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Intensiv insulinterapi vid
svar sepsis — en dosfraga

Tanken att mortaliteten inom intensiv-
varden kan sinkas av att blodets glukos-
niva halls inom normalintervallet med
hjilp av insulin har varit aktuell under
flera ar. Pastaendet &r i dagsliaget »mest
sant« for patienter som far rikligt med
glukosdropp efter hjartkirurgi och fér de
svarast sjuka medicinpatienterna.

En randomiserad multicenterstudie pa
18 tyska sjukhus har nyligen undersokt
virdet av intensiv insulinterapi hos 537
patienter vid svar sepsis. Ambitionen ut-
striacktes till att dven jaimfoéra Ringer-
laktat med hydroxietylstirkelse (HES)
som volymsubstitution. Studien, kallad
VISEP, hade alltsa fyra armar.

Efter 28 dagar fanns ingen skillnad i
mortalitet (25 versus 26 procent) eller
incidens av multiorgansvikt beroende pa
om patienterna varit foremal for inten-
siv insulinterapi eller om glukosnivan
tilldts att stiga till 10-11 mmol/l. Inci-
densen av svar hypoglykemi (blodglukos
<2,2 mmol/]) var 17 procent hos de insu-
linbehandlade och 4 procent hos 6vriga.
Det totala antalet allvarliga komplika-
tioner var hogre hos dem vars blodsock-
er holls inom normalintervallet (11 ver-

»Forfattarna menar att
euglykemi inte innebdr nagon
hdlsovinst vid svar sepsis
utan snarast 6kar risken

for hypoglykemi.«

sus 5 procent). Studien avbréts pa grund
avden hogre incidensen allvarliga hypo-
glykemier hos de insulinbehandlade.

HES-behandling gav upphov till fler
fall av akut njursvikt (35 procent) idn
vétskebehandling med Ringer-laktat (23
procent). Aldre HES-16sningar ir en
kand riskfaktor for uppkomst av denna
komplikation [Lancet. 2001;357:911-6],
men nu anvidnde man sig av en »mo-
dern« komposition (10-procentig HES
200/0,5). Det fanns en tendens till 6kad
mortalitet vid anvindning av HES, men
den var inte statistiskt signifikant. Dér-
emot var mingden infunderad HES en
oberoende riskfaktor fér uppkomst av
njursvikt och déd.

De flesta intensivvardsavdelningar ar-
betar i dag aktivt med att séinka patien-
ternas glukosnivder med hjilp av insu-
lin, ofta till euglykemisk niva. Det &r ty-
varr forst nu som virdet av detta arbete
borjar preciseras. Forfattarna menar att
euglykemiinte innebdr nagon hilsovinst
vid svar sepsis utan snarast okar risken
for hypoglykemi. De konkluderar ocksa
att HES ar skadligt vid sepsis. Den slut-
satsen skulle kanske beh6va modifieras,
da det tycks vara stora doser HES (>6 li-
ter under vardtiden) som skapar bekym-
mer.

Robert Hahn
FoUU-chef, Sodertélje sjukhus

Brunkhorst FM, et al. Intensive insulin therapy and
pentastarch resuscitation in severe sepsis. N Engl J
Med. 2008;358:125-38.

AMD och dédlighet i hjartinfarkt

Individer med aldersrelaterad makula-
degeneration (AMD) 16per 6kad risk att
avlida i hjartinfarkt. Det visar en studie
fran Australien som presenterasiBritish
Journal of Ophthalmology. Forskarna
har foljt drygt 3 600 individer 6ver 49
ars alder, vilka genomgick en 6gonun-
dersokning i borjan av1990-talet.
Uppf6ljningar gjordes efter fem och
tio ar. Det visade sig da att studiedelta-
gare som vid det forsta undersoknings-
tillfallet visat tidiga tecken pa AMD l6pte
mer &n férdubblad risk att avlida till f61jd
av hjartinfarkt dn individer som inte vi-
sat nagra tecken pA AMD efter tio ar. For
de studiedeltagare som visat tecken pa
avancerad AMD vid det forsta tillfallet
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var det fraga om storre riskokningar.
Risken att avlida i stroke var tio ganger
storre, medan risken att d6 i hjartinfarkt
var fem ganger stérre dn for individer
utan tecken pd AMD.

