk för en ny 
tumör. 

Författarna sammanfattar resulta-
ten med att strålbehandling av en can-
cer innebär endast en liten risk att drab-
bas av en ny malignitet i framtiden. Fak-
torer som livsstil och arv väger sanno-
likt tyngre. Viktigt att understryka är 
att patienterna i studien strålbehandla-
des före 2003. Patienter som strålats 
med nyare metoder för att begränsa 
mängden strålning som patienten ut-
sätts för finns således inte inkluderade i 
materialet. 

Anders Hansen
leg läkare, frilansjournalist
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Liten risk att strålbehandling  
ger ny cancer

Proteinet p53 är en tumörsuppressor 
som visats vara muterad i många tumö-
rer. En studie i Nature Cell Biology visar 
att p53 även tycks spela en metabol roll, 
då det reglerar glukosnedbrytningen.

Studien, från Kina och USA, visar att 
p53 kan inhibera enzymet glukos-6-
fosfatdehydrogenas (G6PD) som är cen-
tralt, då glukos-6-fosfat bryts ned i den 
s k HMP-shunten (pentose phosphate 
pathway eller PPP). Det sker genom att 
p53 binder till enzymet och skapar ett 
komplex. En mutation i p53 kan således 
leda till att proteinets inhiberande ver-
kan på G6PD försvinner eller begrän-
sas, vilket i sin tur påverkar cellens glu-
koskonsumtion. Rönen kan bidra till att 
förklara varför tumörceller konsume-
rar mer glukos än vanliga celler. Nivåer-
na av G6PD bedöms vara ca 30 gånger 
högre än nivåerna av p53. Trots det kan 

mutationer i p53 påverka aktiviteten av 
G6PD markant. Detta skulle, enligt 
forskarna, kunna bero på att en p53-
molekyl kan minska inhibitionen av fle-
ra G6PD-molekyler. 

Att p53 tycks kunna spela en metabol 
roll har inte varit känt tidigare, skriver 
författarna. Proteinet upptäcktes i slutet 
av 1970-talet, och dess roll som tumör
suppressor kom att kartläggas intensivt 
under 1980- och början av 1990-talet. 
p53 är 393 aminosyror lång, och dess gen 
är lokaliserad på kromosom 17. Flera 
andra tumörsuppressorer har därefter 
identifierats och klassas nu som med-
lemmar i »p53-familjen«, bl a p63 och 
p73. 

Anders Hansen
leg läkare, frilansjournalist

 
Jiang P, et al. Nat Cell Biol. 2011;13:310-6.

Proteinet p53 har metabol funktion

Möjligheten att 
återskapa en 
normal retina  
har kanske 
kommit när-
mare.
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Kvinnor som använder digoxin kan ha 
högre risk för bröstcancerutveckling, 
men risken normaliseras om behand-
lingen avslutas. Fynden publiceras i 
Journal of Clinical Oncology.

Digitalispreparat binder till östro-
genreceptorn, om ock med mind re affi-
nitet än östrogenet självt, och gyneko-
masti är en potentiell klinisk biverkan. 
Frågan är därför om det är möjligt att 
läkemedel som digoxin också ökar ris-
ken för bröstcancer. 

I denna stora danska studie använde 
man det danska läkemedelsregistret för 
att identifiera kvinnor som förskrivits 
digoxin (i snitt 78 år gamla vid förs ta 
förskrivning) eller preparat mot angina 
(i snitt 70 år gamla vid första förskriv-
ning). Data fanns för åren 1995–2008. 
Incidensen av bröstcancer bland dessa 
kvinnor identifierades via det danska 
cancerregistret. Även östrogenrecep-
torstatus inhämtades. Jämfört med 
kvinnor som inte använt digoxin så 
hade kvinnor med pågående digoxinbe-
handling (definierad såsom att ha fått 
ett recept utskrivet under de senaste 
sex månaderna) ökad risk för bröstcan-

cer (relativ risk, RR, 1,39; 95 procents 
konfidensintervall, KI, 1,32–1,46). 
Kvinnor som slutat ta digoxin (tidigare 
förskrivits digoxin men inte de senaste 
sex månaderna) hade däremot samma 
risk som de som inte förskrivits digoxin 
(RR 0,91; 95 procents KI 0,83–1,00). 
Den ökade risken för digoxinanvändare 
var något större med östrogenreceptor-
positiva tumörer än med östrogenre-

ceptornegativa. För att undersöka om 
vårdkontakter på grund av hjärtsjuk-
dom kan ha snedvridit resultaten gran-
skades även risken för kvinnor som tog 
läkemedel mot angina (nitritpreparat), 
och dessa kvinnor hade ingen ökad risk 
för bröstcancer. 

