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De flesta av oss har i dag ett stillasittan-
de arbete, och även på fritiden har vi bli-
vit alltmer stillasittande. Omfattande 
nationella undersökningar från USA vi-
sar att mer än hälften av såväl vuxna 
som barn tillbringar mer än hälften av 
den vakna tiden stillasittande. Tidigare 
rekommendationer rörande fysisk akti-
vitet och hälsa har varit mycket fokuse-
rade på att öka den fysiska aktiviteten. 
Sedan 2007 har vi uppmuntrat patien-
ter och allmänhet att försöka vara fy-
siskt aktiva minst 30 minuter i någon 
form av måttligt ansträngande aktivitet 
minst fem av veckans dagar. Betydligt 
mindre vikt har vi lagt vid just den tid vi 
sitter stilla.

I en kanadensisk undersökning, Canada 
fitness survey, undersöktes 1981 9 735 
kvinnor och 7 278 män i åldern 18–90 år. 
De utgör ett representativt urval av den 
kanadensiska befolkningen såväl i stä-
der som på landsbygden. Med hjälp av 
frågeformulär som fylldes i vid hembe-
sök studerades fysisk aktivitet på friti-
den, stillasittande tid, rökvanor och al-
koholkonsumtion. Studiepersonerna  
ka tegoriserades som tillhörande någon 
av följande grupper: 1) mestadels rörlig, 
2) stillasittande en fjärdedel av tiden, 3) 
stillasittande hälften av tiden, 4) stilla-
sittande tre fjärdedelar av tiden eller 5) 
stillasittande större delen av den vakna 
tiden. Studiekohorten följdes prospek-
tivt i snitt i tolv år.

Under uppföljningstiden dog 1 832 indi-
vider, varav 759 av hjärt–kärlsjukdom 
och 547 av cancer. Även sedan man tagit 
hänsyn till tänkbara störfaktorer som 
rökning, alkoholkonsumtion och fysisk 
aktivitet på fritiden såg man en progres-
sivt ökande dödlighet i relation till hur 
stillasittande man var. Risken (hazard-
kvot) ökade signifikant från 1 hos dem 
som var rörliga större delen av dagen 
(kategori 1) upp till 1,54 hos dem som 
var mest stillasittande (kategori 5). 

Riskökningen var i princip densam-
ma när man studerade enbart död i kar-
diovaskulär sjukdom. Man såg däremot 
ingen signifikant relation mellan stilla-
sittande tid och dödlighet i cancer. Den 
ökade kardiovaskulära och totala mor-
taliteten var allra högst hos dem som 
var både stillasittande och överviktiga. 
Överriskerna fanns hos såväl de äldre 

som de yngre studiedeltagarna och hos 
både män och kvinnor. 

Detta är den första studie som prospek-
tivt studerat sambandet mellan stilla-
sittande tid och total dödlighet. Tidiga-
re prospektiva studier av kvinnor har 
visat att långvarigt stillasittande (mer 
än 16 timmar per dag) var kopplat till 
ökad risk för insjuknande i kardiovas-
kulär sjukdom. Man har också tidigare 
visat att stillasittande tid är kopplad till 
ökad risk för övervikt, metabola syn-
dromet och typ 2-diabetes. Vi närmar 
oss nu ett paradigmskifte, där vi inte 
enbart kan ta hänsyn till hur fysiskt ak-
tiva vi är och hur många gånger vi mo-
tionerar i veckan. Vi måste fästa större 
vikt vid stillasittande tid. 

Författarna diskuterar också bakom-
liggande mekanismer och nämner att 
man i djurstudier, där försöksdjur hål-
lits mycket stilla, ser förändringar i 
slagvolym, glukostolerans, lipoprotein-
omsättning etc. Peter Katzmarzyk från 
Pennington Biomedical Research Cen-
ter i Baton Rouge, Louisiana, USA, som 
är en av de ansvariga forskarna, säger 
att han hoppas att studien ska leda till 
att vi blir mer varse de hälsorisker som 
är förknippade med att just sitta stilla 
länge och att vi i framtida rekommenda-
tioner om fysisk aktivitet och hälsa även 
ska inkludera råd om att inte sitta stilla 
länge utan paus. 

