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Ar motion
Overlagsen
statinbehandling?

Talrika epidemiologiska studier har
visat att detifins ett omént forhallas
de mellan fysisk aktitet och risk for
kardiovaskular sjukdom. Kritiska fors
kare brukar med rattavénda att halsa
kan \ara en forutséattning for motion och
inte nddéndigtvis dess resultat. Upp
till bevis saledes, men visshet ked ex-
periment, och dubbelblind intezmtion
med standardiserad motion ar foreng
med problem.

| en kontrollerad studie\aeffekten
av fysisk aktiitet pa kranskarlens fy
siologi hos patienter medkonarsjuk
dom har Hambrecht och medarbetal
bidragit med en ypusselbit. o patk
enter med @ronarinsuficiens och dys
funktion a koronarendotelet (pésad
genom paradoxal deonar \asolon-
striktion efter injektion & acetyllolin)
tranade en timme dagligen pa sjukhd
sets motionsgkel.

Efter en manadains, i jamforelse
med nio patienter som inte motionera
en signifkant forbattring & det loro-
nara blodflédet ochvekoronarendote
lets funktion, en dékt som inte kunde
forklaras & andra riskéktorandring
ar.

| en ledarkommentar manar man till
forsiktighet pa grundhadet lag antalet
foérsokspersonerMan kan emellertid
vanda pa resonemanget. En sifgaifit
forbattring a kranskarlens funktion
hos enbart tio patienter redan efter ¢
manad pekar pa att motion &r videes
lagsen statinbehandling, som visar-sig
nifikanta angiogragka skillnader forst
efter flera ars behandling dundratals
patienter

Samma grupp har tidige funnit
gynnsamma éékter a fysisk traning
pa patologiska EKG-férandriag och
pa aterosklerosgradenaditonarartarer
na. Den senarefekten ar till och med
beroende \a motionens intensitet, ett
palitligt tecken pa kausalitet. i den
lagsta gradenvaysisk aktvitet fortsat
te \vaxten, vid mattlig gradvstannade
den och efter intensitraning sags re
gress a de aterosklerotiska férandring
arna. Aren pa denna punkten skiljer sig
motion fran statinbehandling.

Frarvaron a dos—respons vid statin
behandling tyder enligt maag asikt pa
att statinernas ffkt inte beror paddes
terolsénkningen utan, liksom vid mo
tion, pa en forbattringvakoronaren
dothelets funktion.

Uffe Ravnsav

Svensk frontlinjeforskning

Amyloidpeptider och Alzheimers
sjukdom: mer orsak arevkan?

| foreliggande studievisar vi
att nvaerna & amyloid3-pep
tiden (AB) ar forhojda tidigt i
hjarna hos patienter med Alz
heimers sjukdom. N&éerna
korrelerar ocksd med graden a
demens. | marayfall sker hoj
ningen i frAwaro a senila
plack, vilket antyder att 8 ag-

dgregerar intracellulart i tidig
skeden & sjukdomen.

Den sa kallade amyloidkas
kadhypotesen har agints som
modell for att pa ett molghart

eplan forklara uppemsten &
Alzheimers sjukdom. | drthet
gar denna ypotes ut pa att
Overproduktion eller minskat
clearance a A initierar den
patologiska kaskad som i slu
tanden leder till sjukdomen,
AB ar den huvudsaklay kom-
ponenten i de senila plack (s
, bild) som utgér envagrundpe
larna for den déaifitiva diagne
sen & Alzheimers sjukdom. AB40 och A342 mellan CDR 2,0 oc£

Det ar framst t& myclet viktigain  CDR 5,0 \ar daremot mer moderat.
vandningr som kan gdras mot amy Tidigare studier har till viss delok-
loidkaskadlypotesen. Om Bar en sa centrerats runt dessa senare grup
central molekl i sjukdomsprocessen,De mest markanta oOkniagna a
varfor korrelerar forekmsten mseni  APB42 — den mer amyloidogena de
la plack sa daligt med gradem de- bagge peptiderna — tidigt i demensfq
mens? Och arfor visar vissa studier loppet kunde ses i hippocampus,
att senila plack foigds tidsméassigha region som tradionellt betraktas so
den andra huvudsakhgpatologiska en patologisk hotspot vid Alzheime

nlesionen, de neuritifrillara nystanen. sjukdom. | mang fall kunde A3-6k-
Ar det kansk i sjaha verket dessa ningar ses i fravaro a senila plack. |
nystan som &r orsak till sjukdomen? uppfoljande studier har vi kunnat vis
att denna 6kningdmmer sig e att AR
aggregerat intraneuronalt och bilda
»preamyloida» lesioneMed hjalp &
sa kallade &nformationsspedka
antikroppar mot tau — den huvudsakli
ga komponenten i neurifrillara nys-
mens. tan — kunde vi ocksa jamféra netro

Demensen kantifierades ante brillar patologi med A. | frontalkor-
mortem och &rje patient gvs en sa tex, den enda gion som tillat denng
kallad clinical dementia ratingdubbla analys, ar det tydligt att ho
(CDR)-skattning. | gruppen ingick till ningar as AB40 och A342 forenar sig
storsta delen patienter med CDR 0,fifikant taupatologi.

(kognitivt intakta), CDR 0,5 (mdjlig
demens) och CDR 1,0 (mild demens)Saledes ar erav slutsatsernaveden

) Som referensgrupp inkluderades@é na studie att amyloidkaskagiiotesen
fallmed CDR 2,0 (medel@vdemens) lever i hogonsklig élmag. Ytterlige
och CDR 5,0 (myokt s\&r demens). re stoder studien att framtida kaus

Vi fann att bade B40 och A342 farmalologisk terapi mot Alzheimer
korrelerade mya#t vl med demens, sjukdom bor inriktas pa att forhidr
framforallt mellan grupperna CDRbildning och/eller agggering & AB.
0,0 och CDR 1,0. Dessalkelationer Jan Naslund
var myclet starka i fyraxafem under Jan.naslund@neurotec.kes
sokta hjarnrgioner Okningen @ JAMA 2000; 283: 1571-7
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gilden forestaller ett senilt plack
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| denna studiehar vi utvecklat ry me- 1t
todik och undersokt de totala/derna
av de tA huvudformernaweAb- pep
tiden (Ab40 och Ab42) i hjakavnad
fran 79 &ll med \arierande gradiade
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