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nnya rön

autoreferat. Stadieindelning vid 
bröstcancer genom sentinel node-biop­
si introducerades i början av 1990-talet 
och har snabbt ersatt traditionell axill­
utrymning. Då majoriteten av patien­
terna inte har några axillmetastaser be­
sparas många kvinnor större kirurgi.

Den största fördelen med metoden är 
att både förekomsten och svårighets­
graden av armmorbiditet är lägre än vid 
axillutrymning [Acta Radiol. 2007;48 
(5):488-95]. Majoriteten av de uppfölj­
ningsstudier som har gjorts visar en låg 
axillrecidivfrekvens [Eur J Surg Oncol. 
2008;34(12):1277-84]. Många studier 
har emellertid en ganska kort uppfölj­
ningstid, och de allra flesta kommer 
från högspecialiserade centra med stor 
operationsvolym.

Mellan september 2000 och januari 
2004 inkluderades 3501 patienter med 
3535 tumörer 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 utfördes 
ingen efterföljande axillutrymning. Pa­
tienterna har sedan följts prospektivt. 

Vi har nu publicerat en femårsuppfölj­
ning av denna kohortstudie. Vi identifie­
rade 2216 patienter som hade negativ 
biopsi och inte genomgick axillutrym­
ning. Uppföljningstiden var 65 månader 
(median). Isolerade axillrecidiv diagnos­
tiserades hos 1,0 procent av patienterna. 
Efter fem år var den sjukdomsfria över­
levnaden 88,9 procent, den cancerspeci­
fika överlevnaden 97,3 procent och den 
totala överlevnaden 93,2 procent. 

Resultaten från vår studie visar en låg 
recidivfrekvens även vid mindre enhe­
ter, och det talar för att sentinel node-
biopsi är en säker metod i den kliniska 
vardagen.
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Få recidiv av bröstcancer efter 
sentinel node-biopsi

E-vitamin aktiverar den bennedbry­
tande osteoklasten, vilket betyder att 
tillskott av det fettlösliga vitaminet 
skulle kunna innebära ökad risk för 
osteoporos, enligt en japansk studie i 
Nature Medicine. Att D-vitamin spelar 
en viktig roll för skelettet är välkänt, 
däremot är E-vitaminets effekt på ske­
lettet inte lika känd trots att tillskott av 
E-vitamin är mycket vanligt. Bland an­
nat beräknas att upp mot var tionde 
amerikan dagligen använder sig av E-vi­
tamintillskott. 

Författarna har använt sig av en känd 
djurmodell för E-vitaminbrist, nämli­
gen möss som saknar α-tokoferoltrans­
ferprotein (sk Ttpa–/–-möss). Dessa djur 
visade sig ha hög bentäthet, vilket tycks 
bero på långsam nedbrytning av benet 
snarare än på ökad uppbyggnad. Man 
visar att α-tokoferol (den vanligaste for­
men av E-vitamin) har en stimulerande 
effekt på osteoklasten och att effekten 
är oberoende av ämnets antioxiderande 
egenskaper. Viktigt att notera är att 
kopplingen mellan vitamin E-tillskott 
och bentäthet noterades bara för α-
tokoferol och inte för δ-tokoferol.

Därtill såg forskarna att när djuren 
gavs tillskott av vitamin E i doser mot­
svarande vad som rekommenderas för 
människor minskade benmassan med 
ca 20 procent på två månader och lade 
sig på en nivå som var normal för djuren. 
Författarna tittade även på vad som 
hände när normala möss gavs E-vita­
mintillskott i åtta veckor (även här gavs 
fysiologiska doser av tillskotten) och 
kunde då konstatera att djurens ben­
massa minskade. Författarna efterfrå­
gar humanstudier kring hur E-vitamin 
påverkar skelettet, inte minst mot bak­
grund av att så många använder till­
skott. 
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Ärftlighet spelar en roll för risken att 
utveckla stroke, men genetiken bakom 
detta är långt ifrån klarlagd. I Nature 
Genetics presenteras en studie från 
forskare i Storbritannien kring genetis­
ka riskfaktorer för ischemisk stroke. 
Man har tittat på tre kohorter. I den 
första hade man tillgång till en komplett 
genetisk analys för 3548 strokedrabba­
de och 5972 friska kontroller, samtliga 
från Europa. Den andra och tredje ko­
horten, som använts för att verifiera re­
sultaten, omfattade 5859 patienter med 
stroke och 6281 friska kontroller re­
spektive 735 strokepatienter och 28583 
kontroller.

Forskarna identifierade två gener på 
kromosom 9 som sedan tidigare kopp­
lats till stroke. Därtill fann man att ge­
nen HDAC9 (histondeacetylas 9) på 
kromosom 7, som inte tidigare kopplats 
till stroke, tycks påverka risken för 
ischemisk stroke med genes i stora artä­
rer. Genen finns i »ofördelaktig« form 
hos 10 procent av befolkningen. Enligt 
studien innebär varje ofördelaktig ko­
pia som en individ bär på att strokeris­
ken ökar med 42 procent. Är man homo­

zygot för den ofördelaktiga varianten 
innebär det således att risken för isch­
emisk stroke med genes i en stor artär är 
ungefär fördubblad jämfört att inte ha 
den ofördelaktiga varianten av genen på 
någon kromosom. Viktigt att under­
stryka är att genen inte påverkar risken 
att drabbas av hemorragisk stroke. 

HDAC9 har tidigare visats vara cen­
tral för reglering av transkription och 
påverkar utvecklingen av muskelceller 
och kardiomyocyter. Genom vilken me­
kanism genen påverkar risken för isch­
emisk stroke är inte klarlagt. Studien är 
intressant då man lyckats koppla en gen 
till risk för en viss typ av stroke, i detta 
fall ischemisk stroke med genes i stora 
artärer. Enligt WHO orsakar stroke år­
ligen sex miljoner dödsfall världen över. 
Siffran spås öka i takt med att befolk­
ningen blir äldre. Ischemisk stroke är 
betydligt vanligare än hemorragisk och 
beräknas svara för 75–80 procent av 
alla strokefall. 
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