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Psykiske plager

hos tidligere kreftpasienter
Personer som har hatt en kreftsykdom

i voksen alder har hgyere nivaer av psy-
kiske plager enn andre (Arch Intern Med
2009; 169: 1274-81). Underspkelsen, som
er fra USA, omfattet nesten 5 000 personer
som hadde fatt en kreftdiagnose minst fem
ar tidligere, og over 100 000 kontrollperso-
ner.

Studiepopulasjonen hadde signifikant
hgyere skar pa Ké, en skala som maler
uspesifikke psykiske plager. | tillegg hadde
de oftere fatt psykiatrisk behandling. Fore-
komsten av psykiske plager var saerlig hay
hos dem som hadde veert enslige da de fikk
diagnosen, hadde lav utdanning, darlig gko-
nomi eller som manglet helseforsikring.

Viktig familieanamnese

Resultater fra Dunedin-studien i New Zea-
land viser at en positiv familieanamnese
predikerer ikke bare tilstedeveerelse, men
0gsa forlgpet av psykiske lidelser (Arch
Gen Psychiatry 2009; 66: 738-47). Under-
spkelsen omfattet data fra nesten 1 000
personer.

Tilbakefallsprosent, funksjonstap og
bruk av helsetjenester var gkt for personer
med positiv familieanamnese for alle de
fire lidelsene som var inkludert i studien:
alvorlig depresjon, angst, alkohol- og stoff-
misbruk. | motsetning til hva man antok pa
forhand, hadde ikke personer med familiser
opphopning av sykdommene gjennomsnitt-
lig lavere debutalder enn andre.

Mulig terapeutisk mal

ved Huntingtons sykdom
Huntingtons sykdom er forérsaket av en
mutasjon i huntingtin (Htt). Dette proteinet
finnes i alle kroppens vev og er jevnt fordelt
i hjernen. Hvordan mutert Htt (mHtt) kan
skade striatale nevroner selektivt uten
nevneverdig skade andre steder, er derfor
en gate. Forskere har na vist at et lite
G-protein, Rhes, som i hovedsak er lokali-
sert i striatum, bindes til mHtt (Science
2009; 324: 1327-30).

Ved 4 studere cellekulturer paviste fors-
kerne at Rhes induserer sumoylering av
mHtt. Denne modifiseringen resulterer
i hgyere niva av lgselig mHtt, som gir skt
cytotoksisitet. Dette kan forklare hvorfor
mHtt selektivt dreper celler i striatum.
Medikamenter som kan blokkere bindingen
mellom Rhes og mHtt, kan ha et terapeu-
tisk potensial. Huntingtons sykdom kan
diagnostiseres mange ar fgr symptomene
viser seg, og profylaktisk terapi kan
i prinsippet hindre eller utsette sympto-
mene.
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Tid for behandling ved hjerteinfarkt

og mortalitet

Bedre prognose for hjerteinfarkt-
pasienter forutsetter at totaltiden fra
symptomdebut til &pning av infarkt-
arterien reduseres.

Tiden fra innleggelse i sykehus til apning av
arterien med perkutan koronar intervensjon
(PCI) er viktig for & redusere risikoen for ded
ved hjerteinfarkt. Na har amerikanske fors-
kere undersekt sammenhengen mellom tiden
fra innleggelse til PCI hos pasienter med ST-
elevasjonsinfarkt og sykehusmortalitet i en
prospektiv kohortstudie (1).

Studien omfattet ca. 44 000 pasienter.
Mediantid fra ankomst til sykehus til regi-
strert apent kar (der-til-ballong-tid) var
83 minutter. Total dedelighet i studie-
kohorten var 4,6 %. Resultatene viste en
kontinuerlig ikke-linezr sammenheng
mellom tid for behandling og dedelighet
(30 min = 3,0 %, 60 min = 3,5 %, 90 min =
4,3 %, 120 min = 5,6 %, 150 min = 7,0 %,
180 min = 8,4 %, p < 0,001).

— Studien bekrefter at hjerteinfarkt ma
behandles raskt og at minutter teller i denne
kritiske fasen, ogsé innad i sykehuset, sier

professor Harald Vik-Mo ved St. Olavs hos-
pital. I denne studien fikk faerre enn 60 %
av pasientene apnet infarktarterien innen
90 minutter fra innleggelse i sykehuset.

Sa lang forsinkelse er neppe representativt
for PCI-sykehusene i Norge.

— Skal prognosen for infarktpasientene
bedres, s ma totaltiden fra symptomdebut
til 4pning av infarktarterien reduseres
gjennom mindre pasientforsinkelse og rask
diagnostikk og transport. Bruk av telemedi-
sinsk EKG-diagnostikk gjer at de fleste
infarktpasienter i dag kan meldes PCI-syke-
huset og transporteres direkte til hjertelabo-
ratoriet for primar PCI uten forsinkelse
i sykehuset. En malsetning er dpning av
infarktarterien innen 30 minutter, og ikke
etter 90 minutter som i denne amerikanske
studien, sier Vik-Mo.
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Genetisk diskriminering
vanlig ved Huntingtons sykdom

Familiehistorie - og ikke gentesting -
oppgis som hovedgrunn for genetisk
diskriminering ved risiko for Hunting-
tons sykdom.

Gentester kan fore til genetisk diskrimine-
ring. Imidlertid foreligger det lite dokumen-
tasjon pa omfanget av og i hvilke sammen-
henger genetisk diskriminering forekom-
mer. N& har amerikanske forskere studert
diskriminering av personer i Canada med
risiko for & fa Huntingtons sykdom (1).

I en undersekelse basert pa selvrapporte-
ring deltok 233 asymptomatiske personer.
167 ble testet, 83 fikk pavist sykdomsmuta-
sjon og 84 ikke, mens 66 valgte ikke 4 la
seg teste. 93 respondenter (40 %) rappor-
terte om diskriminering. Det forekom oftest
i forbindelse med forsikring (29 %), familie
(16 %) og i sosial sammenheng (12 %).

Det var faerre som folte seg diskriminert

i arbeidsliv (7 %), helsevesen (9 %) eller

i offentlig sektor (4 %). Selv om personene
med pavist sykdomsmutasjon erfarte hyp-
pigst diskriminering, var gentesting ikke
assosiert med gkt diskriminering. Familie-

historie med Huntingtons sykdom, og ikke
gentesting, var oppgitt som hovedgrunn til
opplevelsen av genetisk diskriminering.

— Resultatene viser at de fleste lar seg teste
og at diskrimineringen ikke er knyttet spesi-
fikt til testingen. Det betyr at gentester er
blitt mer allmenne og aksepterte. Samtidig
viser resultatene at diskrimineringen ikke
forsvinner med normaliseringen av gentester,
sier professor Bjern Hofmann ved Hog-
skolen i Gjevik og Universitetet i Oslo.

— Diskriminering forekom oftest i for-
hold til forsikring, familie og i sosiale sam-
menhenger og sjeldnere i arbeidslivet. Det
betyr at juridiske tiltak mot genetisk diskri-
minering er hensiktsmessig, men at de ikke
kan gjelde alle omrader. Resultatene viser
ogsd at det fortsatt er mange som velger
ikke & teste seg og at retten til ikke a vite
er relevant, sier Hofmann.
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