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Lovande forskningsfynd

Selen kan leda till massiv celldod
I behandlingsresistenta tumorceller

Il Vid behandling av cancer ar utveck-
ling av multidrogresistens ett stort pro-
blem och den vanligaste dodsorsaken
bland cancerpatienter. Denna avhand-
ling har fokuserat pé att uppné kunskap
om mekanismer bakom multidrogresi-
stens och etablera metoder for att karak-
térisera den resistenta tumorcellens fe-
notyp. Selen undersoktes som ett nytt
dmne i drogresistenssammanhang.

En metod for att studera cancercel-
lens svar pa olika d&mnen utvecklades.
Denna metod anvindes framgangsrikt
for att studera effekten av olika cytosta-
tika pa tumorceller fran 32 patienter med
akut myeloisk leukemi.

For att studera mekanismer for cyto-
statikaresistens framstilldes varianter
av tva humana cellinjer som var kénsli-
ga for respektive resistenta mot cytosta-
tika. De resistenta linjerna uttryckte oli-
ka drogresistensproteiner, olika pump-
molekyler, som dr lokaliserade till cell-
membranet och kan hélla den intracellu-
lara koncentrationen av cytostatika nere
pa en lag icke-toxisk niva. Dessutom
studerades mekanismer for resistens ge-

nom modulering av dessa proteiner. Se-
lenets potential for behandling av multi-
drogresistent cancer undersoktes genom
att studera skillnader i toxicitet i drog-
kénsliga respektive drogresistenta cell-
linjepar.

Selen hade en stark toxisk effekt pa de
cytostatikaresistenta cellerna. Koncent-
rationer av selen som knappt paverkar
normala celler inducerade apoptos (pro-
grammerad celldod) i de resistenta cel-
lerna. Fynden att selen kan leda till mas-
siv cellddd i en behandlingsresistent tu-
mdorcellspopulation dr mycket lovande
och kan leda till helt nya behandlings-
principer for resistent tumdrsjukdom.
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Minskad risk for typ 2-diabetes
bland hogkonsumenter av kaffe i Finland

Il Kaffe ar vérldens vanligaste tillagade
dryck, och konsumtionen av kaffe i Fin-
land dr hogst i varlden (tatt foljd av Sve-
rige). Kaffe innehaller ménga biologiskt
aktiva dmnen, och forskningen kring
kaffets effekter pa hélsan har varit i fo-
kus under det senaste decenniet. Sam-
bandet mellan kaffe och diabetes far
annu anses som relativt outforskat, 4ven
om en holldndsk studie pavisat ett in-
verst forhdllande mellan kaffekonsum-
tion och diabetesutveckling.

I denna finska prospektiva studie, ba-
serad pa 6 974 mén och 7 655 kvinnor i
aldrarna 35—64 ar, studerades samban-
det mellan kaffekonsumtion (0-2, 3—4,
5—6, 7-9 och >10 koppar/dag) och in-
sjuknandet i typ 2-diabetes. Medelupp-
foljningstiden var 12 ar. I analyserna
justerade man for ett stort antal méjliga
storfaktorer sasom alder, undersok-
ningsér, BMI, blodtryck, utbildning, fy-
sisk aktivitet, te- och alkoholkonsum-
tion samt rokning.

Studien visade att stor kaffekonsumtion
kunde relateras till ett lagre diabetesin-
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sjuknande. Riskminskningen kunde
skonjas bland minnen och var mycket
tydlig bland kvinnorna. For hela mate-
rialet géllde att risken for diabetes halve-
rades om man drack 5-6 koppar kaffe
per dag eller mer jamfort med om man
drack o2 koppar. Ett observandum var
dock att intag av kokkaffe jaimfort med
bryggkaffe visade pa en trefaldig 6kning
av diabetesinsjuknandet bland ménnen.

Enligt forskargruppen visar fynden
pa en otvetydig dosberoende skyddsef-
fekt av kaffe pd insjuknandet i typ 2-dia-
betes. Speciellt tydlig var effekten for
kvinnorna. Mekanismen bakom denna
skyddseffekt méste forfarande betraktas
som oklar, dven om det i kaffe finns fle-
ra dmnen som kan paverka glukosom-
sattningen.
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Béttre gener
for olympiader

Il Tidskriften Science fran den 30
juli agnar en hel sektion & ménni-
skans fysiska prestationsformaga
(Science 2004;305:631-44). Den
belyser tydligt att utvecklingen
inom genetiken dr pa vig att flytta
granserna for var fysiska kapacitet
langre bort dn vi kan ana. Att de ge-
netiska forutsdttningarna spelar en
avgorande roll for vad vi kan preste-

—" Josef Milerad
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ra fysiskt ar i sig inget nytt. Enligt
Science ér en viktig forutsattning for
att ta OS-medalj i en sprinterdistans
etnisk harkomst fran vastra Afrika.
For att lyckas i maratongrenarna bor
man helst ha sitt ursprung i 6stra Af-
rika. Muskulaturens organisation
och formagan till fettsyraoxidation
gor att den kenyanske maraton-
l6paren anviander minst 10 procent
mindre energi dn andra under ett
lopp. En vistafrikansk sprinter med
en hog andel »snabba« roda mus-
kelfibrer som dessutom kan genere-
ramer ATP vid anaerob metabolism
har ocksa ett genetiskt Gvertag som
knappast gar att kompensera for
med aldrig sé effektiv trdning.

Att dndra de genetiska forutsittning-
arna dr redan gjort i djurforsok.
»Muskelmoss« med en extra upp-
sdttning av den gen som kodar for
tillvaxtfaktorn IGF-1 far en stor
muskelmassa trots inaktivitet, de le-
ver ldngre och har en remarkabel
sarladkningsformaga. Notboskap dér
man undertryckt myostatingenen far
en enorm muskelmassa (Belgian
Blue!). En spontan mutation i genen
har for 6vrigt nyligen beskrivits hos
en 3-arig tysk pojke med anmark-
ningsvédrda kroppskrafter. Griansen
mellan dopning och modifiering av
gener som till exempel kan ge dldre
battre hilsa i form av storre fysisk
prestationsféormaga, mer energi och
effektivare sarlékning blir inte létt
att dra.
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