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Kronisk pankreatitt -
mer enn alkohol
Kronisk og residiverende pankreatitt er
ikke bare et resultat av for hgyt alkoholinn-
tak: Av 1 000 pasienter med kronisk eller
residiverende pankreatitt som var med i en
amerikansk multisenterstudie, hadde én av
fire vaert avholdende hele livet (Arch Intern
Med 2009; 169: 1035-45).

Sveert stort alkoholkonsum, dvs. gjen-
nomsnittlig over fem enheter per dag,
var signifikant assosiert med pankreatitt
(OR 3,1). Men bare 40 % av mennene og
10 % av kvinnene var i denne kategorien.
0gsa reyking utgjorde en betydelig risiko-
faktor for pankreatitt, uavhengig av alko-
holkonsum, men kunne igjen bare delvis
forklare sykdommen.

Ugunstig kombinasjon

Komplekse sykdommer skyldes ofte et
samspill mellom genetisk disposisjon og
ugunstige miljgpavirkninger. Nye data fra
ungdommer i tvillingregisteret i Minnesota
belyser hvordan gener og miljgfaktorer
pavirker utviklingen av eksternaliserende
psykiske lidelser, slik som antisosial atferd
og alkoholmisbruk (Arch Gen Psychiatry
2009; 66: 640-8).

Resultatene viste at desto mer ugunstig
miljget var, jo sterkere kom den genetiske
sarbarheten til uttrykk. Ugunstige miljgfak-
torer inkluderte bl.a. lav utdanning, darlig
kontakt med venner og hayt konfliktniva
hos foreldrene.

Molekylar mekanisme
bak metastasering til hjernen
Brystkreft kan spre seg til hjernen flere ar
etter primaerbehandlingen. Dette indikerer
at kreftcellene gjennomgar forandringer
for de kan invadere hjernen. Det er na nye
forskningsdata om hvilke molekylzere end-
ringer som er karakteristiske for denne
evnen (Nature 2009; 459: 1005-9).
Analyser av genuttrykk identifiserte
genene cyklooksygenase 2 (COX2), EGFR-
liganden HBEGF samt a.2,6-sialyltransfe-
rase (STEGALNACS) som viktige for cellenes
evne til & krysse blod-hjerne-barrieren.
De fant 0gsé at ST6GALNAC5-proteinet
spesifikt pavirket hjerneinfiltrasjon, og ikke
var involvert i metastasering til andre orga-
ner. Cellestudier viste at dette proteinet
gkte kreftcellenes adhesjon til endotelcel-
lene i hjernen, og at celler uten dette pro-
teinet hadde redusert evne til 8 krysse
blod-hjerne-barrieren.
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Utvikling av kronisk lymfatisk leukemi

Analyser av lagrede blodprgver

fra en stor befolkningsundersgkelse
bidrar til & forstd utviklingen av
kronisk lymfatisk leukemi.

Kronisk lymfatisk leukemi er den vanligste
formen for leukemi hos voksne i den vest-
lige verden, og forekomsten er spesielt hoy
i Skandinavia. Sykdommen kjennetegnes
av en opphopning av monoklonale B-celler
i beinmarg og lymfoide organer. Slike
celler finnes imidlertid ogsd hos friske —
omkring 5 % av personer over 60 ar har
monoklonal B-cellelymfocytose, som er en
parallell til den mer kjente tilstanden mono-
klonal gammopati med usikker klinisk
betydning, som kan vere forstadium til
myelomatose. Risikoen for & utvikle kro-
nisk lymfatisk leukemi for en person med
monoklonal B-cellelymfocytose er omkring
1 % per &r — omtrent den samme som for at
monoklonal gammopati utvikler seg til
myelomatose.

En studie fra National Cancer Institute
i USA viser at kronisk lymfatisk leukemi
sannsynligvis alltid utvikler seg via mono-
klonal B-cellelymfocytose: Blant om lag
77 000 deltakere i en populasjonsbasert

nasjonal screeningundersekelse fikk 45
personer senere diagnosen kronisk lymfa-
tisk leukemi (1). Blodprever tatt 3—6 ar tid-
ligere ble undersekt med vaskestromscyto-
metri og/eller PCR-metodikk for monoklo-
nale B-celler. Hos alle unntatt én ble det
pavist monoklonal B-cellelymfocytose. Det
var ikke mulig & gjore genetiske underso-
kelser av cellene pa begge tidspunkter, men
analyser av de lette kjedene viste at klonene
av B-celler sannsynligvis var de samme.

— Funnene har forst og fremst betydning
for & forsta sykdomsutviklingen bedre, sier
professor Geir Tjonnfjord ved Medisinsk
avdeling, Rikshospitalet. Vi kjenner ikke
tiltak som kan redusere risikoen for trans-
formasjon fra monoklonal B-cellelymfocy-
tose til kronisk lymfatisk leukemi. Det er
derfor ingen grunn til 4 iverksette systema-
tiske undersgkelser for 4 avdekke mono-
klonal B-cellelymfocytose utenfor kliniske
studier.
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Screening for prostatakreft - igjen

Resultatene av to nye studier gir
ingen sikre svar om nytten av PSA-
baserte screeningundersgkelser
for prostatakreft.

Bor man ha et screeningprogram for pro-
statakreft? Debatten har pagatt i over ti ar.
Naé er det publisert to nye, store studier, der
resultatene kanskje kan bidra til enighet —
eller kanskje ikke.

I den forste, europeiske studien, ble
180 000 menn inkludert. Screening reduserte
den relative mortaliteten av prostatakreft med
20% (1). Mennene var 50—74 ar gamle
ved studiens begynnelse. De som inngikk
i screeningprogrammet, fikk malt prostata-
spesifikt antigen (PSA) hvert fjerde ar, og
den totale oppfelgingsperioden var pa ni ar.

I den andre studien, som var fra USA, inn-
gikk nesten 80 000 menn (2). PSA-nivéet ble
malt arlig i seks ar. Etter sju ar var det flere
dedsfall i screeninggruppen, men forskjellen
mellom gruppene var ikke statistisk signifi-
kant. I begge studiene var det ogsd mange
menn i kontrollgruppene som fikk malt
PSA-mengden i serum, eller gjennomgikk
rektal palpasjon av prostata. Prostatabiopsi
ble tatt ved PSA-verdi sterre enn 3 ng/ml.

— Den amerikanske studien viser ingen
gevinst av screening, og den europeiske ingen
reduksjon i total dedelighet, sier professor
Truls Erik Bjerklund Johansen ved Urologisk
avdeling, Arhus universitetssykehus. — En
manns risiko for & de av prostatakreft er ca.

3 %. Nér man snakker om 20 % relativ mor-
talitetsreduksjon, er det viktig 4 huske at
resultatene ogsé viser at 48 pasienter matte
behandles for & unngé ett dedsfall i lopet av ti
ar. Overbehandlingen er sannsynligvis sterre
i dag selv utenfor screeningprogrammer,
fordi det tas flere prostatabiopsier pa lavere
PSA-verdier etter sékalt villscreening. Den
europeiske urologforeningen erkjenner at
screening for prostatakreft forer til en bety-
delig overbehandling og anbefaler sine med-
lemmer & veere kritiske til bruk av invasiv
behandling, sier Johansen.
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