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Regulering avimmunrespons mot virus

Antigenspesifikke undergrupper
av T-celler samarbeider for
a bekjempe virusinfeksjoner.
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Ved kroniske virusinfeksjoner blir immun-
responsen ofte ineffektiv, med «utslitte» og
kortlivede immunceller. Immunsystemet pro-
ver a kompensere dette med okt regenerasjon
av antigenspesifikke lymfocytter, men regu-
leringsmekanismene er bare delvis forstatt.

I en studie med mus infisert med lymfocyt-
tisk koriomeningitt-virus (LCMV) fant ame-
rikanske forskere to transkripsjonsfaktorer
med motsatte effekter pa CD8-positive T-cel-
ler (1). Begge faktorene var avgjerende for &
opprettholde en balansert pool av LCMV-
spesifikke T-celler, men en av dem var over-
uttrykt i «utslitte» CD8-positive LCM V-spe-
sifikke drepeceller, som hadde flere inhibi-
toriske reseptorer for immunaktivering.

— Denne studien gir okt innsikt som kan gi
nye terapeutiske muligheter ved kroniske
virusinfeksjoner, sier professor Dag Kvale
ved Infeksjonsmedisinsk avdeling, Oslo uni-
versitetssykehus. — LCM V-infeksjon hos mus
brukes mye som immunologisk modell for
utvikling av kroniske infeksjoner, sier han.

— Vi gjennomferte nylig en klinisk rando-
misert studie ved kronisk hivinfeksjon med

Varmere vaer gir gkt risiko for hjerteinfarkt

Utendgrstemperaturer over 20 °C innebaerer gkt risiko for hjerteinfarkt

de fgrste seks timene etter temperaturstigning.

Hoy temperatur utenders er assosiert med
okt korttidsdedelighet, men det er uklart om
dette kan knyttes til gkt risiko for hjerte-
infarkt. I de fleste studier er det forskjeller i
dagtemperaturer som er malt. Britiske fors-
kere har na sett pa effekten av varme pa risi-
koen for hjerteinfarkt ved & bruke tempera-
tur mélt hver time (1).

Rundt 25000 innleggelser for hjerte-
infarkt i juni, juli og august i d&rene 2003—09
ble sammenholdt med temperaturmalinger
fra samme periode. Resultatene viste effekt
av oppvarming 1—6 timer etter eksponering
for temperaturer over en estimert terskel pa
20 °C. For hver grad over 20 °C okte risi-
koen for hjerteinfarkt med 1,9 % (p = 0,009).
Den kumulative effekten av en egkning pa
1 °C over terskelverdien var borte pa slutten
av den tredje dagen etter eksponering.

— Dette er en imponerende studie med nyt-
tige resultater, sier overlege Henrik Schirmer
ved Hjertemedisinsk avdeling, Universitets-
sykehuset Nord-Norge. — Risikoen er ikke
okt pa varme dager, men den er knyttet til
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selve gkningen nar temperaturen overstiger
20 °C, sier han.

— Varmegkningen utlgser sykdom tidli-
gere enn det ellers ville ha skjedd hos perso-
ner med ustabile plakk, som péd forhdnd har
hoy risiko for hjerteinfarkt. Dette ser man
ved at risikogkningen totalt sett er null etter
tre dager. Risikoen gjelder i hovedsak de
alvorlige transmurale infarktene, hvor den
de forste 1-6 timene er pa hele 2,7 %. Ved
en temperaturstigning pa 15 °C over 20 °C
er risikogkningen ca. 40 %. Dette er nyttig &
ha 1 mente for hgyrisikopersoner pa syden-
tur, sier Schirmer. — Arsaken er trolig vaske-
tap og okt belastning pa hjertet pga. okt
blodtilfersel til huden for nedkjeling.
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antiinflammatoriske legemidler (cyklooksy-
genasehemmere), som primert regulerer
andre intracelluleere signalveier, nemlig
cAMP (2). Pavirkning av disse signalveiene
reduserte noen av de samme reseptorene pa
hivspesifikke CD8-positive T-celler, sam-
tidig med forbedret immunsvar etter vaksi-
nering. Malet er & utvikle strategier for
behandling som kan bedre immunresponsen
mot kroniske virusinfeksjoner og som kan
erstatte dagens behandling, som er kostbar
og bare tilgjengelig i rike land, sier Kvale.
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