Mai-Lis Hellénius
professor, institutionen för medicin,  

Karolinska universitetssjukhuset, Solna

Katzmarzyk PT, et al. Med Sci Sports Exerc. 2009; 
41:998-1005.

Farligt att sitta stilla även 
om man motionerar ofta

Risken med stillasittande har i den aktuella 
studien konstaterats vara förhöjd.

Att identifiera markörer i exempelvis 
blod eller cerebrospinalvätska som kan 
selektera individer som löper ökad risk 
för Alzheimers sjukdom är ett intres-
sant forskningsfält, som sannolikt kom-
mer att tilldra sig allt större intresse. 
Flera studier har redan presenterats. De 
flesta av dessa har dock gjorts på mind-
re material. Men nu publiceras en större 
studie i tidskriften JAMA som gjorts av 
forskare från bl a Sahlgrenska universi-
tetssjukhuset, Karolinska institutet, 
Lunds universitet och centra i både USA 
och andra europeiska länder. 

Forskarna har ställt samman data från 
individer med lindrig kognitiv störning 
(mild cognitive impairment). Hos vissa 
av dessa försämrades den kognitiva ka-
paciteten, och patienten diagnostisera-
des med Alzheimers sjukdom inom ett 
par år. 

För samtliga studiedeltagare har hal-
terna av tre proteiner vid namn tau, fos-
forylerat tau och betaamyloid-42 analy-
serats i cerebrospinalvätska. Proteiner-
na var väl kända sedan tidigare och har 
alla kopplats till Alzheimers sjukdom. 
Det författarna gjort är att samman-
ställa ett antal gränsvärden för nämnda 
tre proteiner som kan förutsäga om en 
individ löper särskilt hög risk att drab-
bas av Alzheimers sjukdom. Dessa 
gränsvärden har sedan använts på ett 
material med 750 individer med lindrig 
kognitiv störning för att identifiera in-
divider i riskzonen. 

Det visade sig att av de individer med 
lindrig kognitiv störning som uppfyllde 
kriterierna enligt gränsvärdena utveck-
lade 62 procent alzheimer inom två år. 
Och tittar man på samtliga som drab-
bats av sjukdomen efter två år kunde 
konstateras att 83 procent av dessa hade 
pekats ut av värdena. 

Tidigare studier har emellertid visat 
på än bättre träffsäkerhet. Dessa stu-
dier var dock betydligt mindre än den 
nu aktuella. Sammantaget konstaterar 
författarna att träffsäkerheten bör be-
traktas som god även om den var något 
lägre än vad som tidigare indikerats.

Anders Hansen
läkare, frilansjournalist  

anders.hansen@sciencecap.se

JAMA. 2009;302:385-93.
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autoreferat. Få större studier har 
undersökt dödligheten hos patienter 
med celiaki, och kunskapen om dödlig-
heten hos barn med celiaki är bristfäl-
lig. 

Vi studerade dödligheten vid celiaki och 
förstadier till celiaki genom att samla in 
data på tunntarmsbiopsier från 28 
svenska patologiavdelningar och sedan 
länka dessa med celiakiserologidata 
från ett antal kemiska laboratorier vid 
svenska universitetssjukhus. 

Studien omfattade 29 000 individer 
med celiaki (villusatrofi), 13 000 med 
inflammation utan villusatrofi och 
3 700 med normal slemhinna men posi-
tiv celiakiserologi (latent celiaki). För 
var och en av de nära 46 000 tunn-
tarmsbiopserade individerna identifie-
rade sedan Statistiska centralbyrån fem 
ålders- och könsmatchade kontroller. 
Via Socialstyrelsen erhöll vi slutligen 
data på död, dödsorsak och dödsdatum 
för alla studiedeltagare. Inför den sta-
tistiska bearbetningen avlägsnades alla 

individers personnummer för att skyd-
da enskilda patienters integritet.

