Arstiders betydning for soma
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Sjeldent er jeg blitt s& fascinert over et medi-
sinsk-faglig tema som da jeg i hgst ble bedt om
& holde proveforelesning om emnet «Arstids-
variasjoner 1 somatisk sykelighet, sykdoms-
forlgp og dgd». Det viste seg & vare publisert
svert mye pd temaet over lang tid, inkludert
flere store studier de seneste drene. Allerede
legekunstens far Hippokrates beskrev at man-
ge sykdommer er forbundet med bestemte 4rs-
tider.

Hvordan kan &rstider pavirke sykdom?
Det mest nzrliggende er 4 tenke seg at mikro-
biologiske forhold varierer med drstidene, si-
den klimaforandringer pédvirker mikrobers
overlevelsesevne. Nesten like viktig er kan-
skje at adferden vdr endres betydelig under
de ulike irstidene, noe som blant annet kan
pavirke smitterisiko og utsettelse for risiko-
fylte situasjoner. Endret tilgang til narings-
stoffer og endret eksponering for sollys og
varme kan ogsd tenkes & pdvirke sykdoms-
forlpp. Jeg vil forst vise til studier som har
sett pd drstidsvariasjoner 1 totalmortalitet,
for jeg gdr videre inn pd hvordan &rstidene
har innvirkning pd de viktigste sykdoms-
gruppene.

Arstidsvariasjoner i mortalitet

Flere studier har sett pd ssmmenhengen mel-
lom &rstider og mortalitet. Den nyeste og
kanskje stgrste studien er en kanadisk studie
som gikk gjennom dgdsstatistikker i 11 euro-
peiske land og fant en betydelig sesongvaria-
sjon i tallene (1). Antall dedsfall var opptil
20 prosent hgyere om vinteren og 15 prosent
lavere om sommeren sammenlignet med
gjennomsnittet. Et annet funn var at middel-
havsland s4 ut til 4 ha lavest dedelighet i sep-

tember i motsetning til gvrige europeiske
land som hadde lavest dedelighet 1 juli og
august.

Hvilke faktorer pdvirker
vintermortalitet?

Vintermortalitet ble lansert som begrep alle-
rede flere tidr for denne studien, og flere stu-
dier har forspkt 4 gi svar p& hva som medfgrer
denne overhyppigheten. Kulde kan fortsatt
vare en undervurdert risikofaktor for ded, og
en oversiktsartikkel fant gkt dgdelighet tre til
sju dager etter fall i utendgrs temperatur, spe-
sielt hos eldre (2). En stor europeisk studie
fant overraskende nok at vintermortaliteten
var hgyere i Sgr- enn Nord-Europa (3). For-
fatterne s pd en rekke forhold, og fant at vin-
termortalitet var mest korrelert med sosiog-
konomisk status, lavt helsebudsjett og darlig
isolerte hjem. En annen stor europeisk studie
fant at gkt vintermortalitet var korrelert med
fall i temperatur mer en absolutt temperatur
(4). En studie s pd dedsarsaksstatistikker
over dtte ir, og fant en betydelig samvariasjon
mellom dedsfall grunnet hjerte-/karsykdom-
mer, lungesykdommer og andre 4rsaker med
topper hver vinter (5). De konkluderte med at
enten m4 det foreligge en felles drstidsavhen-
gig risikofaktor eller en diagnostisk ungyak-
tighet under utfylling av dgdsattester. Spesielt
viste videre analyser at d¢d grunnet lunge-
sykdommer muligens var underestimert til
fordel for hjerte-/karsykdommer.

Dersom en ser pd temperatur isolert er
bide eksponering for ekstrem kulde og ek-
strem varme individuelle risikofaktorer for
hjerte-/karsykdom, lungeinfeksjoner og hjer-
neslag (5-8). Varme omgivelser er ogsé assosi-

ert med mage-/tarminfeksjoner som i enkelte
samfunn fegrer til betydelig morbiditet og
mortalitet. To studier har sett pd hvilken tem-
peratur som gir optimale forhold for overle-
velse. I en nederlandsk studie var mortalite-
ten lavest ved temperaturer mellom 20-25
grader (9), mens en spansk studie fant lavest
mortalitet ved 15 grader om vinteren og 24
grader om sommeren (7). Ekstrem sommer-
varme kan vaere med pd 4 forklare at mortali-
teten er lavere i september i middelhavsland,
mens sommerferie og gkte lagre av D-vitami-
ner er andre hypoteser (1). 0

Hjerte-/karsykdommer

Flere studier har funnet hgyest foreckomst av
hjerteinfarkt vinter og tidlig vir sammen-
lignet med sommer og hgst (10-13), 1 Norge
synes det & vare flest hjerteinfarkt 1 januar
og ferrest i august (14). Det er mer usikre
sammenhenger mellom drstider og cerebro-
vaskuler sykdom, noen studier viser hgyest
prevalens om vinteren (15, 16), mens andre
viser hgyest prevalens om sommeren (17, 18).
En amerikansk studie publisert i JAMA i
1997 viste at prevalensforskjellen 1 hjerte-
infarkt mellom sommer og vinter ble redusert
frem til 1970-tallet som folge av bedre isole-
ring av amerikanske hjem (19). Forskjellene
begynte deretter noe overraskende 4 gke
igjen, noe forfatterne mente skyldtes gkt bruk
av air condition og redusert eksponering for
hetebglger om sommeren.

