NYA RON

Svart rekrytera riskindivider till
mterventlonsprogram mot dlabetes

Tva stora randomiserade studier har vi-
sat att insjuknandet i typ 2-diabetes kan
forebyggas med livsstilsintervention [1,
2]. Om livsstilsinterventionen blir effek-
tiv ur ett folkhilsoperspektiv beror
huvudsakligen pa svaren pa tva fragor: 1.
Kan majoriteten av individer med for-
hojd risk for diabetes motiveras att delta
i livsstilsinterventionen? 2. Hur vil ge-
nomfor och fullféljer deltagarna inter-
ventionen?

Vi undersokte den forsta fragan genom
att studerarekryteringsgraden av indivi-
der med forhojd risk att utveckla diabe-
tes, dvs med nedsatt glukostolerans
(IGT) och/eller forhojt fasteglukos
(IFG), till en randomiserad interven-
tionsstudie [3]. Riskindividerna identifi-
erades konsekutivt i ssmband med deras
deltagande i Vasterbottens hilsounder-
sokningar, en befolkningsinriktad inter-
vention i vilken 40-, 50- och 60-aringar
bl a ges ett hdlsosamtal och genomfor ett
oralt glukostoleranstest.

Den randomiserade livsstilsinterven-
tionen skulle besta i regelbunden mo-
tion och kostinformation med stéd av
utbildade instruktorer fran en ideell or-
ganisation (Korpen). Under tre manader
identifierades 50 riskindivider. Atta av

Av 50 rekryterade riskindivider kvarstod en
(2) att randomisera efter uppféljande under-
sokningar. Liknande svarigheter finns i fra-
ga om fler studier.

dem (16 procent) tackade ja till att deltai
livsstilsinterventionen. Efter uppfo6l-
jande unders6kningar infér randomise-
ringen kvarstod endast en (1) av de atta
personerna att randomisera.

Var studie visar pa svarigheten att rekry-
tera majoriteten av riskindividerna till
livsstilsintervention, vilket kravs for att
interventionen ska ha effekt pa folkhél-
san iden allmidnna befolkningen. En lik-
nande slutsats gar att finna om man nog-
grant granskar inklusionsgraden i de tva
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stora randomiserade studierna [4, 5].
Man bor darfor vara forsiktig nir man
extrapolerar de stora randomiserade
studiernas positiva resultat till den all-
ménna populationen riskindivider.

Var slutsats blir att man bor 6verviga
flera alternativa strategier nir man ska
implementera resultaten fran randomi-
serade studier.
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Ensamhet far konsekvenser pa genniva

Ensambhet leder till férandrat uttryck av
vissa gener, vilket i férlingningen sanno-
likt kan innebira 6kad kénslighet for in-
fektioner. Det visar en studie presente-
rad i Genome Biology.

Forskare fran Kalifornien har l1atit 153
personer mellan 50 och 70 érs alder fylla
i ett formular, UCLA Loneliness Scale,
med fragor om ensamhet. Fragorna
handlade framst om deltagarnas subjek-
tiva upplevelse av ensamhet och inte om
antalet vinner och bekanta de uppgav
att de hade. Forskarna tog sedan den
grupp av atta personer som kinde sig

»... uttrycket av 209 gener
skiljde sig markant mellan
grupperna. Intressant nog ko-
dade samtliga dessa gener for
proteiner som pa olika sadtt var
kopplade till immunférsvaret.«
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minst ensamma enligt testet och de sex
som upplevde sig som mest ensamma.
Dessa genomgick en genanalys, dir ut-
trycket av alla 22 000 kdnda ménskliga
gener analyserades.

Bland dessa upptdckte forskarna att ut-
trycket av 209 gener skiljde sig markant
mellan grupperna. Intressant nog ko-
dade samtliga dessa gener for proteiner
som pa olika sétt var kopplade till im-
munforsvaret. Ensamma individer 6ver-
uttryckte bl a ett antal gener kopplade
till inflammation och underuttryckte
gener kopplade till produktion av an-
tikroppar och antivirala funktioner.

Att social ensamhet leder till 6kad risk
for sjukdomar och dod ar ként sedan ti-
digare, men om det beror pa faktorer
som avsaknad av socialt nitverk eller om
det orsakas av rent biologiska mekanis-
mer alternativt en kombination av de
bada &r ofullstindigt kant. Tidigare
forskning har indikerat att ensamma

méanniskor skulle ha hogre halter av
stresshormonet kortisol, nagot som kan
te sig paradoxalt dd& ensamma ménni-
skor har 6kad férekomst av kroniska in-
flammatoriska tillstind och 6kad infek-
tionskinslighet trots att kortisol som be-
kant har antiinflammatoriska egenska-
per.

Forfattarna konstaterar att upple-
velse av ensamhet och social isolering
har biologiska konsekvenser som nar
ned pa genniva. Vad som ir virt att note-
ra for ovrigt ar forfattarnas kommentar
kring att ensamhet inte definieras avhur
manga manniskor man har som bekanta
utan av upplevelsen av att man inte har
en mindre grupp méinniskor som man
kinner sig nara under lang tid.
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