Under uppföljningstiden dog 3 049 pa-
tienter med celiaki, 2 967 med inflam-
mation och 183 med latent celiaki. Det 
motsvarar en förhöjd dödlighet bland 
patienter med celiaki (hazard-kvot, HR, 
1,39; 95 procents konfidensintervall, CI, 
1,33–1,45; P < 0,001), inflammation (HR 
1,72; 95 procents CI 1,64–1,79; P < 0,001) 
och latent celiaki (HR 1,35; 95 procents 
CI 1,14–1,58; P < 0,001) Även bland barn 
med celiaki såg vi en statistiskt signifi-
kant ökad risk för död, även om den ab-
soluta risken för död var mycket låg 
bland dem. De vanligaste dödsorsaker-
na i hela celiakigruppen var desamma 
som i den generella befolkningen: hjärt–
kärlsjukdom, cancer och luftvägssjuk-
domar.

Detta är den första studien som under-
sökt risken för död vid celiaki utifrån 
slemhinnans utseende. Risken för död 
var högst första året och skiljer sig inte 
markant mellan dem som »bara« har 

positiv serologi och dem som har villu-
satrofi. 

Flera mekanismer kan ha bidragit till 
den ökade dödligheten hos patienter 
med celiaki respektive förstadier till ce-
liaki. Flerårig kronisk inflammation 
och malabsorption framstår som tänk-
bara förklaringar, men man kan heller 
inte utesluta att delar av riskökningen 
beror på att patienter som genomgår 
tunntarmsbiopsi redan är sjukare än 
genomsnittsbefolkningen och att det i 
vissa fall är den underliggande sjuklig-
heten som leder till både celiakiutred-
ning och död. 

Jonas F Ludvigsson
docent, barnkliniken, Örebro universitets-
sjukhus; enheten för klinisk epidemiologi, 

Karolinska institutet/ 
Karolinska universitetssjukhuset, Solna
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Ökad dödlighet vid celiaki

Kranskärlssjuka löper ökad risk att bli 
deprimerade. Det omvända sambandet, 
att depression skulle öka risken för 
kranskärlssjukdom, är dock inte lika 
starkt. Så kan man sammanfatta en 
amerikansk studie som gjorts på det 
svenska tvillingregistret och som pre-
senteras i tidskriften Archives of Gen-
eral Psychiatry. 

Studien bygger på data från totalt 
30 374 tvillingar i det svenska tvilling-
registret. Forskarna undersökte via te-
lefonintervjuer och olika register vilka 
som diagnostiserats med kransartär-
sjukdom respektive depression (major 
depression, enligt DSM-IV-kriterierna). 
Uppgifter om när de insjuknat har in-
gått. 

När forskarna tittade på kopplingen 
mellan kranskärlssjukdom och depres-
sion under en livstid var sambandet re-
lativt svagt. Men när man tittade på 
tidssambandet, alltså risken att drab-
bas av exempelvis depression den när-
maste tiden efter en infarkt, blev kopp-
lingen starkare. Det visade sig att indi-
vider som drabbats av kranskärlssjuk-
dom löpte i storleksordningen tre 
gånger så hög risk som friska att drab-
bas av depression under det år som följ-

de efter insjuknandet. Under de två år 
som följde insjuknandet var risken för-
dubblad. Värt att notera är att depres-
sionsrisken ökade särskilt hos individer 
som fått en infarktdiagnos.

När man undersökte det omvända sam-
bandet noterades att risken att drabbas 
av kranskärlssjukdom var förhöjd hos 
deprimerade, men sambandet var, som 
nämnts, inte lika starkt som mellan 

kranskärlssjukdom och depression, då 
det visade sig att deprimerade löpte i 
storleksordningen fördubblad risk för 
kranskärlssjukdom året efter diagnos. 
Därefter föll kopplingen om man tittade 
på längre tidsperioder. 

