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En metaanalys har nyligen publicerats
där man konstaterar att det går lika bra
med fem dagars antibiotikabehandling
som med längre sådan, dvs mer än fem
dagar (i Sverige rekommenderas 7–10
dagar) för behandling av patienter med
lindrig till medelsvår akut exacerbation
av kronisk bronkit och KOL.

Tjugoen randomiserade dubbelblin-
dade studier identifierades med totalt
10 698 patienter. Kvaliteten på studi-
erna var god (Jadad-poäng 3,9 som me-
delvärde), och man använde gängse kri-
terier för insättning av antibiotika
(minst två av symtomen ökad sputum-
produktion, purulent sputum, ökad dys-
pné). Vid tidig uppföljning (<25 dagar)
baserat på intention-to-treat-analys,
som var primärt utfallsmått, var odds-
kvoten för klinisk utläkning med kort

behandlingstid jämfört med konventio-
nell 0,99 (95 procents konfidensinter-
vall, CI, 0,90–1,08). Lika stor oddskvot
förelåg i studier med samma antibiotika i
båda armarna och i studier där olika
antibiotika ingick. Vid sen uppföljning
var oddskvoten för klinisk utläkning 1,0
(95 procents CI 0,91–1,10) och för bakte-
riologisk utläkning 1,05 (95 procents CI
0,87–1,26).

Författarna anser att baserat på denna
kunskap förefaller det lämpligt att mins-
ka antibiotikabehandlingstidens längd
vid lindriga till medelsvåra exacerbatio-
ner av kronisk bronkit och KOL. De före-
slår också att detta ska beaktas när nya
riktlinjer för KOL antas.

Det är viktigt att uppmärksamma studier
som visar att det går bra att använda an-

tibiotikabehandling under kortare tid;
detta för att minska risken för resistens-
utveckling. I denna metaanalys ingick
amoxicillin med klavulansyra, cefalo-
sporiner, makrolider och kinoloner.

Preparat innehållande tetracyklin/
doxycyklin eller trimetoprim–sulfon-
amid saknades helt, vilka finns med i de
svenska rekommendationerna. I dessa
anges också att säker kunskap om opti-
mal behandlingslängd saknas.
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Fem dagars antibiotikabehandling möjlig
vid akut exacerbation av kronisk bronkit

Tre forskargrupper från USA, Frankrike
och Island har, oberoende av varandra,
identifierat en gen som ökar risken för
lungcancer. Resultaten presenteras i tre
artiklar publicerade i tidskrifterna Na-
ture och Nature Genetics. Studierna va-
rierar i sitt upplägg men bygger alla på en
teknik kallad genome wide-association,
som används för att identifiera sjuk-
domsgener. Sammantaget omfattar stu-
dierna data från 35 000 rökare och icke-
rökare.

Den aktuella genen är lokaliserad i kro-
mosom 15, och runt 50 procent av alla in-
divider beräknas ha en punktmutation
(den aktuella kallas SNP rs1051730) i ge-
nen i en av sina kromosomer. Den ökar
risken för att bäraren ska få lungcancer
med 30 procent givet att denne är rö-
kare. Runt en individ av tio bär på muta-
tionen i båda sina kromosomer. Dessa
individer löper 80 procent högre risk att
drabbas av lungcancer än individer utan
mutation i någon kromosom. Resultaten
är justerade för faktorer som kön, ålder,
rökning och andra livsstilsfaktorer. Stu-
dierna omfattar endast européer. Fors-
karna tror att betydligt färre afrikaner
och asiater bär på mutationen.

Vid sidan av att öka risken att drabbas
av lungcancer tycks genen också påverka
»sårbarheten« för nikotin och öka risken
för att en rökare ska röka stora mängder
cigaretter. Man kan således konstatera
att den i »fel« variant ökar röksuget och

risken för att någon ska bli storrökare.
Därtill ökar risken för att denne ska
drabbas av lungcancer genom att förvär-
ra de skador som varje rökt cigarett leder
till. Här skiljer sig dock studierna åt.

De amerikanska och de franska fors-
karna tror på en ökad risk för att en rö-
kare ska bli storrökare och därtill en
ökad risk för lungcancer som är obero-
ende av mängden rökta cigaretter. De
isländska forskarna tror däremot att den
ökade lungcancerrisken beror på just det
faktum att rökarna med genen röker
mer, och därför löper ökad cancerrisk,
men inte att det finns en riskökning som
är oberoende av antalet rökta cigaretter.

