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verkan utan att den behöver vara så kraftig
att den ger en samtidig lungskada har vi se-
dan några år arbetat med ett litet öppet stöt-
rör som drivs med sprängladdningar i form
av eltändare och små sprängdegskulor. Som
försöksdjur utnyttjas sövda laboratorie-
råttor. Vi har valt två trycknivåer, ~ 150 kPa
(0,5 g sprängdeg) och ~ 240 kPa (2 g), då de
enligt tidigare erfarenheter inte ska ge upp-
hov till några synliga lungskador hos för-
söksdjur av denna storlek, på det avstånd till
stötrörets laddning som djuren placerats.
Före stötvågsexponeringen har några grup-
per djur fått en liten kateter inopererad i det
vätskefyllda hålrum som finns i nacken mel-
lan hjärnan och ryggmärgen. Katetern möj-
liggör upprepad provtagning av hjärnvätska
både före och efter stötvågsexponering för
analys av förekomst av två normalt enbart
intracellulärt förekommande ämnen.  Läck
age ut ur cellerna till hjärnvätskan av dessa
ämnen indikerar en onormal påverkan på
cellerna i hjärnan. Försöken har visat att den
kraftigare laddningen ger ett klart läckage
direkt efter stötvågsexponering.

Cellförändringar i hjärnan
Vi studerar också stötvågspåverkan på de
olika celltyperna i olika definierade områden
av hjärnan. Vi utnyttjar sövda råttor som för-
söksdjur och använder samma exponerings-
situationer i vårt lilla stötrör som tidigare
beskrivits. Våra preliminära resultat som nu
sammanställs inför publicering visar att den
sk mikroglian aktiveras hos stötvågsexpo-
nerade djur och detta redan 18 timmar efter
traumat och vid bara ~ 150 kPa (0,5 g) . För-
ändringarna kvarstår också efter en vecka.
(Fig 1)

Efter 48 timmar till en vecka ses en tydlig
aktivering av astrocyterna (Fig 2) och unge-
fär samtidigt noteras en klar förändring av-
seende de s k ”tight junction”-proteinerna
(Fig 3) mellan kapillärernas och småkärlens
endotelceller i hjärnan. Efter cirka 3 veckor
kan vi också se att nervcellerna är påverkade.
Det är främst i de centrala delarna av hjärnan
och i en del som kallas hippocampus som vi
finner dessa stötvågsorsakade förändringar.
Fynden indikerar att alla celltyper i hjärnan
påverkas av stötvågstraumat, dock i olika
tidsfas och att en påverkan av blod-hjärnbar-
riären kan påvisas.

Vi har också kunnat registrera att samtliga

sövda försöksdjur med bibehållen spontan-
andning får ett kortvarigt andningsstille-
stånd direkt efter stötvågsexponeringen som
vid den mindre laddningen varar cirka 13
sekunder och vid den större 10 sekunder
längre.

Detta är preliminära resultat vars betydelse
vi ännu inte känner, ej heller deras relevans.
Ytterligare studier krävs omfattande ev be-
teendepåverkan och möjligheten att visuali-
sera de immunhistokemiskt iakttagna för-
ändringarna med andra metoder samt
långtidsuppföljning innan en sådan bedöm-
ning låter sig göras. Det är dock ett klart ob-
servandum då bl a både mikroglian och
astrocyterna börjar tilldra sig ett allt större
intresse inom den mest moderna hjärn-
forskningen som viktiga komponenter i ut-
vecklingen av restskadetillstånd i hjärnan ef-
ter olika typer av yttre påverkan. Det som
också gör det än mer intressant men också
skrämmande är misstanken om en koppling
till apoptosbegreppet. Apoptos är en genetiskt
styrd aktiv organiserad celldödsprocess som
leder till att celler avlägsnas från vävnaden i
en reglerad förutbestämd takt och omfatt-
ning. Störningar i denna process kan leda till
olika sjukdomar, en mer eller mindre upp-
hävd apoptos kan leda till cancerutveckling
(ohämmad celltillväxt) medan en accentu-
erad apoptos kan medföra degenerativa till-
stånd.

Det som nu gör misstanken om en koppling
mellan apoptosfenomenet och stötvågs-
traumat möjlig är att det börjar dyka upp ar-
tiklar som beskriver ett samband mellan en
accentuerad apoptos och traumatisk hjärn-
skada.

Kan soldater bli ringvrak?
Dementia pugilistica betecknar den de-
generativa hjärnskada som ofta ses hos box-
are och som uppfattas ha ett direkt samband
med upprepade stötar mot huvudet och hjär-
nan. Finns det en motsvarighet när det gäller
stötvågstrauma? Helt osannolikt förefaller
det inte vara med tanke på vad vi idag vet. Vi
vet dock ännu inte tillräckligt för att våga
säga att vissa trycknivåer är farligare än an-
dra, särskilt inte mot bakgrund av den nya
kunskap som nu håller på att växa fram i
detta avseende. De engelska läkarna från för-
sta världskriget kanske inte hade fel ändå. ■

Jämfört med kontrolldjur, finner man en ökad
immunoreaktivitet i astrocyter. Till vänster ses
astrocyter centralt i hjärnan och till höger reaktiva
astrocyter i motsvarande område från ett försöksdjur
exponerad för cirka 240 kPa, 1 vecka efter trauma.
Astrocyter är den vanligaste stödjevävnadscellen i
hjärnan som bla bildar den matris i vilken nervcellerna
ligger samt är en transportförbindelse mellan nerv-
celler och närmaste blodkärl

Jämfört med kontrolldjur, ses en minskning av
immunoreaktiviten av ”tight junction”-proteinet
indikerande en påverkad blod-hjärn-barriär. Till vän-
ster syns små kärl som uttrycker ”tight junction”-pro-
tein immunoreaktivitet och till höger en minskning av
motsvarande immunoreaktivitet från ett försöksdjur
exponerad för cirka 240 kPa, 1 vecka efter traumat.

Jämfört med kontrolldjur, finner man en ökad
immunoreaktivitet i mikrogliacellerna. Till vänster ses
vilande mikrogliaceller och till höger aktiverade
mikrogliaceller från ett försöksdjur exponerad för cirka
240 kPa, 1 vecka efter trauma. Mikroglia är en celltyp i
hjärnvävnaden som anses framför allt ansvara för
hjärnans immunförsvar
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