
ling påbörjas noggrant informerar pati-
enterna om att kompressionen i början
kan ge vissa besvär, men att dessa sedan
successivt avtar. Om informationen rö-
rande detta inte blir bra är det ofta svårt
för personalen att motivera patienten till
fortsatt behandling.

Orsaksmekanismer
Orsaksmekanismerna till det venösa

bensåret är, som framhålls i artikeln, gi-
vetvis primärt den venösa insufficien-
sen. Det är emellertid inte förrän hudens
mikrocirkulation i de drabbade område-
na blir kraftigt störd som risken för ben-
sår uppkommer [4]. Så länge cirkulatio-
nen i de nutritiva kapillärerna i huden
fungerar och syre- och näringstillför-
seln till cellerna är adekvat uppstår inte
ett bensår.

Det är i flera studier klart visat att
blodflödet i huden på underben är signi-
fikant ökat hos patienter med kronisk
venös insufficiens [5]; trots detta kan
huden inte överleva och bensår upp-
kommer. Detta beror på specifika stör-
ningar i papillkapillärerna hos dessa pa-
tienter. Det föreligger ett specifikt mik-
roödem runt hudkapillärerna inom de
drabbade områdena, och det är detta
ödem som bildar en barriär som stör
hudcellernas nutrition [4, 5]. Genom
kompressionsbehandling minskas detta
specifika ödem, så att hudcellernas nut-
rition förbättras och såret läker [4].

Det har också visat sig att den mikro-
cirkulatoriska störningen hos patienter
med kronisk venös insufficiens är lokali-
serad främst över insufficienta perforan-
ter, medan den kan vara helt normal bara
några centimeter därifrån. Det torde så-
lunda vara klarlagt att perforantinsuffici-
ens är en av de mest betydelsefulla orsa-
kerna till att bensår uppkommer vid både
ytlig och djup venös insufficiens [2, 6].

Den aktuella studien visar på ett ut-
märkt sätt att kompressionsbehandling
av ben med venös insufficiens inte kan
ske på ett slentrianmässigt sätt, utan
måste appliceras med kunskap och om-
sorg. För att en sådan behandling skall
vara framgångsrik måste därför den be-
handlande personalen vara väl informe-
rad om orsaksmekanismerna till såren,
så att en individuellt anpassad behand-
ling kan genomföras.

Det är emellertid minst lika viktigt
att också motivera patienterna till fort-
satt profylax med adekvata stödstrum-
por i kombination med kirurgisk åtgärd,
då sådan är möjlig. Venösa bensår bör,
som tidigare nämnts, egentligen inte
finnas: de är tyvärr ett tecken på en
misslyckad prevention!
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CA 125 avslöjar hög risk för
ovarialcancer efter menopaus
En uppföljning av 22 000 asymto-

matiska kvinnor över 45 år visar att tu-
mörmarkören CA 125 speglar risken för
ovarialcancer hos postmenopausala
kvinnor. Koncentrationen av CA 125 i
serum mättes varje år, och de som hade
30 enheter per ml eller mer undersöktes
med ultraljud.

Under uppföljningstiden, i genom-
snitt 6,76 år, fann man 49 fall av ovari-
alcancer i gruppen. Jämfört med hela
studiepopulationen var den relativa ris-
ken att få ovarialcancer inom ett år 35-
faldigt förhöjd vid en serumnivå av tu-
mörmarkören på 30 enheter per ml eller
högre, och mer än 200-faldigt förhöjd
vid nivåer över 100 enheter per ml.

Risken för den senare gruppen mot-
svarar risken vid familjär bröst- och
ovarialcancer, beräknad för dottern till
en kvinna som drabbats av ovarialcan-
cer på grund av en mutation i genen
BRCA1.

BMJ 1996; 313: 1355-8.

Screening sänker dödligheten
i kolorektal cancer
Två nya studier talar för att testning

för blod i avföringen vartannat år under
en tioårsperiod kan minska dödligheten
i kolorektal cancer för individer från 45
till 75 år. Minskningen i dessa studier
var  dock måttlig, och screeningen av-
slöjade bara en mindre andel av cancer-
fallen i de undersökta grupperna, vilket
beror på att testmetoden (Hemoccult-II)
hade för låg sensitivitet och på att
mindre än hälften av deltagarna full-
följde alla undersökningar.

Lancet 1996; 348: 1463-4, 1467-77.

Protein prognosmarkör
vid kolorektal cancer
Immunhistokemisk analys av ett

protein som uttrycks av vad som kan
vara en tumörsuppressorgen på kromo-
som 18q kan enligt en amerikansk stu-
die vara vägledande för terapi och prog-
nosbedömning hos patienter med kolo-
rektal cancer i stadium II och III.

Om DCC-proteinet (DCC står för
»deleted in colorectal cancer») på grund
av en mutation inte uttrycks i en kolo-
rektal tumör tycks prognosen vara säm-
re. Sålunda var femårsöverlevnaden
94,3 procent för patienter med DCC-
protein i tumören (stadium II) mot 61,6
procent om proteinet saknades. 

N Engl J Med 1996; 335; 1727-32.
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