Om genen påverkar risken att drabbas
av lungcancer även hos icke-rökare är
också något som forskarna är oense om.
I den franska studien spekulerar man
över om genen kan resultera i ökad lung-
cancerrisk även hos icke-rökare, medan
den isländska och den amerikanska for-
skargruppen däremot lutar mot att så
inte verkar vara fallet.

De genetiska skillnaderna till trots beto-
nar dock forskarna i samtliga studier att
den klart största riskfaktorn för lung-
cancer är tobaksrökning och inte vilken
uppsättning av den aktuella genen indi-
viden bär på. Det är sedan tidigare väl
känt att runt 10–15 procent av alla rökare
drabbas av lungcancer, medan mindre
än en procent av icke-rökare drabbas.
Den genetiska bakgrunden till varför

vissa rökare drabbas av sjukdomen me-
dan andra inte gör det har, före den aktu-
ella studien, inte varit känd. Någon ökad
risk att drabbas av andra rökrelaterade
cancerformer, såsom cancer i munhålan,
har inte kopplats till olika varianter av
genen.

Värt att notera är att den isländska
studien bedrivits av bioteknikföretaget
Decode Genetics. Bolaget tillhandahål-
ler mot betalning genetiska test för pri-
vatpersoner som visar om dessa löper
ökad eller minskad risk att drabbas av ett
flertal sjukdomar. Tjänsterna har av lätt
insedda skäl blivit omdebatterade, något
som också Läkartidningen skrivit myck-
et om. Den aktuella genen, som alltså vi-
sar om en rökare löper ökad risk att
drabbas av lungcancer, kommer att in-
kluderas i den information som indivi-
der ges efter att ha beställt en »genetisk
analys«, meddelar företaget.
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Överviktiga individer med stort midje-
mått löper ökad risk att drabbas av de-
mens senare i livet. Det visar en studie
gjord av forskare i USA och Sverige som
presenteras i Neurology. Författarna har
utgått från drygt 6 500 medelålders in-
divider från Kalifornien som perioden
1964–1973 genomgick hälsokontroller
som inkluderade bl a vikt, längd och
midjemått. Studiedeltagarna var då i
åldern 40–45 år. Data från deltagarna in-
hämtades från försäkringsbolaget Kai-
ser Permanente. Därefter inhämtades
data från samma individer för perioden
1994–2006, i genomsnitt 36 år efter att
den första undersökningen ägt rum.

Det visade sig då att 16 procent av stu-
diedeltagarna drabbats av demens. Man
noterade att individer som vid under-
sökningen på 1960–1970-talen uppfyll-
de kriterierna för övervikt (BMI 25–30)
och hade stort midjemått löpte drygt för-
dubblad risk att drabbas av demens jäm-
fört med normalviktiga. För individer
som vid undersökningen uppfyllde kri-
terierna för fetma (BMI över 30) och
hade stort midjemått var risken att drab-
bas av demens senare i livet ökad med 3,6
– en riskökning på hela 260 procent –
jämfört med normalviktiga.

För individer med övervikt eller fet-
ma, men med normalt midjemått, var
risken att drabbas av demens knappt för-
dubblad, vilket innebär en mindre risk-
ökning än om individen vid sidan av sin
övervikt/fetma hade stort midjemått.
Resultaten visar också att stort midje-
mått innebär ökad risk att drabbas av de-
mens oberoende av om individen är nor-
malviktig eller överviktig. Resultaten

står sig efter att författarna justerat för
faktorer som ålder, kön och, kanske mest
intressant, komorbiditet i form av diabe-
tes eller kardiovaskulär sjukdom.