Resultaten star sig dven efter att fors-
karna rensat for kardiovaskuléra risk-
faktorer. Forfattarna konstaterar vidare
att den upptickta kopplingen mellan
kardiovaskuldr sjukdom och AMD kan
ha implikationer nir det giller nya typer
av preparat mot AMD, t ex anti-VEGF-
preparat.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist

Br J Ophthalmol. 2008;92:509-12. doi: 10.1136/bjo.
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Koffein skyddar
blod-hjarnbarridren

Daglig konsumtion av koffein i de halter
som motsvarar en kopp kaffe kan skydda
blod-hjarnbarridren. Det visar en studie
som presenteras i tidskriften Journal of
Neuroinflammation. Det &r sedan tidi-
gare kint att kolesterol kan skada blod-
hjarnbarridren, vilket i sin tur skulle
kunna 6ka risken for neurologiska sjuk-
domar som alzheimer.

Forfattarna i den aktuella studien har
utgatt fran forsok pa kaniner, som givits
koffein i dosen 3 milligram per dag. Jus-
terat for vikt motsvarar det for ménni-
skor ungefar den mingd koffein som
finnsien kopp kaffe. Parallellt med detta
gavs djuren en kolesterolrik diet. En
kontrollgrupp djur fick den kolesterolri-
ka dieten men inte koffein. Darefter har
djurens blod-hjarnbarriir undersokts.
Forskarna har bl a analyserat vivnaden
histologiskt och undersokt uttrycket av
olika proteiner, astrocytaktivering och
densiteten av mikroglia i vivnaden.

Resultaten visar att kolesterolrik kost
tycks skada strukturen i blod-hjarn-
barridren, vilket kan gora den mer ge-
nomslédpplig. De djur som fatt koffein
uppvisade emellertid inte samma ska-
dor, vilket tolkas som att koffein har en
skyddande effekt mot de kolesterolindu-
cerade skadorna. Tidigare studier har
kopplat hoga blodfetter till 6kad risk for
alzheimer, och det har spekulerats kring
om riskdkningen orsakas av att de hoga
lipidnivaerna skadar blod-hjarnbarria-
ren. Om koffein har en stabiliserande
effekt pa blod-hjarnbarriiren skulle i s&
fall kaffe i férlingningen kunna ha en
skyddande effekt mot alzheimer, i alla
fall hos patienter med hoga blodfetter.
An aterstar emellertid att visa detta i hu-
manstudier.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist
anders.hansen@sciencecap.se

J Neuroinflamm. 2008;5:12.
doi: 10.1186/1742-2094-5-12
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En kopp kaffe om dagen kan kanske skydda
mot alzheimer.
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Barndomsblinda fick anvandbar
syn tack vare DNA-teknik

Tva stora och internationellt kéinda fors-
kargrupper rapporterade pa den éarliga
ARVO-konferensen iFloridai USAislu-
tet avapril 2008 att de injicerat AAV-bu-
ret DNA i ett 6ga pa vardera tre blinda
patienter, och hos tre av dem steg syn-
formégan under flera ménader fran att
de sag handrorelser framfor 6gat till att
de nu kan ldsa nagra rader pa en bok-
stavstavla avstandardtyp. En fjarde pati-
ent har natt god orienteringsférmaga i
okdnd miljo fran att tidigare inte haft
detta. Den ena forskargruppen finns i
USA och leds av dr Jean Bennett, den
andra finns i London och leds av dr Ro-
bin Ali. Resultaten publicerades samti-
digt i New England Journal of Medicine
[1, 2] och bestods ocksa en redaktionell
kommentar i ssmma nummer [3].

