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Kronisk smarta hos farre efter
laparoskopiopererat ljumskbrack

autoreferat. Medicinska paradigm-
skiften kan géa snabbt, tex inférandet av
laparoskopiska tekniker. Vetenskaplig
utvardering ar darfér énskvard innan
teknikerna infors pa bred front. Sedan
tidigt 1990-tal har saval sma som stora
studier och resultat fran det svenska
brackregistret visat att laparoskopisk
operation for ljumskbrack ar fordelak-
tig i det tidiga postoperativa forloppet
med mindre postoperativ smarta, snab-
bare mobilisering och kortare sjuk-
skrivning. Recidivrisken ar nagot ckad,
medan risken for kronisk smérta mojli-
gen ar minskad.

Da recidivfrekvensen i dag ar lag med
de olika natmetoderna, bade 6ppen och
laparoskopisk, har kronisk smérta bli-
vit ett viktigt forskningsomrade. Inci-
densen av kronisk smarta rapporteras
varamellan 0 och 75 procent efter 6ppen
operation och mellan 0 och 29 procent
efter laparoskopisk operation.

Den aktuella studien ar randomiserad
och jamfor tva nattekniker, en Gppen
metod enligt Lichtenstein och enlaparo-
skopisk metod, TEP (totally extraperi-
toneal). Uppfdljningen har varit klinisk

kontroll efter ett och fem ar samt en en-
kat efter tva och tre ar. Den kroniska
smartan har grupperats i latt, mattlig
och svar av tva oberoende, blindade be-
doémare. Totalt opererades 1370 méan
mellan december 1996 och maj 2001 vid
elva svenska sjukhus. Vid femarskon-
trollen undersoktes 94,2 procent. Totalt
hade 9,4 procent i TEP-gruppen och
18,8 procenti Lichtensteingruppen kro-
nisk smarta. Pagrund av att patienterna
med svar smartavar faslogs de samman
med patienterna med mattlig smarta i
en grupp, och i denna sammanslagna
grupp hade 1,9 procent av TEP-operera-
de och 3,5 procent av Lichtensteinope-
rerade mattlig/svar smarta.

Konklusionen ér att laparoskopisk ope-
ration halverar frekvensen av kronisk
smarta efter ljumskbracksoperation
och att andelen patienter med mattlig/
svar kronisk smarta ar 1ag fem ar efter
operationen.
Arne Eklund
leg lakare, kirurgiska kliniken,
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Hyperemesis gravidarum kan vara arftlig

En norsk studie publicerad i BMJ be-
réknar att risken for hyperemesis gravi-
darum ar tre ganger storre hos kvinnor
vars modrar drabbats. Fynden antyder
att moderns gener ar betydelsefulla i
sammanhanget, men paverkan fran
miljofaktorer kan inte uteslutas.
Hyperemesis gravidarum (HG) inne-
bar kraftigt graviditetsillamaende och
krékning och drabbar 0,5-2,0 procent
av gravida kvinnor. Krakningarna kan
ge viktnedgang och acidos. Etiologin &r
ofullstandigt kdnd, men under arens
lopp har alltifran psykologiskartill gene-
tiska orsaker framforts som tankbara.

Forskargruppen inhamtade data frén
det medicinska fodelseregistret i Norge
frdn aren 1967-2006. Registret inne-
héller modravardens journalinforma-
tion och personnummerlankar mellan
mor och barn. Halsotillstand kan darfor
studeras for flera generationer i foljd.
En dotter som fotts efter en graviditet
komplicerad av HG hade tre ganger hog-
re risk att sjalv insjuknaii tillstdndet an
kvinnor som fotts efter en HG-fri gravi-
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ditet (oddskvot 2,9; 95 procents konfi-
densintervall, Kl, 2,4-3,6). For kvinnli-
ga partner till man som fotts efter en
graviditet komplicerad av HG var risken
déremot inte forhojd (oddskvot 1,2; 95
procents Kl 0,7-1,6). Resultaten &ndra-
des inte efter justering for moderns al-
der, fodselns kalenderperiod eller pari-
tet.

Studien kan tyda pa att moderns gener
paverkar risken for HG, vilket tidigare
rapporterats aven for »vanligt« gravidi-
tetsillamaende. Analysen begransas
dockavattinformation saknaskring re-
levanta miljofaktorer som kan vara ge-
mensamma for mor och dotter, sdsom
kost, infektioner och rékning. Mer de-
taljerade epidemiologiska studier be-
hovs darfor innan nagra sakrare slut-
satser kan dras.

Karin Sundstrém
lakare, doktorand, Karolinska institutet,
Stockholm

Att aldre manni-
skor i mindre grad
drabbades kan
forklaras av struk-
turella likheter
mellan 1918 och
2009 ars influen-
savirus.
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Aldre 6ver 65 oftare
Immuna mot A/HIN1

Att &ldre manniskor i mindre utstréack-
ning drabbades av svininfluensan kan
forklaras av strukturella likheter mel-
lan 2009 &rs virus och 1918 &rs spanska
sjukan-virus. Den slutsatsen dras i en
artikel publicerad i Science.

Under 1900-talet intraffade tre stora
pandemier: spanska sjukan 1918, asia-
ten 1957 och Hongkong-influensan
1968. 2009 ars influensa A/H1NL1 (svin-
influensan eller den nya influensan)
blev den forsta pandemin pa 40 ar. Barn
och unga drabbades proportionellt sett
vérre &n personer 6ver 65 ar —ett mons-
ter som skiljer sig fran den vanliga sa-
songsinfluensans.

Influensavirusets kapselprotein hem-
agglutinin fungerar som dess huvud-
sakliga ytantigen, som immunfoérsvaret
kan reagera pa. Genom att kristallisera
hemagglutinin fran virusprov fran bade
1918 ars och 2009 ars influensa kunde
man i den aktuella studien visa att anti-
genvarianternavar mycket lika varand-
ra i strukturen. Ocksa en antikropps-
bindande doméan pé virusen var snarlik.
Dettakan forklara hur antikroppar fran
en Gverlevare av 1918 ars influensa kun-
de neutralisera aven 2009 ars virus, vil-
ket tidigare publicerats.

De influensavirus som hade sitt ur-
sprung i spanska sjukan borjade for-
andras mer och mer efter 1930-1940-ta-
len. Personer som fotts dessférinnan
har, enligt forfattarna, darfor storre
chans &n yngre att redan varaimmuna.
Detta kan forklara varfor éldre drabba-
des mindre hart av 2009 ars pandemi.
Sjalva orsaken till strukturlikheterna
anges i en kommentar i Science vara att
1918 ars influensa fortlevt mer intakt i
gris — dar virusevolutionen gar lang-
sammare &n hos ménniska — och sedan
ater spritts till oss. Den »nya« influen-
san verkar alltsé snarare vara en gam-
mal sddan som kommit tillbaka.
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lakare, doktorand, Karolinska institutet,
Stockholm

Vikanes A, etal. BMJ. 2010;340:¢c2050.

XuR,etal. Science. 2010;328:357-60.

lakartidningen nr 22 2010 volym 107