Att bukfetma är en oberoende riskfak-
tor för kardiovaskulär sjukdom är känt
och tros bero på att bukfetma är särskilt
metabolt aktiv med ökad lipolys. Nu vi-
sar det sig att bukfetma även är en obero-
ende riskfaktor för demens. Mekanis-
men genom vilken kraftigt bukomfång
är kopplad till ökad risk att drabbas av
demens är inte känd i detalj. Men givet
att cirka hälften av alla amerikaners
bukomfång faller inom vad som definie-
ras som bukfetma är det viktigt att forsk-
ningen inom fältet fortsätter, betonar
författarna. Och det är bråttom. Patien-
ter med demens är mycket vårdkrä-
vande, och den fetmaepidemi som sve-
per över västvärlden riskerar att leda till
konsekvenser som ett kraftigt ökat antal
individer med demens. Det kan i sin tur
komma att ställa stora resurskrav på re-
dan ansträngda sjukvårdsbudgetar.
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Psykologisk stress, som svåra trauman
vid krigsupplevelser, kan skada hjärnan
påtagligt. Det visar en studie i Biological
Psychiatry. Tidigare har visats att indivi-
der som lider av posttraumatiskt stress-
syndrom (PTSD) visar förändringar i
hjärnan vid DT- och MR-undersökning-
ar. Frågan har dock varit om förändring-
arna orsakats av PTSD eller om det i stäl-
let var så att de föregick, och eventuellt
orsakade, individens PTSD.

För att svara på frågan har författarna
låtit enäggstvillingar, där den ena utsatts
för krigsupplevelser och den andra inte,
genomgå MR-undersökning. Bland indi-
viderna med krigsupplevelser hade vissa
diagnostiserats med PTSD och andra
inte. Vid PTSD sågs förändringar i hjär-
nan vid MR-undersökningen, och de
rörde nedsatt densitet i grå substans i
anteriora cortex cinguli, som har bety-
delse vid emotioner, hos individer med
PTSD jämfört med deras syskon som
inte upplevt krig. Djurstudier har visat
att stress kan leda till atrofi och celldöd i
delar av hjärnan. Men densiteten i hjär-
nans grå substans skiljer sig naturligt
mellan olika individer, och den aktuella
studien är unik såtillvida att jämförelser
gjorts mellan enäggstvillingar där bara
den ena tvillingen utsatts för svår stress.

Författarna konstaterar att rönen in-
dikerar att psykologisk stress till följd av
traumatiska händelser kan skada ante-
riora cortex cinguli och att skadan kan
leda till svåra emotionella konsekvenser.
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Stress skadar hjärnanBukfetma riskfaktor för demens

Resultatet efter pankreas-
kirurgi är beroende av an-
talet operationer som ut-
förs vid en institution. Det

visar en studie av 1 576 patienter som
genomgick pankreatikoduodenektomi
vid 221 sjukhus i Italien under 2003.
Studien har publicerats i British Journal
of Surgery. Uppgifter hämtades ur hälso-
ministeriets databas.

Sjukhusen delades in i fyra grupper ut-
ifrån antalet genomförda pankreatiko-
duodenektomier per år: låg volym med
fem eller färre, mediumvolym med 6–13,
hög volym med 14–51 och mycket hög vo-
lym (två sjukhus) med 89 respektive 104
ingrepp under 2003. Resultaten mättes

som mortalitet under sjukhusvistelse
och vårdtid. Grupperna skiljde sig åt be-
träffande ålder, komorbiditet och andel
pankreascancer/kronisk pankreatit (an-
togs på grund av konsistensen hos pan-
kreas ge lägre risk för läckage), vilket jus-
terades för.

Mortaliteten minskade med ökande
sjukhusvolym, från 12,4 procent vid låg
volym gradvis ned till 2,6 procent vid de
två största institutionerna. Den
postoperativa medelvårdtiden minska-
de från 22,5 till 18,4 dagar.

Författarna drar slutsatsen att om alla
patienter hade blivit opererade vid ett
sjukhus med mycket hög volym hade 87
av 128 dödsfall undvikits (68 procent)

och närmare 4 500 vårddagar sparats.
De rekommenderar därför en centrali-
sering av pankreaskirurgin.

Liknande resultat har tidigare rappor-
terats från Storbritannien, Holland, Fin-
land och USA, där man också konstaterat
att det är antalet ingrepp som utförs vid
institutionen som har betydelse snarare
än hur många som utförs av den enskilde
kirurgen.
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Mortalitet efter pankreaskirurgi minskar med ökande operationsvolym

BMI över 30 in-
nebar en riskök-
ning för demens
på 260 procent i
denna studie,
där 6 500 perso-
ner ingått.
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