Patienterna var 26, 26 respektive 19 ar
gamlaiJean Bennets grupp och 33,17 re-
spektive 18 ar i Robin Alis grupp. De led
alla av en tidig form av retinitis pigmen-
tosa, den variant som kallas Lebers med-
fédda blindhet (Leber’s congenital am-
aurosis, LCA) av typ RPE65, och hade
haft starkt nedsatt syn dnda sedan fédel-
sen. Tva av patienterna i den amerikans-
ka gruppen hade som barn haft tillrack-
lig syn for att kunna lira sig l4sa svart-
skrift (bokstéver) men hade forlorat den
i tonaren. De har nu aterfatt viss 1asfor-
maga.

Sjukdomen beror pa att enzymet RPE65 i
nithinnans pigmentepitel inte fungerar,
och synpurpur (rodopsin) kan da inte
syntetiseras i tillrickliga méngder. Syn-
cellerna (tappar och stavar) fungerar
dirmed inte, och synen blir mycket da-
lig. Varken syncellerna eller resten av
niathinnan tar skada av att RPE65 fattas,
och néthinnan forblir intakt i manga ar,
om an inte fungerande. Det finns ytterli-
gare atminstone tio olika andra gener 4n
den fér RPE65 som kan orsaka Lebers
medfédda blindhet.

Behandlingen innebér att man ater-
stiller pigmentepitelets produktion av
RPE65 genom att lata ett mycket speci-
ellt virus (adenovirusassocierat virus,
AAV) lyfta in ett specialgjort DNA i cel-
lernas kiarnor, och detta DNA driver
igang produktion av fungerande RPE65 i
cellen. Syncellernas funktion blir déar-
med aterstalld.

Framgangen bygger bland annat pa att
Kristina Narfstrom och Sven Erik Nils-
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son i Sverige i mitten av 1990-talet hit-
tade, studerade och beskrev en hundras
som led av tidig blindhet, som snart vi-
sades bero pa brist pd RPE65. Eftersom
sjukdomen beror péa ett fel i bara en enda
gen forsokte Bennetts grupp och flera
andra (bland annat Kristina Narfstrom)
behandla hundarna med AAV-DNA, och
framgangen var slaende: De blinda hun-
darna fick anvandbar syn. Djurférsoken
har sedan upprepats av flera grupper,
dels med hundar, dels med moss med
samma brist pa RPE65, vilka senare blev
tillgdngliga, och med samma uppmunt-
rande resultat.

Att det blev Lebers medfédda blindhet
(typ RPE65) som blev den forsta néathin-
nesjukdomen som framgéangsrikt be-
handlats med hjilp av DNA-teknik beror
pa att det tidigt fanns en bra djurmodell
for sjukdomen, vilket narmast 6vertyd-
ligt visar hur oerhort viktigt det ar att ha
sddana for olika sjukdomar. Framgangen
ar naturligtvis ocksa starkt beroende av
den extremt snabba utvecklingen av
DNA-teknik som vi just nu upplever.

Lebers medfodda blindhet (typ RPE-
65) ar mycket sillsynt. Man antar att det
sammanlagt finns ca 370 patienter i ald-
rar upp till 65 ar i USA, vilket kan mot-
svara totalt ungefir ett dussin i Sverige.
Sedan slutet av 1980-talet har barn fran
stora delar av Sverige med en tidig form
av retinitis pigmentosa kontinuerligt
undersokts pa specialmottagningen i
Lund for arftliga 6gonsjukdomar. For
nirvarande studeras DNA fran dessa
barn, och det ar tydligt att LCA typ
RPEG65 finns dven i Sverige.

Behandlingen &r innu bara experimen-
tell och dyr, raknat per patient, och kom-
mer sikert att forbli sa linge adn. Det
finns mycket kvar att ta reda pa innan
den kan bli allmén. Vi kinner exempel-
vis dnnu inte till behandlingens biverk-
ningar val, vi kinner inte till ratt dos och
vivet inte vad ldngtidsresultaten kan bli.
Den humanitira vinsten f6r den enskil-
de patienten &r dock redan nu mycket
stor och tydlig. Resultatens storsta bety-
delse dr ddrmed att de jamnar vigen for
utveckling av snarlika behandlingar av
en lang rad andra mycket vanligare nit-
hinnesjukdomar som beror pa fel i en

»Det star flera sddana i farstun
och knackar pa.«
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Hos tre av de behandlade steg synférmagan
fran att de sag handrorelser till att de nu
kan lasa nagra rader pa en bokstavstavla.

ensam gen. Det star flera sddana i far-
stun och knackar pa.

