Hvor stabilt er tenaringers evneniva?

En studie der tenaringer ble IQ-testet og MR-undersgkt med fire ars

mellomrom tyder pa at hjernen er mer plastisk enn hittil antatt.

Testes en person over tid, kan forskjellige re-
sultater skyldes maélefeil. Men maélefeil blir
mindre sannsynlig hvis variasjoner i 1Q-skar
samvarierer med endringer i hjernebarken,
malt med strukturell og funksjonell MR. Spe-
sielt plausible vil funnene vare hvis endrin-
gene ses i barkomrdder der funksjon kan
knyttes til typen IQ-test som benyttes: En
person kunne for eksempel i lopet av noen ar
skare bedre pa en verbal 1Q-test enn tidligere,
og samtidig kunne det méles gkt cortextetthet
i venstre presentrale gyrus. Eller vedkom-
mende skaret darligere i en ikke-verbal test,
og cortextettheten i fremre cerebellum var
samtidig blitt redusert. Slike resultater ville
tyde pa at hjerneutviklingen i tiden mellom
de to malingene var mer plastisk enn man hit-
til har trodd. Funn som stetter disse betrakt-
ningene foreligger nd i en studie der 33 ung-
dommer med stor evnemessig spredning ble
1Q-testet og MR-undersekt da de var rundt 14
og 18 ar gamle (1).

— Dette er overraskende resultater, men
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analysene er basert pa data fra fa personer,
sier Kristine Walhovd, professor ved Psyko-
logisk institutt, Universitetet i Oslo. — Stu-
dien er derfor ikke spesielt godt egnet til & si
noe om hvor stabilt generelt evneniva er. Det
er svart interessant at forskerne fant sam-
variasjon med endringer i hjernen i tendrene.
Betydningen av disse funnene vil avhenge
av om de kan repliseres i et storre utvalg per-
soner. Det pagar for tiden flere store studier
der barn og unge folges over tid med MR-
skanning og kognitive tester, og som er vel-
egnet til & belyse spersmal om hjernens plas-
tisitet. Vi kan altsé regne med & fa mer kunn-
skap om dette i neer fremtid, sier Walhovd.
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Sinktilskudd ved pneumoni hos barn

Sinktilskudd kan redusere dgdeligheten ved pneumoni hos barn,

I hvert fall hos de hivpositive.

En ugandisk placebokontrollert, randomisert
studie (1) av 352 hospitaliserte barn i alderen
6-59 méneder med alvorlig pneumoni, viste
relativ risikoreduksjon for dad pd 67 % (95 %
KI 24-85%)] ved tilskudd av sink i tillegg til
standard antibiotikabehandling. Mortaliteten
var 11,9 % (21/176) i placebogruppen og 4,0 %
(7/176) i sinkgruppen. Det ble estimert at
behandling av 13 barn (number needed to
treat) med sink kan hindre ett dedsfall til en
kostnad pé 4 amerikanske dollar. For det pri-
mare endepunktet i studien som var tid til
klinisk bedring (definert som normalisering
av temperatur, oksygenmetning og respira-
sjonsfrekvens), var det imidlertid ingen for-
skjell mellom de to gruppene.

Subgruppeanalyse viste at effekten hoved-
sakelig skyldtes effekt pa hivpositive barn
(diagnostisert i samband med studien): Av de
27 barna som fikk placebo dgde sju (25,9 %],
mens ingen av de 28 barna som fikk sink
dgde. Blant de hivnegative barna var det ingen
statistisk signifikant forskjell: 5,5% (7/127)
dedelighet i placebogruppen og 3,9% i sink-
gruppen (RR 0,7; 95% Kl 0,2-2,2).
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En Cochrane-analyse fra 2011 (2) fant ikke
tilstrekkelig dokumentasjon til & anbefale
sinktilskudd ved pneumoni hos barn. | denne
analysen hadde man imidlertid ikke sett spe-
sielt pd effekt hos hivpositive barn. Sink er
viktig for immunforsvaret og muligens gir
immunsvikt pga. kombinasjonen av hivinfek-
sjon og ubehandlet sinkmangel ekstra stor
risiko for fatal pneumoni (1).
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Glutamat fra gliomer
induserer epilepsi

Musestudier tyder pa at gliomer
slipper ut glutamat, som forar-
saker kramper.

Mange pasienter med hjernesvulster utvik-
ler plagsom epilepsi. Mekanismen har vaert
lite kjent. Omtrent en tredel av pasientene
med gliom utvikler residiverende epilep-
tiske anfall, og glutamat har vert implisert
i flere krampetilstander.

En amerikansk forskergruppe har under-
sokt glutamats rolle i krampeutvikling hos
mus (1). De implanterte gliomceller i immun-
kompromitterte mus. Musene utviklet epilep-
togene kramper, og hjernene til musene ble
deretter undersegkt. Glutamatnivaene var sig-
nifikant forheyet rundt svulsten, der epilep-
tisk aktivitet oppsto. Ved & hemme utslippet
av glutamat medikamentelt ble krampeten-
densen redusert.

— Resultatene bekrefter at epilepsi ved
gliom i stor grad skyldes egenskaper ved
svulstcellene og ikke kun lokalisasjon og
endret anatomi i svulstomradet, sier Anette
Storstein, overlege og forsker ved Nevro-
logisk avdeling, Haukeland universitets-
sykehus. — Glutamat er kjent for & senke
krampeterskelen, men denne studien viser
at epileptisk aktivitet i og rundt et gliom
medieres via andre signalveier i glutamat-
systemet enn det som er vanlig ved epilepsi.
Dette styrker teorien om at gliomepilepsi er
en egen sykdomsentitet.

Sulfasalazin, som brukes i behandling av
inflammatorisk tarmsykdom, dempet den
epileptiske aktiviteten hos forseksdyrene
ved & blokkere den aktuelle glutamatsignal-
veien. Dette kan ha terapeutisk konsekvens.
Hyvilken rolle glutamat kan ha for tumor-
vekst, diskuteres ikke, men andre studier
har vist at glutamatfrigjering kan fremme
gliomcellenes vekstegenskaper. Glutamat-
signalveiene kan vare et felles mal for bade
epilepsibehandling og tumorrettet behand-
ling ved gliom, sier Storstein.
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