Depressionens svårighetsgrad var 
korrelerad med risken för kranskärls-
sjukdom. Vissa könsskillnader notera-
des; män löpte t ex ökad risk för depres-
sion under året som följde kranskärls-
diagnosen jämfört med kvinnor. Hos 
kvinnor spelade däremot ärftlighet en 
tydligare roll vad gäller kopplingen mel-
lan kranskärlssjukdom och depression 
än hos män. 

Kopplingen kranskärlssjukdom och de-
pression är välkänd, och flera studier 
har visat att runt 20 procent av alla pa-
tienter som sjukhusvårdas för krans-
kärlssjukdom drabbas av vad som klas-
sificeras som »major depression«. In-
tressant i sammanhanget är att studier 
indikerat att en depression försämrar 
den kardiovaskulära prognosen.

Anders Hansen
läkare, frilansjournalist

Arch Gen Psychiatry. 2009;66(8):857-63..

Koronarsjukdom ökar risken för depression

Den närmaste tiden efter en infarkt var ris-
ken för depression starkast. Det visar data 
från det svenska tvillingregistret.

»Detta är den första studien 
som undersökt risken för död 
vid celiaki utifrån slemhinnans 
utseende.«
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Flera historiska personers medicin-
histo ria och dödsorsak har utretts med 
hjälp av både historiska dokument och 
modern teknik under senare år. Till 
dessa hör bl a Napoleon, som enligt en 
artikel som presenterades i Nature av-
led i sviterna efter en Helicobacter pylo-
ri-infektion (refererad i Läkartidningen 
7/2007, sidan 489). I en färsk studie pre-
senterad i Annals of Internal Medicine 
är det Mozarts dödsorsak som detalj-
granskas av forskare från Österrike och 
Holland. 

Den österrikiske mästerkompositö-
ren avled vid 35 års ålder i Wien i de-
cember 1791 efter vad som ofta beskrivs 
som »en kort tids sjukdom«. Dödsorsa-
ken har alltsedan dess varit omdebatte-
rad. Envisa rykten om att han mördats 
av kompositören och antagonisten An-
tonio Salieri tycks ha saknat grund men 
har trots det framförts frekvent, t ex i 
Milos Formans flerfaldigt Oscarsbelö-
nade film »Amadeus« från 1985. Vissa 
experter har hävdat att Mozart avled i 
en influensa som drabbade Österrike 
och Wien 1791. Andra har förfäktat teo-
rin att det var en parasitinfektion (triki-
nos) som tystade kompositören för gott. 
Därtill har ett stort antal andra mer el-
ler mindre seriösa teorier och rykten 
lyfts fram. 

Vad som dock tycks vara klarlagt är att 
Mozarts njurfunktion var nedsatt. En-
ligt flera källor var han dessutom dra-

bad av svåra depressiva besvär och he-
patit. Författarna har kommit fram till 
att den genomsnittliga livslängden i 
Österrike var 45 år för män och 54 år för 
kvinnor vid tiden då Mozart dog. Det 
innebär att kompositören dog tidigt, 
även med den tidens mått mätt. Förfat-
tarna har tittat på uppgifter om dödsor-
saker från perioden och konstaterar att 
den vanligaste dödsorsaken i Wien i slu-
tet av 1700-talet var tuberkulos. Den 
näst vanligaste orsaken var malnutri-

tion. Men den aktuella studiens konklu-
sion är att det varken var tuberkulos el-
ler malnutrition som orsakade Mozarts 
död utan att denna i stället berodde på 
en streptokockinfektion. Till den slut-
satsen har författarna kommit av flera 
anledningar. En är att ett flertal ögon-
vittnen lämnat uppgifter om att Mozart 
var rejält uppsvullen över hela kroppen 
vid tidpunkten för sin död. 