Patienterna har foljts synnerligen
noggrant, och det ar hogst osannolikt att
den registrerade forbattringen skulle
kunna bero pa falskt positiva undersok-
ningsresultat. Man har varit mycket no-
ga med att 1igga upp undersokningarna
sa att sddant motverkas, eftersom feno-
menet dr bara alltfor vilként fran tidiga-
re forsok med synférbéttrande behand-
lingar.

Observationstiderna dr dnnu korta. Ro-
bin Alis grupp gjorde sina forsta injek-
tioner i borjan av 2007 och Jean Ben-
netts under hosten 2007. Eftersom anta-
let patienter dessutom ér litet (sex) finns
det dnnu risk kvar att det dyker upp all-
varliga sena komplikationer som gor att
forsoken maste avbrytas. Planerna ar
dock fo6r nirvarande att i langsam takt
behandla fler patienter, sérskilt yngre (i
aldrarna 8-16 ar), och man haller i USA
pa att starta ett program for att salla
fram alla dem man tror finns dar.

Sten Andréasson

professor, dverldkare

Berndt Ehinger

professor emeritus; bada 6gonkliniken,
Universitetssjukhuset i Lund
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Fem dagars antibiotikabehandling mojlig
vid akut exacerbation av kronisk bronkit

En metaanalys har nyligen publicerats
diar man konstaterar att det gar lika bra
med fem dagars antibiotikabehandling
som med ldngre sadan, dvs mer dn fem
dagar (i Sverige rekommenderas 7-10
dagar) for behandling av patienter med
lindrig till medelsvar akut exacerbation
av kronisk bronkit och KOL.

Tjugoen randomiserade dubbelblin-
dade studier identifierades med totalt
10 698 patienter. Kvaliteten pa studi-
erna var god (Jadad-poéng 3,9 som me-
delviarde), och man anvinde giangse kri-
terier for insdttning av antibiotika
(minst tva av symtomen 6kad sputum-
produktion, purulent sputum, 6kad dys-
pné). Vid tidig uppféljning (<25 dagar)
baserat pa intention-to-treat-analys,
som var primért utfallsmatt, var odds-
kvoten for klinisk utlikning med kort

behandlingstid jamfért med konventio-
nell 0,99 (95 procents konfidensinter-
vall, CI, 0,90-1,08). Lika stor oddskvot
forelagistudier med samma antibiotikai
bada armarna och i studier dar olika
antibiotika ingick. Vid sen uppf6ljning
var oddskvoten for klinisk utlikning 1,0
(95 procents CI 0,91-1,10) och f6r bakte-
riologisk utldkning 1,05 (95 procents CI
0,87-1,26).

Forfattarna anser att baserat pa denna
kunskap forefaller det lampligt att mins-
ka antibiotikabehandlingstidens langd
vid lindriga till medelsvara exacerbatio-
ner avkronisk bronkit och KOL. De fore-
slar ocksé att detta ska beaktas nar nya
riktlinjer for KOL antas.

Det dr viktigt att uppmérksamma studier
som visar att det gar bra att anvinda an-

tibiotikabehandling under kortare tid;
detta for att minska risken for resistens-
utveckling. I denna metaanalys ingick
amoxicillin med klavulansyra, cefalo-
sporiner, makrolider och kinoloner.

Preparat innehallande tetracyklin/
doxycyklin eller trimetoprim-sulfon-
amid saknades helt, vilka finns med i de
svenska rekommendationerna. I dessa
anges ocksa att sidker kunskap om opti-
mal behandlingsldngd saknas.

