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Fa recidiv av brostcancer efter
sentinel node-biopsi

autoreferat. Stadieindelning vid
brostcancer genom sentinel node-biop-
si introducerades i borjan av 1990-talet
och har snabbt ersatt traditionell axill-
utrymning. D& majoriteten av patien-
ternainte har ndgraaxillmetastaser be-
sparas mangakvinnor storre kirurgi.

Den storsta fordelen med metoden ar
att bade forekomsten och svarighets-
graden avarmmorbiditet &r lagre &n vid
axillutrymning [Acta Radiol. 2007;48
(5):488-95]. Majoriteten av de uppfolj-
ningsstudier som har gjorts visar en lag
axillrecidivfrekvens [Eur J Surg Oncol.
2008;34(12):1277-84]. Manga studier
har emellertid en ganska kort uppfolj-
ningstid, och de allra flesta kommer
fran hogspecialiserade centra med stor
operationsvolym.

Mellan september 2000 och januari
2004 inkluderades 3501 patienter med
3535 tumdrer i Swedish sentinel node
multicentre cohort-studien. Patienter-
na opererades enligt sentinel node-me-
toden av 131 kirurger vid 26 olika sjuk-

hus, och om biospin var negativ utférdes
ingen efterfoljande axillutrymning. Pa-
tienterna har sedan foljts prospektivt.

Vi har nu publicerat en femarsuppfolj-
ning av denna kohortstudie. Vi identifie-
rade 2216 patienter som hade negativ
biopsi och inte genomgick axillutrym-
ning. Uppfoljningstiden var 65 manader
(median). Isolerade axillrecidiv diagnos-
tiserades hos 1,0 procent av patienterna.
Efter fem ar var den sjukdomsfria éver-
levnaden 88,9 procent, den cancerspeci-
fika 6verlevnaden 97,3 procent och den
totala 6verlevnaden 93,2 procent.
Resultaten fran var studie visar en 1ag
recidivfrekvens aven vid mindre enhe-
ter, och det talar for att sentinel node-
biopsi ar en saker metod i den kliniska
vardagen.
Yvette Andersson
Overlékare, doktorand, kirurgkliniken,
Centrallasarettet,
Vasteras

AnderssonY, etal. BrJ Surg. 2012;99(2):226-31.

Gen som Okar strokerisken identifierad

Arftlighet spelar en roll for risken att
utveckla stroke, men genetiken bakom
detta ar langt ifran klarlagd. 1 Nature
Genetics presenteras en studie fran
forskare i Storbritannien kring genetis-
ka riskfaktorer for ischemisk stroke.
Man har tittat pa tre kohorter. I den
forstahade man tillgang till en komplett
genetisk analys for 3548 strokedrabba-
de och 5972 friska kontroller, samtliga
fran Europa. Den andra och tredje ko-
horten, som anvéants for att verifiera re-
sultaten, omfattade 5859 patienter med
stroke och 6281 friska kontroller re-
spektive 735 strokepatienter och 28583
kontroller.

Forskarna identifierade tva gener pa
kromosom 9 som sedan tidigare kopp-
lats till stroke. Dartill fann man att ge-
nen HDAC9 (histondeacetylas 9) pa
kromosom 7, som inte tidigare kopplats
till stroke, tycks paverka risken for
ischemisk stroke med genes i stora arta-
rer. Genen finns i »oftrdelaktig« form
hos 10 procent av befolkningen. Enligt
studien innebér varje ofdrdelaktig ko-
pia som en individ bar pa att strokeris-
ken 6kar med 42 procent. Ar man homo-

874

zygot for den oférdelaktiga varianten
innebar det saledes att risken for isch-
emisk stroke med genesien storartar ar
ungefér fordubblad jamfort att inte ha
den ofordelaktiga varianten av genen pa
nagon kromosom. Viktigt att under-
stryka ar att genen inte paverkar risken
att drabbas av hemorragisk stroke.
HDACO9 har tidigare visats vara cen-
tral for reglering av transkription och
paverkar utvecklingen av muskelceller
och kardiomyocyter. Genom vilken me-
kanism genen paverkar risken for isch-
emisk stroke &r inte klarlagt. Studien ar
intressant da man lyckats kopplaen gen
till risk for en viss typ av stroke, i detta
fall ischemisk stroke med genes i stora
artarer. Enligt WHO orsakar stroke ar-
ligen sex miljoner dédsfall varlden dver.
Siffran spas oka i takt med att befolk-
ningen blir dldre. Ischemisk stroke ar
betydligt vanligare &n hemorragisk och
berédknas svara for 75-80 procent av
allastrokefall.
Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist

Bellenguez C, etal. Nat Genet. 2012;44:328-33.
doi: 10.1038/ng.1081

E-vitamin aktiverar
osteoklasten

E-vitamin aktiverar den bennedbry-
tande osteoklasten, vilket betyder att
tillskott av det fettldsliga vitaminet
skulle kunna innebdra okad risk for
osteoporos, enligt en japansk studie i
Nature Medicine. Att D-vitamin spelar
en viktig roll for skelettet ar valkant,
daremot ar E-vitaminets effekt pa ske-
lettet inte lika k&nd trots att tillskott av
E-vitamin ar mycket vanligt. Bland an-
nat berdknas att upp mot var tionde
amerikan dagligen anvénder sig av E-vi-
tamintillskott.

Forfattarna har anvént sig av en kand
djurmodell for E-vitaminbrist, ndmli-
gen moss som saknar o-tokoferoltrans-
ferprotein (sk Ttpa™-mdss). Dessa djur
visade sig ha h6g bentéthet, vilket tycks
bero pa ldangsam nedbrytning av benet
snarare an pa 6kad uppbyggnad. Man
visar att o.-tokoferol (den vanligaste for-
men av E-vitamin) har en stimulerande
effekt pa osteoklasten och att effekten
ar oberoende av Amnets antioxiderande
egenskaper. Viktigt att notera ar att
kopplingen mellan vitamin E-tillskott
och bentdthet noterades bara for o-
tokoferol och inte for 5-tokoferol.
Dartill sag forskarna att nar djuren
gavs tillskott av vitamin E i doser mot-
svarande vad som rekommenderas for
méanniskor minskade benmassan med
ca 20 procent pa tva manader och lade
sig paen nivasom var normal for djuren.
Forfattarna tittade dven pa vad som
h&nde nar normala mdss gavs E-vita-
mintillskott i atta veckor (dven har gavs
fysiologiska doser av tillskotten) och
kunde da konstatera att djurens ben-
massa minskade. Forfattarna efterfra-
gar humanstudier kring hur E-vitamin
paverkar skelettet, inte minst mot bak-
grund av att s& manga anvander till-
skott.
Anders Hansen
leg lakare, frilansjournalist

FujitaK, etal. Nat Med. Epub 4 mars 2012.
doi:10.1038/nm.2659
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