När författarna undersökte dödsorsaker 
hösten 1791 såg de att ett oproportioner-
ligt stort antal individer avled till följd 
av just ödem (oftast inte specificerat 
närmare än bara »ödem« i de källor som 
använts) veckorna före och efter Mo-
zarts död jämfört med motsvarande pe-
riod åren 1970 och 1792. Författarna 
har av detta dragit slutsatsen att den 
plötsliga ökningen av dödsfall till följd 
av ödem berodde på att en infektion 
spreds. 

Det visade sig vidare att en mindre 
streptokockepidemi, som tros härstam-
ma från ett militärsjukhus, härjade i 
och kring Wien vid tiden kring Mozarts 
död. Slutsatsen är således att Mozart 
dog av akut njursvikt till följd av glome-
rulonefrit, som orsakades av en genom-
gången streptokockinfektion. 

Anders Hansen
läkare, frilansjournalist

Ann Intern Med. 2009;151:274-8.

Dog Mozart av en streptokockinfektion?

Akut njursvikt till följd av glomerulonefrit 
beroende på en genomgången strepto-
kockinfekton var orsaken till Mozarts död, 
enligt denna österrikisk-holländska studie. 
Bilden: Porträtt målat av E Thelott.

Individer som drabbats av cancer som 
barn löper i storleksordningen dubbelt 
så hög risk att senare i livet drabbas av 
typ 2-diabetes som jämnåriga som inte 
haft cancer. Det visar en studie som pre-
senteras i Archives of Internal Medi-
cine. 

Studien har gjorts i USA och omfattar 
8 599 individer som drabbades av can-
cer innan de fyllde 21 år och som över-
levde sin sjukdom. Deltagarna fick sin 
cancerdiagnos under perioden 1970– 
1986. Kontrollgrupp har utgjorts av del-
tagarnas syskon som inte haft cancer 
(2 936 syskon som uppfyllde dessa krite-
rier har inkluderats i studien). En upp-
följning gjordes när deltagarna i genom-
snitt var 32 år gamla. 

Det visade sig då att typ 2-diabetes 
var betydligt vanligare hos individer 
som haft cancer i barn- eller ungdoms-

åren. 2,5 procent av de cancerdrabbade 
hade nämligen typ 2-diabetes när de var 
32 år, vilket ska jämföras med 1,7 pro-
cent i kontrollgruppen. Resultaten står 
sig efter att författarna justerat för fak-
torer som ålder, kön, BMI, motionsva-
nor och socioekonomiska faktorer. Värt 
att notera är dock att uppgifterna om 
huruvida deltagarna hade diabetes byg-
ger på vad de själva rapporterat.

En intressant aspekt är att diabetesris-
ken påverkades av när i livet man haft 
cancer. Deltagare som haft cancer före 5 

års ålder löpte högre diabetesrisk än in-
divider som haft cancer mellan 15 och 
20 års ålder. En faktor som, vid sidan av 
patientens ålder då han eller hon drab-
bades av maligniteten, också påverkade 
diabetesrisken var om individen ge-
nomgått strålbehandling. Bland de in-
divider som strålats över hela kroppen 
var diabetesrisken sju gånger högre än 
bland jämnåriga som inte haft cancer. 

En uppenbar konklusion av den aktu-
ella studien är att sjukvården måste föl-
ja individer som haft cancer som barn 
särskilt noga avseende diabetes. Detta 
gäller särskilt individer som drabbats av 
sjukdomen när de var yngre än 5 år och 
som genomgått strålbehandling. 

Anders Hansen
läkare, frilansjournalist

Arch Intern Med. 2009;169:1381-8.

Högre diabetesrisk efter cancer i barndomen

»Bland de individer som strå-
lats över hela kroppen var 
diabetesrisken sju gånger 
högre än bland jämnåriga som 
inte haft cancer.«
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