
❙ ❙ Man har länge känt till att tumörsjuk-
domar och en mängd åldersrelaterade
syndrom uppvisar förändringar i kromo-
somernas ändstrukturer, de s k telome-
rerna. I oktobernumret av Nature Struc-
tural and Molecular Biology rapporterar
ett europeiskt forskarlag att man upp-
täckt att telomererna bildar en unik
DNA-struktur. Forskarna har även iden-
tifierat de proteiner som kontrollerar
bildningen av den unika DNA-struktu-
ren och funnit att dessa styr hur celler
åldras på molekylär nivå.

Telomererna fungerar som en DNA-
klocka och bestämmer hur många gång-
er en cell kan dela sig. Normala somatis-
ka cellers telomerer förlorar DNA vid
varje celldelning och har därför begrän-
sad livslängd. När telomererna förlorat
för mycket DNA upphör cellen att dela
sig och dör naturligt genom apoptos.

Denna cellulära åldringsprocess funge-
rar som en tumörsuppressormekanism.
Genom att cellens livslängd begränsas
förhindras cellen att under längre tid
samla på sig mutationer och därmed om-
vandlas till en tumörcell. Det stamcells-
specifika enzymet telomeras kan dock
lösa upp DNA-strukturen och förlänga
telomerers DNA. På så sätt nollställer te-
lomerasenzymet DNA-klockan konti-

nuerligt, och stamceller kan sägas vara
»evigt unga«. Gemensamt för tumör-
sjukdomar är att DNA-klockan har stan-
nat. Tumörcellerna har återuppväckt
stamcellernas förmåga att förlänga telo-
merers DNA och åldras därför inte på
samma sätt som normala celler. Tumör-
celler kan därför dela sig ett oändligt an-
tal gånger och växa ohämmat i kroppen.
Den upptäckta DNA-strukturen, och
kartläggningen av de proteiner som styr
dess bildning, möjliggör nu nya former
av cancerterapi. Ett flertal läkemedel
som stabiliserar DNA-strukturen, i syfte
att påskynda tumörcellernas åldrande, är
föremål för kliniska prövningar.
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Nya rön

Därför är tumörceller evigt unga

❙ ❙ Obstruktiv sömnapné är en oberoende
riskfaktor för stroke. Det visar en studie
från amerikanska Yale-universitetet.
Kohortstudien har utgått från 1 022 pati-
enter som sökt vård vid en sömnklinik.
68 procent av dessa fick, efter sömnre-
gistrering, diagnosen obstruktiv sömn-
apné och behandling för detta. Deltagar-
na graderades efter hur svår apnén var.

Det visade sig att den hårdast drabba-
de gruppen, som hade minst fem apné-

episoder per timme, löpte kraftigt ökad
risk att drabbas av stroke och dessutom
ökad risk att dö av annan orsak; detta
även efter det att man rensat för faktorer
som övervikt, hypertoni och diabetes.

Forskarna spekulerar över om den
ökade strokerisken kan bero på minskat
cerebralt blodflöde och ökad koagula-
tionsbenägenhet till följd av apnéepiso-
derna. New England Journal of Medi-
cine konstaterar på ledarplats att den

ökade strokerisken utgör ännu ett argu-
ment för att behandla sömnapné. Man
efterlyser emellertid fler studier innan
man säkert kan rekommendera att fler
apnépatienter behandlas med kontinuer-
lig övertrycksandning (CPAP).
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Sömnapné oberoende riskfaktor för stroke

DNA-klockan har stannat i tumörceller.

❙ ❙ Sömnlöshet (insomnia) beskrivs van-
ligen ha tre kännetecken: subjektiva
sömnbesvär, negativa dagtidssymtom
och obehag eller funktionsbegränsning i
någon viktig del av livet. Insomnia är ett
mycket vanligt tillstånd och drabbar i
princip alla människor någon gång un-
der livet. 

Långvarig sömnlöshet är mindre van-
ligt men brukar ändå rapporteras av 4–7
procent i en allmänbefolkning. Psykolo-
giska mekanismer har visats vara av stor
vikt för att förklara vidmakthållandet vid
långvarig sömnlöshet. Dessutom be-
döms kognitiv beteendeterapi (KBT) i
dagsläget vara förstavalsbehandling vid
långvarig sömnlöshet. Det finns dock
stora luckor i forskningslitteraturen om
vad som påverkar utvecklingen av
sömnlöshet och om det är möjligt att be-
handla sömnlöshet i ett tidigt skede med
KBT. I den aktuella avhandlingen kunde
det påvisas att ångest (och till viss del
även depression) ökade risken för att ut-

veckla sömnlöshet bland en grupp indi-
vider i allmänbefolkningen utan sömn-
löshet ett år tidigare. Dessutom var
sömnrelaterad oro en faktor som kunde
förklara utvecklingen av sömnlöshet
bland en grupp individer med en kort
historia av sömnlöshet (3–12 månader). 

I jämförelse med riktad självhjälpsin-
formation var KBT i grupp en klart mer
effektiv behandling för en grupp indivi-

der med tidig sömnlöshet. Det gällde allt
ifrån sömn till negativa symtom under
dagen. Slutligen kunde det påvisas att
föreställningar om sömn (t ex »Jag mås-
te sova 8 timmar«) var kopplade till
KBT-behandling vid tidig sömnlöshet;
en minskning av sådana föreställningar
var relaterad till en minskning av negati-
va dagtidssymtom.

Sammanfattningsvis verkar psykolo-
giska mekanismer vara viktiga vid ut-
vecklingen av sömnlöshet. Dessutom
var KBT effektivt som behandling vid ti-
dig sömnlöshet. Resultaten kan ha kli-
nisk relevans för framför allt primär- och
företagshälsovård. Ett KBT-perspektiv
kan implementeras vid bedömning och
behandling av tidig sömnlöshet.
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Kognitiv beteendeterapi bra mot sömnlöshet

Sömnrelaterad oro kan förklara 
utvecklingen av sömnlöshet.
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