MEDICINSK KOMMENTAR

ling paborjas noggrant informerar pati-
enterna om att kompressionen i borjan
kan gevissabesvér, men att dessasedan
successivt avtar. Om informationen ro-
rande dettainte blir bra &r det ofta svart
for personal en att motiverapatiententill
fortsatt behandling.

Orsaksmekanismer

Orsaksmekanismernatill det vendsa
benséret &, som framhallsi artikeln, gi-
vetvis primért den vendsa insufficien-
sen. Det & emellertidinteférran hudens
mikrocirkulationi dedrabbade omrade-
nablir kraftigt stérd som risken for ben-
sar uppkommer [4]. S&langecirkulatio-
nen i de nutritiva kapillérerna i huden
fungerar och syre- och néaringstillfor-
selntill cellernaar adekvat uppstar inte
ett bensdr.

Det &r i flera studier klart visat att
blodflddet i huden paunderben &r signi-
fikant 6kat hos patienter med kronisk
vends insufficiens [5]; trots detta kan
huden inte 6verleva och bensar upp-
kommer. Detta beror pa specifika stor-
ningar i papillkapill&rernahos dessapa-
tienter. Det foreligger ett specifikt mik-
roddem runt hudkapill&rerna inom de
drabbade omradena, och det & detta
O0dem som bildar en barriér som stér
hudcellernas nutrition [4, 5]. Genom
kompressionsbehandling minskas detta
specifikaddem, sdatt hudcellernas nut-
rition forbéattras och saret | aker [4].

Det har ocksa visat sig att den mikro-
cirkulatoriska stérningen hos patienter
med kronisk vendsinsufficiensar lokali-
serad framst Over insufficienta perforan-
ter, medan den kan varahelt normal bara
nagra centimeter dérifran. Det torde s&
lundavaraklarlagt att perforantinsuffici-
ens &r en av de mest betydel sefullaorsa
kernatill att bensar uppkommer vid bade
ytlig och djup vendsinsufficiens[2, 6].

Den aktuella studien visar pa ett ut-
mérkt sétt att kompressionsbehandling
av ben med vends insufficiens inte kan
ske pa ett dentrianméssigt satt, utan
méaste appliceras med kunskap och om-
sorg. For att en sddan behandling skall
varaframgangsrik méaste darfor den be-
handlande personaenvaraval informe-
rad om orsaksmekanismernatill saren,
sa att en individuellt anpassad behand-
ling kan genomforas.

Det & emellertid minst lika viktigt
att ocksa motivera patienterna till fort-
satt profylax med adekvata stodstrum-
por i kombination med kirurgisk dtgard,
da sadan ar majlig. Vendsa bensdr bor,
som tidigare ndmnts, egentligen inte
finnas: de & tyvarr ett tecken pa en
misslyckad prevention!
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KORTKLIPPT

CA 125 avslojar hog risk for
ovarialcancer efter menopaus

En uppfoljning av 22 000 asymto-
matiska kvinnor 6ver 45 & visar att tu-
mormarkdren CA 125 speglar riskenfor
ovarialcancer hos postmenopausala
kvinnor. Koncentrationen av CA 125 i
serum méttes varje ar, och de som hade
30 enheter per ml eller mer undersoktes
med ultraljud.

Under uppféljningstiden, i genom-
snitt 6,76 ar, fann man 49 fall av ovari-
alcancer i gruppen. Jamfort med hela
studiepopulationen var den relativaris-
ken att fa ovarialcancer inom ett ar 35-
faldigt forhojd vid en serumniva av tu-
mormarkoren pa 30 enheter per ml eller
hogre, och mer an 200-faldigt férhojd
vid nivaer 6ver 100 enheter per ml.

Risken for den senare gruppen mot-
svarar risken vid familjér brost- och
ovarialcancer, beréknad for dottern till
en kvinna som drabbats av ovarialcan-
cer pa grund av en mutation i genen
BRCAL

BMJ 1996; 313: 1355-8.

Screening sanker dodligheten
I kolorektal cancer

Tvanya studier talar for att testning
for blod i avforingen vartannat &r under
en tiodrsperiod kan minska dodligheten
i kolorektal cancer for individer fran 45
till 75 &. Minskningen i dessa studier
var dock méttlig, och screeningen av-
dl¢jade baraen mindre andel av cancer-
falleni de undersokta grupperna, vilket
beror paatt testmetoden (Hemoccult-11)
hade for 1&g sensitivitet och pa att
mindre an hdften av deltagarna full-
foljde alla undersokningar.

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

Protein prognosmarkor
vid kolorektal cancer

Immunhistokemisk analys av ett
protein som uttrycks av vad som kan
vara en tumaorsuppressorgen pa kromo-
som 18q kan enligt en amerikansk stu-
dievaravégledandefor terapi och prog-
nosbeddmning hos patienter med kol o-
rektal cancer i stadium Il och 11l.

Om DCC-proteinet (DCC star for
»deleted in colorectal cancer») pagrund
av en mutation inte uttrycks i en kolo-
rektal tumor tycks prognosen vara sam-
re. Sdunda var femarsiverlevnaden
94,3 procent for patienter med DCC-
protein i tumdren (stadium I1) mot 61,6
procent om proteinet saknades.

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