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Rokning 0kar dodligheten | prostatacancer

Enamerikansk studie som presenteras i
JAMA visar att rokning forsémrar
prognosen for man som drabbats av
prostatacancer. Studien har gjorts vid
Harvarduniversitetet och omfattar
5366 man som fick diagnosen prostata-
cancer under perioden 1986 till 2006.
Under denna period avled totalt 1630
individer i gruppen. Av dessa dog 524 pa
grund av sin malignitet i prostata me-
dan 416 avled till foljd av kardiovaskular
sjukdom. Dartill noterades 6kad PSA-
niva hos 878 individer (definierat som
aterfall, «<biochemical recurrence).

Tittar man pa dodligheten i prostata-
cancer for rokarna sa var den 15,3 per
1000 personar, vilket ska jamfaéras med
9,6 per 1000 personar for individer som
inte rokt. Detinnebdr att risken attavli-
davar 6kad med 61 procent bland rékar-
na (hazard-kvot, HR, 1,61; 95 procents
konfidensintervall, CI, 1,11-2,32). Nar
man tittade pa mortalitet till foljd av
kardiovaskular sjukdom var denna
Okad med 113 procent (HR 2,23; 95 pro-
cents Cl 1,39-3,26) hos rokarna.

Om man slar samman samtliga dédsor-
saker uppgick mortaliteten till 53,0 per
1000 personar bland rékarna jamfort

med 27,3 bland individer som inte rokt,
vilket innebar att den var 6kad med 128
procent (HR 2,28: 95 procents Cl 1,87—
2,80).

Aven risken for aterfall (alltsd att PSA
skulle stiga) var okad bland rokarna.
Sambandet var dessutom dosberoende:
ju mer en man med prostatacancer rok-
te, desto hdgre var mortaliteten. Storrg-
kande individer med minst 40 paketéar
(tex ett paket om dagen i 40 ar eller tva
paket om dagen i 20 &r) l6pte 82 procent
hogre risk att do i prostatacancer &n
icke-rokare.

Att det alltid I6nar sig att sluta roka il-
lustreras av att deltagare som hade slu-
tat roka minst tio ar innan de fick sin
prostatacancerdiagnos i princip hade
samma prognos for sin cancersjukdom
som individer som inte rokt. Forfattar-
natror inte att skillnaderna kan forkla-
ras av skillnader i screening mellan ro-
kare och icke-rokare. Snarare tycks
rokning paskynda sjukdomsprogressio-
nen. FOr detta talar att man noterat att
cancern Overlag var mer avancerad hos
rokarna.

Forskarnahar dock funnitatt &ven ef-
ter justering for kliniskt stadium och
tumorgrad var mortaliteten 6kad hos

Storrokare, de som rokte tex ett paket om
dagen i 40 ar eller tva paket om dagen i 20
&r, hade 82 procent hogre risk att do i pro-
statacancer én icke-rokare.

rokarna (med 38 procent, HR 1,38; 95
procents Cl 0,94-2,03). Mekanismen
bakom sambandet mellan rékning och
forsamrad prognos vid prostatacancer
ar ofullstandigt kdnd. En mdgjlighet &ar
att rokning paverkar nivaerna av testo-
steron, vilket i sin tur paverkar utveck-
lingen av tumdren.
Anders Hansen
leg lékare, frilansjournalist

Kenfield SA, etal. JAMA. 2011;305(24):2548-55.

Stamceller i hjartat skapar kardiomyocyter

| tidskriften Nature presenteras en stu-
dieivilken forskare fran Storbritannien
lyckats inducera stamceller i hjartat till
att bli kardiomyocyter.

Att det finns stamceller i hjéartats epi-
kardium hos fullvuxna (EPDC, epicar-
dium-derived progenitor cells) ar kant
sedan tidigare. Den nu aktuella studien
har gjorts pa moss. For att aktivera
EPDC-cellerna och fa dessa att utveck-
las till kardiomyocyter har en grupp
djur givits proteinet T4 (tymosin beta
4). Proteinet forekommer i manga olika
typer av vavnad, och tidigare forskning
har visat att det kan paverka utveckling-
enav blodkarl. Att proteinet skulle kun-
na paverka stamceller till att bli hjart-
muskelceller har inte visats tidigare.

Proteinet gavs dagligen i injektions-
form under en vecka till en grupp méss,
medan en kontrollgrupp djur inte fick
proteinet. Darefter »skapades«en hjart-
infarkt hos djuren genom att ett av
kranskérlen ligerades. Man har sedan
undersokt djuren veckorna efter ska-

1616

dan, och det visade sig da att bland djur
som fatt injektioner av proteinet aktive-
rades EPDC-cellerna och migrerade
fran epikardiet till de skadade delarna
av myokardiet, dar de utvecklades till
kardiomyocyter. Detta skedde inte hos
obehandlade moss. Intressant nog visar
studien ocksa att hjartats funktion for-
battrades hos behandlade djur, och
ejektionsfraktionen var hogre hos be-
handlade djur.

Att EPDC-cellerna aktiverats kopplas till
att de borjade uttrycka genen Wil
(Wilms' tumour suppressor gene) ett
par dagar efter skadan hos djur som fatt
injektioner av TR4. Denna gen &r nor-
malt inaktiverad hos vuxna méanniskor
och djur men har visats spela en roll da
embryonala stamceller utvecklas till

»Att proteinet skulle kunna
paverka stamceller till att bli
hjartmuskelceller har inte
visats tidigare.«

kardiomyocyter. Mekanismen genom
vilken EPDC-cellerna aktiveras, migre-
rar och bildar en ny typ av celler &ter-
star dock fortfarande att utreda. Forsk-
ning pagar dessutom kring andra vagar
att aktivera EPDC-cellerna vid sidan av
proteinet T4 da detta maste gesi injek-
tionsform.

Forfattarna spekulerar éver om aktive-
ring av EPDC-celler skulle kunnabli en
metod for behandling av hjartinfarkt i
akutskedet men ocksa en preventiv be-
handling for individer som l6per 6kad
risk for kardiovaskular sjukdom. Aven
om rénen ar principiellt intressanta ar
det viktigt att podngtera att det ror sig
om mycket tidiga resultat. I USA pagar
forsok dar man ger TB4 till ménniska,
men nagra resultat fran de studierna
har &nnu inte presenterats.

Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist

SmartN, etal. Nature. 2011;474:640-4.
doi: 10.1038/naturel0188
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