Ingrid Brannstrom

leg apotekare, lakemedelsspecialist,
Infektion, Apoteket AB,

Sunderby sjukhus, Luled

El Moussaoui R, et al. Short course antibiotic treat-
ment in acute exacerbations of chronic bronchitis
and COPD: a meta-analysis of double-blind studies.
Thorax. 2008;63:415-22.

Lungcancergen identifierad

Tre forskargrupper fran USA, Frankrike
och Island har, oberoende av varandra,
identifierat en gen som o6kar risken for
lungcancer. Resultaten presenteras i tre
artiklar publicerade i tidskrifterna Na-
ture och Nature Genetics. Studierna va-
rierarisitt uppligg men bygger allapaen
teknik kallad genome wide-association,
som anvidnds for att identifiera sjuk-
domsgener. Sammantaget omfattar stu-
dierna data fran 35 000 rokare och icke-
rokare.

Den aktuella genen ir lokaliserad i kro-
mosom 15, och runt 50 procent avallain-
divider beridknas ha en punktmutation
(den aktuella kallas SNP rs1051730) i ge-
nen i en av sina kromosomer. Den 6kar
risken for att bararen ska fa lungcancer
med 30 procent givet att denne &r ro-
kare. Runt en individ av tio bar pd muta-
tionen i bada sina kromosomer. Dessa
individer 16per 80 procent higre risk att
drabbas av lungcancer dn individer utan
mutation i ndgon kromosom. Resultaten
ar justerade for faktorer som kon, alder,
rokning och andra livsstilsfaktorer. Stu-
dierna omfattar endast européer. Fors-
karna tror att betydligt farre afrikaner
och asiater bar pd mutationen.

Vid sidan av att 6ka risken att drabbas
avlungcancer tycks genen ocksa paverka
»sarbarheten« for nikotin och 6ka risken
for att en rokare ska roka stora méangder
cigaretter. Man kan saledes konstatera
att den i »fel« variant 6kar roksuget och
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risken for att nagon ska bli storrokare.
Dartill 6kar risken fér att denne ska
drabbas av lungcancer genom att forvar-
rade skador som varje rokt cigarett leder
till. Har skiljer sig dock studierna at.

De amerikanska och de franska fors-
karna tror pa en 6kad risk for att en ro6-
kare ska bli storrokare och dértill en
okad risk for lungcancer som ir obero-
ende av mingden rokta cigaretter. De
islandska forskarna tror diremot att den
O6kade lungcancerrisken beror pajustdet
faktum att rokarna med genen roker
mer, och darfér 16per 6kad cancerrisk,
men inte att det finns en riskkning som
ir oberoende av antalet rokta cigaretter.

Om genen paverkar risken att drabbas
av lungcancer dven hos icke-rokare &r
ocksa nagot som forskarna &r oense om.
I den franska studien spekulerar man
over om genen kanresulteraiodkad lung-
cancerrisk aven hos icke-rokare, medan
den isldndska och den amerikanska for-
skargruppen diaremot lutar mot att sa
inte verkar vara fallet.

De genetiska skillnaderna till trots beto-
nar dock forskarna i samtliga studier att
den klart storsta riskfaktorn for lung-
cancer ar tobaksrokning och inte vilken
uppséttning av den aktuella genen indi-
viden bér pa. Det ir sedan tidigare vil
kintatt runt10-15 procent av allarékare
drabbas av lungcancer, medan mindre
idn en procent av icke-rokare drabbas.
Den genetiska bakgrunden till varfor

Rokning dr den
klart storsta
riskfaktorn for
lungcancer —
oavsett gen-
uppséttning.
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SPL/IBL

vissa rokare drabbas av sjukdomen me-
dan andrainte gor det har, fore den aktu-
ella studien, inte varit kind. Nagon 6kad
risk att drabbas av andra rokrelaterade
cancerformer, sisom cancer i munhalan,
har inte kopplats till olika varianter av
genen.