Författarna anser att resultaten stöd-
jer hypotesen att digoxin har en östro-
genliknande effekt i kroppen. Visserli-
gen saknades data kring eventuell be-
handling med hormonsubstitution 
bland kvinnorna (vilket kan vara en 
störfaktor), men man bedömer att så-
dan behandling ensam inte bör kunna 
ha gett upphov till denna riskökning i en 
grupp av så pass gamla kvinnor. Man av-
slutar dock med att påpeka att även om 
en signifikant riskökning sågs så var 
den relativt liten och får vägas mot den 
kardiella nyttan med digoxinbehand-
ling i denna patientgrupp.

Karin Sundström
läkare, doktorand, 

Karolinska institutet, Stockholm

Biggar RJ, et al. J Clin Ocol. Epub 21 mars 2011. 
doi: 10.1200/JCO.2010.32.8146

Digoxin kopplat till risk för bröstcancer

autoreferat. En ny svensk studie 
som publicerats i Journal of National 
Cancer Institute visar att risken för 
lymfom vid celiaki påverkas av graden 
av slemhinneskada. Patienter med celi-
aki (villusatrofi) har måttligt ökad risk 
för lymfom, medan patienter med för-
höjd celiakiserologi men normal tunn-
tarmsslemhinna vid biopsi inte har nå-
gon ökad risk.

Studien omfattade 28 989 individer med 
celiaki (villusatrofi), 13 140 med inflam-
mation utan villusatrofi och 3 711 med 
normal slemhinna men positiv celiaki-
serologi (latent celiaki). Studieindivi-
derna identifierades genom att länka 
samman data på tunntarmsbiopsier 
från 28 svenska patologiavdelningar 
med celiakiserologidata från laborato-
rier vid ett antal universitetssjukhus 
samt data från Cancerregistret. Inför 
den statistiska bearbetningen avlägsna-
des alla individers personnummer för 
att skydda enskilda patienters integri-
tet. 

Risken för lymfom studerades, och 
för att avgöra om en eventuell riskök-
ning för lymfom speglade en allmänt 

ökad cancerrisk beräknades även risken 
för solida tumörer.

Vi fann ökad risk för lymfom vid både 
celiaki (hazard-kvot, HR, 2,82; 95 pro-
cents konfidensintervall, CI, 2,36–3,37; 
P < 0,001) och inflammation utan villus-
atrofi (HR 1,81; 95 procents CI 1,42–
2,31; P <0,001) men inte vid latent celia-
ki (HR 0,97; 95 procents CI 0,44–2,14; 
P = 0,95). 

Jämfört med celiaki innebar såväl in-
flammation utan villusatrofi som latent 
celiaki en statistiskt säkerställd lägre 
risk. Risken för solida tumörer var inte 
ökad för någon av grupperna efter ett 
års uppföljning. Vid celiaki var även ris-
ken för Hodgkins lymfom ökad, likaså 
risken för non-Hodgkins lymfom av 
både T-cells- och B-cellstyp.

Studien visade att patienter med dia-
gnostiserad celiaki har en lägre ökning 
av risken för lymfom än de flesta tidiga-
re studier visat samt att riskökningen 
kvarstod även efter mer än fem års upp-
följning. Detta stod i kontrast till den 
allmänna cancerrisken, som var förhöjd 
enbart första året efter studiestart. 

Lymfomrisken påverkades av graden av 
slemhinneskada, och det går inte att be-
döma risken för framtida lymfom vid 
celiaki med hjälp av enbart celiakisero-
logi. 

Peter Elfström
specialistläkare, med dr, 

neonatal sektionen, Danderyd, 
Astrid Lindgens barn  sjukhus, Stockholm

Elfström P, et al. J Natl Cancer Inst. 2011;103(5):
436-44. 

Graden av slemhinneskada påverkar lymfomrisken vid celiaki

Den aktuella studien ger stöd åt hypotesen 
att digitalispreparat har en östrogenlik-
nande effekt i kroppen.

Risken för lymfom vid celiaki, inflammation 
och latent celiaki.
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