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Bosted naer biltrafikk gir gkt risiko for demens

De som bor naer en hovedvel med stor biltrafikk, har hgyere risiko enn
andre for & utvikle demens. Dette viser en studie fra Canada. For multip-
pel sklerose og Parkinsons sykdom var det ikke noen slik sammenheng.

I en stor studie i Canada ble 4,4 millioner
mennesker i alderen 20—50 ar og 2,2 millio-
ner i alderen 55—85 ar fulgt fra 2001 til 2012
for insidens av henholdsvis multippel skle-
rose og demens og Parkinsons sykdom (1). I

oppfelgingstiden ble det registrert nesten
250 000 personer med demens, nesten 10 000
med multippel sklerose og noe over 30 000
med Parkinsons sykdom. Justert hasardratio
for demens var 1,07 (95 % KI 1,06—1,08) for
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dem med bolig under 50 meter fra hovedvei,
1,04 (95 % KI 1,02—1,05) ved bolig 50—100
meter fra hovedvei og 1,02 (95% KI
1,01-1,03) ved bolig 100-200 meter fra
hovedvei (p for trend = 0,0349). Det ble ikke
pavist noen slik sammenheng for multippel
sklerose og Parkinsons sykdom.

— Tidligere studier har vist at det er en
sammenheng mellom demensrisiko og tra-
fikkeksponering og urbant bosted, men det
er uklart hva som er de egentlige risikofak-
torene, sier Geir Selbak, som er psykiater og
forskningssjef i Nasjonal kompetansetje-
neste for aldring og helse. — I vestlige land er
insidensen av demens fallende, s& det ma
vare noen faktorer som har utlignet en even-
tuell negativ effekt av okt trafikkekspone-
ring. I denne type studier har man fa mulig-
heter for & justere for andre mulige risiko-
faktorer. Men studien er godt gjennomfort
og nok et eksempel pa hva man kan fé ut av
gode registre, sier Selbak.
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@kt dgdelighet etter oppstart av ACE-hemmere?

De som far gkende kreatininnivaer
etter oppstart med ACE-hemmere
eller angiotensin llI-reseptoranta-
gonister, er en risikogruppe som
ma folges noye.

Kreatiningstigning er vanlig etter oppstart
av behandling med ACE-hemmere og an-
giotensin II-reseptorantagonister. Ved mer
enn 30% ekning i kreatininverdi ber man
vurdere & redusere dosen. Er det en sammen-
heng mellom kreatininstigning og negative
helseeffekter?

I en ny studie ble rundt 122 000 pasienter
som hadde startet behandling med ACE-hem-
mere eller angiotensin II-reseptorantagonister,
fulgtiovertiar(1). Hos de rundt 2 000 (1,7 %)
som hadde en kreatininstigning p& > 30 %, var
det en overvekt av kvinner, eldre og hjerte- og
nyresyke i tillegg til ekt bruk av diuretika
og ikke-steroide antiinflammatoriske midler
(NSAID). Kreatininstigning var assosiert med
terminal nyresvikt (justert insidensrateratio
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3,43; 95 % K1 2,40—4,91), hjerteinfarkt (1,46;
1,16—1,84), hjertesvikt (1,37; 1,14-1,65) og
dad (1,84; 1,65-2,05). Jo heyere kreatinin-
niva, desto hayere var risikoen. Ogsé kreatin-
instigning under 30 % var assosiert med nega-
tive helseeffekter.

—1I denne studien identifiseres en risiko-
gruppe som ma folges noye etter oppstart av
behandling med ACE-hemmere eller angio-
tensin Il-reseptorantagonister, sier Aud E.
Stenehjem, som er avdelingsoverlege ved
Nyremedisinsk avdeling, Oslo universitets-
sykehus, Ulleval. — Styrken ved studien er at
den er stor og at observasjonstiden er lang,
men dessverre er den basert pd kreatinin-
niva, ikke pd estimert glomeruler filtra-
sjonshastighet (GFR). Dessuten er utgangs-
verdien for kreatinin for behandlingsstart
ikke oppgitt. Vi vet derfor ikke om graden av
kreatininstigning er relatert til utgangsver-
dien, sier Stenehjem, som ogsa savner opp-
lysninger om kaliumverdier, proteinutskil-
ling 1 urin og indikasjonene for behandlings-
start, slik som hjertesvikt, hypertensjon eller
proteinuri. En overvekt av pasienter med

diabetes mellitus og kronisk nyresykdom
kan ha gitt en falskt hoy forekomst av krea-
tininstigning.

— Studien ikke er randomisert, og man
kan derfor ikke si noe om arsakene til uguns-
tige forlep, sier Stenehjem. — En randomi-
sert studie vil sannsynligvis ikke kunne
gjennomfores, ettersom vi — ut fra dagens
kunnskap — ikke vil terre 4 la vaere 4 starte
behandling med ACE-hemmere eller angio-
tensin II-reseptorblokkere.

Stenehjem minner om at pasienter som
bruker slike legemidler mé instrueres i & sepo-
nere dem ved interkurrent sykdom for 4 unnga
dehydrering og akutt nyresvikt.
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