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Pankreascancer skulle i vissa fall kunna förebyggas
❙ ❙ Pankreascancer tillhör de sjukdomar
som svenska läkare av tradition haft en
mycket nihilistisk inställning till: etiolo-
gin har i allt väsentligt varit okänd, dia-
gnostik har varit möjlig först då sjukdo-
men är spridd, och de kirurgiska behand-
lingsframgångarna har varit mycket be-
gränsade. Därför är det av stort intresse
att det under hösten 2001 publicerats två
artiklar i JAMA respektive International
Journal of Cancer, vilka talar för att sjuk-
domen i cirka hälften av fallen är före-
byggbar.

Enligt den förstnämnda artikeln upp-
täcktes 350 fall av pankreascancer hos
47 000 män och 117 000 kvinnor under
en 20-årsperiod. Högre kroppsmassein-
dex (BMI), och avsaknad av fysisk trä-

ning var positivt korrelerade till cancer-
förekomsten. I den andra studien jäm-
fördes 312 kanadensiska patienter med
pankreascancer med 2 919 kontrollpati-
enter, och man fann i princip samma för-
hållanden.

Studiernas resultat leder till hypote-
sen att hyperinsulinemi kan spela roll för
pankreaskarcinogenes. Det är känt att
friska exokrina pankreasceller hypertro-
fierar av insulin, och det är då inte osan-
nolikt att övervikt och inaktivitet som
ger hyperinsulinemi skulle kunna vara
en riskfaktor för pankreascancer. Det
beräknas att rökning orsakar en tredjedel
av fallen av pankreascancer, och att
övervikt och inaktivitet förklarar 20 pro-
cent. Det skulle kunna innebära att hälf-

ten av fallen av pankreascancer kan fö-
rebyggas på basen av nuvarande kun-
skap.
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❙ ❙ Att både för höga och för låga nivåer
av vitamin A och dess biologiskt aktiva
metaboliter (retinolsyror) orsakar defek-
ter under fosterutveckling är känt sedan
länge. Cellerna i embryot behöver adek-
vata mängder vitamin A bl a för korrekt
bildning av hjärnans och nervsystemets
olika celltyper. Örats inre strukturer här-
stammar från celler som ligger i kontakt
med hjärnans bakre delar, och forskning
har visat att viktiga signaler utsöndras
från hjärncellerna. 

En studie som letts av Dr Filippo Rij-
li vid Institut de Génétique et de Biolo-
gie Moleculaire et Cellulaire i Stras-
bourg, Frankrike, visar nu att man ge-
nom att behandla gravida mushonor med
låga doser retinolsyra vid en specifik tid-
punkt under embryoutvecklingen kan

korrigera de defekter som uppstår under
örats utveckling i möss som saknar ge-
nen Hoxa1. Denna s k homeoboxgen ut-
trycks normalt i bakhjärnans celler och
är nödvändig för att de signaler som styr
örats bildning skall frisättas från hjärn-
cellerna. 

Resultaten är viktiga eftersom de vi-
sar att vitamin A, som normalt fås ge-
nom dieten, vid låga, icke-skadliga kon-
centrationer kan spela en terapeutisk roll
genom att direkt korrigera en genetisk
defekt. Vitamin A har även viktiga tera-
peutiska användningsområden hos vux-
na individer, t ex vid behandling av svå-
ra fall av akne, psoriasis och strålskadad
hud hos människa samt för återställande
av vissa minnesfunktioner i mus. 

Nya rön visar att retinolsyror även är

involverade i de processer som styr åter-
bildning av nervceller efter skador hos
både foster och vuxna råttor. Tillsam-
mans tyder dessa resultat på att ett lågt
intag av vitamin A under graviditeten
kan ha en viktig och positiv terapeutisk
effekt på foster som bär på vissa genetis-
ka alterationer eller nervskador.
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❙ ❙ I en ny studie från USA kunde man
visa att kvinnor med cystit både i Kali-
fornien, Michigan och Minnesota ofta
var infekterade med samma E coli-stam.
Kvinnor infekterade med en Trimeto-
prim-sulfaresistent bakterie hade cirka
hälften en E coli-stam med samma ur-
sprung.

Nästan alltid uppkommer urinvägs-
infektioner med bakterier ur patientens
egen tarmflora. Dessa bakterier koloni-
serar först periuretralområdet och tar sig
sedan i vissa fall in i urinvägarna för att
orsaka infektion. 

Sedan länge har vi vetat att pyelone-
frit hos tidigare friska individer oftast or-
sakas av ett ganska begränsat antal E
coli-stammar. Dessa stammar har en
lång rad gemensamma virulensegenska-

per och de sprids över hela världen. I un-
dertecknads avhandling visade vi att
spridning av pyelonefritogena E coli till
faecesfloran hos barn och personal på en
neonatalavdelning mer än tiodubblade
risken för dessa barn att få pyelonefrit.
E coli-stammarna kan stanna kvar länge
i faecesfloran, och urinvägsinfektionen
kan dyka upp så långt som ett år efter  det
att barnets »smittats« med stammen.

Det här är första gången som man kunnat
visa att även bakterier som orsakar cys-
tit kan spridas i befolkningen. Författar-
na lyckas inte visa spridningsvägen men
man föreslår födoämnesspridd smitta
likartad den som andra E coli-stammar,
som t ex de som orsakar haemolytiskt ur-
emiskt syndrom, sprids med. 

Spridning över stora geografiska om-
råden blir särskilt allvarlig när bakterier-
na är multiresistenta som i det här fallet.
En spridning av antibiotikaresistenta
uropatogena E coli kan i en framtid bli
ett problem likartat spridningen av resi-
stenta pneumokocker. Ökade kunskaper
om dess spridningsvägar är därför vikti-
ga. 
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