Det er videre interessant & se pd hvordan ri-
sikofaktorer for hjerte-/karsykdom endrer seg
med &rstidene. Blodtrykk har vist seg 4 variere
med drstidene, selv ndr en korrigerer for BMI
(20, 21). Dette gjelder bide for pasienter uten




tisk sykelighet og dedelighet

og med antihypertensiv behandling, og er mest
uttalt for eldre pasienter. I tillegg har koleste-
rolprofilen vist seg & vare mer ugunstig om
vinteren kontra sommeren, og bide fastende
blodsukker og HbAlc er hgyere om vinteren
enn om sommeren (21-25).

Lungesykdommer

Vinteren er hgysesong for lungesykdom. I Eng-
land er symptomer fra luftveiene tre ganger
hyppigere konsultasjonsirsak om vinteren
" ammenlignet med sommeren, og gkningen
- er mest markert hos kvinner og barn. Astma-
forverringer har ofte en prevalenstopp om
vinteren hos ungdom og voksne, mens barn
ofte har en topp rundt skolestart (26, 27).
Dersom en ser pd dedelighet av astmaanfall
ser denne ut til 4 vare hgyest om sommeren
hos barn og vinteren hos voksne (26). KOLS-
forverringer varierer ogsi med &rstidene,
og en britisk studie viste at sannsynligheten
for eksaserbasjoner var 50 prosent hgyere
om vinteren sammenlignet med sommeren
(28).

Det kan vare flere drsaker til arstidsvaria-
sjoner 1 prevalens av lungesykdommer. Det
mest narliggende er at luftveisinfeksjoner
(blant annet grunnet influensa- og RS-virus)
er mer vanlig om vinteren enn om sommeren
(29, 30). Pkningen av luftveisinfeksjoner om
hgsten hos skolebarn er et unntak, og det spe-
kuleres i om disse infeksjonene kan skyldes
_hinovirus. Lav temperatur reduserer lunge-
funksjonsmél og gjgr personer med lunge-
sykdommer mer disponerte for forverringer
(31). Andre arstidsrelaterte faktorer som kan
oke plager fra luftveiene er gkt innendgrs
luftfuktighet og eksospartikkelkonsentrasjon

om vinteren, mens gkt pollenkonsentrasjon
kan utlgse allergiske luftveislidelser hos noen
pasienter (32-35).

Kreftsykdommer

Det er kanskje vanskeligere & se for seg at
kreftsykdommer skal pdvirkes av drstidene,
men ogsé her finner vi en sammenheng. Der-
som en ser pd variasjon 1 antall stilte bryst-
kreftdiagnoser ser det ut til at flest diagnoser
stilles vdr og hgst, mens farre stilles sommer
og vinter (36). Et interessant funn er ogsd at
disse forskjellene mellom 4rstidene ser ut til §
oke jo lenger en kommer fra ekvator. Forfat-
terne av denne studien spekulerer i om gkt
vitamin D-syntese som folge av solekspone-
ring kan vare en beskyttende faktor om som-
meren, mens gkt melatonin-konsentrasjon
som fplge av kortere dager kan vzre en be-
skyttende faktor om vinteren (36).

En norsk forskergruppe har sett pa kreft-
overlevelse i forhold til diagnosetidspunktet,
og fant 15-25 prosent redusert mortalitet der-
som diagnosen stilles om sommeren kontra
vinteren for bryst-/prostata-/lunge-/prosta-
takreft og Hodgkins lymfom (37, 38). En
australsk studie s& p4 forekomsten av malignt
melanom og fant at diagnosen oftest ble stilt
om sommeren, mens prognosen var dérligst
dersom diagnosen ble stilt om vinteren, selv
etter & ha korrigert for ulike prognostiske
faktorer inkludert Breslow-tykkelse (39).
Arsaken til gkt overlevelse ndr en kreftdiag-
nose stilles om sommeren er usikker, men
bide gkt konsentrasjon av D-vitamin og en-
dret legesgkningsadferd kan vere mulige for-
klaringer. Mesteparten av D-vitaminsyntesen
skjer gjennom soleksponering, og en mindre

del gjennom kostholdet (40). Bide in vitro- og
dyrestudier har vist at D-vitamin hemmer
mitose og metastasering av kreftceller (41-44).

Infeksjoner

Arstidsvariasjoner av infeksjonssykdommer
skyldes flere forhold, og avhenger av mikro-
bens optimale forhold for overlevelse, smitte-
mate og til en viss grad endringer av vertens
immunforsvar. Arstidsrelaterte adferdsend-
ringer kan ogs4 spille en rolle. Store sammen-
komster innenders, for eksempel under jule-
og pdskefeiring kan gke smitterisiko om
vinteren, mens darlig grillet mat, dirlig cam-
pinghygiene og endret seksualadferd kan gke
smitterisiko om sommeren (45). Arstidene vil
derfor kunne pédvirke svart mange ulike
infeksjonssykdommer. T vart samfunn er de
mest betydningsfulle variasjonene & finne
blant luftveisinfeksjoner, mage-/tarminfek-
sjoner, seksuelt overfgrbare sykdommer og
importerte tropesykdommer.

Ved 4 se pd rstidsvariasjonene kan en ogsd
f& informasjon om mikrobiologiske forhold
og smittemdte. Dersom en for eksempel ser
pa gastroenteritter vil infeksjoner forirsaket
av campylobacter og salmonella ofte gke sam-
tidig med temperaturstigning om sommeren,
fordi sykdommene smitter via matinntak og
gkt smitterisiko er en direkte konsekvens av
gkt bakterieantall i mat. Imidlertid vil infek-
sjoner fordrsaket av giardia, shigella og cryp-
tosporidium ofte ha en topp tidlig om hgsten
eller noen maneder etter temperaturstigning,
da disse bakteriene smitter via vanninntak
og okt smitterisiko skyldes endret adferd
i befolkningen som fglge av varmere vear

(46).
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