Vart att notera ar att den isldndska
studien bedrivits av bioteknikféretaget
Decode Genetics. Bolaget tillhandahal-
ler mot betalning genetiska test for pri-
vatpersoner som visar om dessa loper
O0kad eller minskad risk att drabbas av ett
flertal sjukdomar. Tjansterna har av latt
insedda skil blivit omdebatterade, nagot
som ocksa Lakartidningen skrivit myck-
et om. Den aktuella genen, som alltsa vi-
sar om en rokare loper Okad risk att
drabbas av lungcancer, kommer att in-
kluderas i den information som indivi-
der ges efter att ha bestillt en »genetisk
analys«, meddelar foretaget.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist
anders.hansen@sciencecap.se

Nature 2008;452:633-7; 638-42 .
Nature Genet. 2008;40:616-22.
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Bukfetma riskfaktor for demens

Overviktiga individer med stort midje-
matt 16per O6kad risk att drabbas av de-
mens senare i livet. Det visar en studie
gjord av forskare i USA och Sverige som
presenteras i Neurology. Forfattarna har
utgatt fran drygt 6 500 medelalders in-
divider fran Kalifornien som perioden
1964-1973 genomgick hilsokontroller
som inkluderade bla vikt, lingd och
midjematt. Studiedeltagarna var da i
aldern 40-45 ar. Data fran deltagarnain-
hamtades fran forsidkringsbolaget Kai-
ser Permanente. Darefter inhdmtades
data fran samma individer for perioden
1994-2006, i genomsnitt 36 ar efter att
den forsta unders6kningen dgt rum.

Det visade sig da att 16 procent av stu-
diedeltagarna drabbats av demens. Man
noterade att individer som vid under-
s6kningen pa 1960-1970-talen uppfyll-
de kriterierna for 6vervikt (BMI 25-30)
och hade stort midjematt16pte drygt for-
dubblad risk att drabbas avdemens jim-
fort med normalviktiga. For individer
som vid undersékningen uppfyllde kri-
terierna for fetma (BMI 6ver 30) och
hade stort midjematt var risken att drab-
bas avdemens senareilivet bkad med 3,6
- en riskékning pa hela 260 procent -
jamfort med normalviktiga.

For individer med o6vervikt eller fet-
ma, men med normalt midjematt, var
risken att drabbas avdemens knappt for-
dubblad, vilket innebéar en mindre risk-
O0kning &n om individen vid sidan av sin
overvikt/fetma hade stort midjematt.
Resultaten visar ocksd att stort midje-
mattinnebér 6kad risk att drabbas av de-
mens oberoende av om individen &r nor-
malviktig eller Overviktig. Resultaten

BMI dver 30 in-
nebar en riskok-
ning for demens
pa 260 procent i
denna studie,
dér 6 500 perso-
ner ingatt.
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star sig efter att forfattarna justerat for
faktorer som alder, kon och, kanske mest
intressant, komorbiditet i form av diabe-
tes eller kardiovaskulir sjukdom.

Att bukfetma &r en oberoende riskfak-
tor for kardiovaskulir sjukdom ar kant
och tros bero pa att bukfetma &r sérskilt
metabolt aktiv med 6kad lipolys. Nu vi-
sar det sig att bukfetma dven ar en obero-
ende riskfaktor for demens. Mekanis-
men genom vilken kraftigt bukomfang
ar kopplad till 6kad risk att drabbas av
demens ir inte kind i detalj. Men givet
att cirka hilften av alla amerikaners
bukomfang faller inom vad som definie-
ras som bukfetma dr det viktigt att forsk-
ningen inom faltet fortsitter, betonar
forfattarna. Och det dr brattom. Patien-
ter med demens dr mycket vardkra-
vande, och den fetmaepidemi som sve-
per Over vastvirlden riskerar att leda till
konsekvenser som ett kraftigt 6kat antal
individer med demens. Det kan i sin tur
komma att stilla stora resurskrav pa re-
dan anstringda sjukvardsbudgetar.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist

Neurology. Epub 2008 Mar 26.
doi: 10.1212/01.wnl.0000306313.89165.ef

Stress skadar hjarnan

Psykologisk stress, som svara trauman
vid krigsupplevelser, kan skada hjirnan
patagligt. Det visar en studie i Biological
Psychiatry. Tidigare har visats att indivi-
der som lider av posttraumatiskt stress-
syndrom (PTSD) visar férandringar i
hjirnan vid DT- och MR-unders6kning-
ar. Fragan har dock varit om férandring-
arnaorsakats av PTSD eller om det i stél-
let var sa att de foregick, och eventuellt
orsakade, individens PTSD.

For att svara pa fragan har forfattarna
latit endggstvillingar, dir den ena utsatts
for krigsupplevelser och den andra inte,
genomga MR-undersékning. Bland indi-
viderna med krigsupplevelser hade vissa
diagnostiserats med PTSD och andra
inte. Vid PTSD sags fordndringar i hjér-
nan vid MR-undersékningen, och de
rorde nedsatt densitet i gra substans i
anteriora cortex cinguli, som har bety-
delse vid emotioner, hos individer med
PTSD jamfort med deras syskon som
inte upplevt krig. Djurstudier har visat
att stress kan leda till atrofi och celldod i
delar av hjirnan. Men densiteten i hjar-
nans gra substans skiljer sig naturligt
mellan olika individer, och den aktuella
studien dr unik satillvida att jaimforelser
gjorts mellan endggstvillingar dir bara
den ena tvillingen utsatts for svar stress.

Forfattarna konstaterar att ronen in-
dikerar att psykologisk stress till f61jd av
traumatiska hindelser kan skada ante-
riora cortex cinguli och att skadan kan
leda till svara emotionella konsekvenser.

Anders Hansen
lakare, frilansjournalist

Biol Psychiatr. 2008;63:539-41.

Mortalitet efter pankreaskirurgi minskar med 6kande operationsvolym

Resultatet efter pankreas-
B]S kirurgi ar beroende av an-

talet operationer som ut-

fors vid en institution. Det
visar en studie av 1 576 patienter som
genomgick pankreatikoduodenektomi
vid 221 sjukhus i Italien under 2003.
Studien har publicerats i British Journal
of Surgery. Uppgifter himtades ur hilso-
ministeriets databas.

Sjukhusen delades in i fyra grupper ut-
ifran antalet genomférda pankreatiko-
duodenektomier per ar: 1ag volym med
fem eller firre, mediumvolym med 6-13,
hog volym med 14-51 och mycket hog vo-
lym (tva sjukhus) med 89 respektive 104
ingrepp under 2003. Resultaten mittes
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som mortalitet under sjukhusvistelse
och vérdtid. Grupperna skiljde sig &t be-
traffande alder, komorbiditet och andel
pankreascancer/kronisk pankreatit (an-
togs pa grund av konsistensen hos pan-
kreas ge lagre risk forlackage), vilket jus-
terades for.

Mortaliteten minskade med Gkande
sjukhusvolym, fran 12,4 procent vid lag
volym gradvis ned till 2,6 procent vid de
tvA  storsta  institutionerna. Den
postoperativa medelvardtiden minska-
de fran 22,5 till 18,4 dagar.

Forfattarna drar slutsatsen att om alla
patienter hade blivit opererade vid ett
sjukhus med mycket hog volym hade 87
av 128 dodsfall undvikits (68 procent)

och nirmare 4 500 varddagar sparats.
De rekommenderar darfor en centrali-
sering av pankreaskirurgin.

Liknande resultat har tidigare rappor-
terats fran Storbritannien, Holland, Fin-
land och USA, dar man ocksa konstaterat
att det ar antalet ingrepp som utférs vid
institutionen som har betydelse snarare
dn hur manga som utfors avden enskilde
kirurgen.

Cecilia Stromberg
bitrddande 6verldkare,
Gastrocentrum kirurgi,

Karolinska Universitetssjukhuset
Huddinge

Balzano G, et al. Effect of hospital volume on outcome
of pancreaticoduodenectomy in Italy. Br J Surg.
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1567



