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Kostendringer og dadelighetsutvikling
av hjerte- og karsykdommer | Norge

Sammendrag

Bakgrunn. Vi gnsket & analysere utvik-
lingen av dedelighet for hjerte- og
karsykdom de siste 50 ar i forhold til
endrede kostvaner og endringer

i serum-kolesterolniva.

Materiale og metoder. Antall dedsfall
ble hentet fra en dedsarsaksfil i Statis-
tisk sentralbyra, og kostdata fra den
norske matforsyningsstatistikken.
Endring i serum-kolesterolniva ble esti-
mert ut fra endringer i inntak av fett-
syrer. Endring i serum-kolesterolniva og
blodtrykk i befolkningen ble hentet fra
Statens helseundersgkelser.

Resultater. Dadeligheten av iskemisk
hjertesykdom i 1966-70 var for menn
100 % heyere og for kvinner 50 % hoyere
enn i 1951-55. Fra 1970 er dedeligheten
i aldersgruppen 40-69 &r vel halvert.
Dadeligheten for plutselig ded felger
samme manster som for iskemisk hjerte-
sykdom. Dadeligheten av hjernekarsyk-
dommer har stort sett vist en kontinuerlig
nedgang. Siden 1960-arene er andelen
fett i kosten redusert og forholdet mellom
umettede og mettede transfettsyrer okt.
Kolesterolinnholdet i kosten er nzer hal-
vert. Basert pa endringer i inntak av fett
og overgang fra kokekaffe til filterkaffe,
kan nedgangen i serum-kolesterolnivaet
pa populasjonsniva fra 1960 estimeres til
ca. 0,8 mmol/l, noe som samsvarer godt
med utfarte malinger. Det meste av ned-
gangen skyldes redusert forbruk av mel-
kefett og margarin og endret sammenset-
ning av margarin.

Fortolkning. Reduksjon i serum-koleste-
rolniva kan forklare det meste av
nedgangen i dedelighet av iskemisk
hjertesykdom og plutselig ded i Norge
de siste 50 arene. Mindre rayking,
spesielt hos menn, en liten nedgang

i blodtrykket, gkt forbruk av frukt,
grennsaker, tran og fiskeolje og bedre
behandlingsmater kan ogsa ha bidratt.
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I 1951 publiserte Strom & Jensen sine klas-
siske data over nedgangen i dedelighet av
kardiovaskulaere sykdommer, spesielt iske-
misk hjertesykdom, i Norge under den an-
nen verdenskrig (1). Den raske nedgangen
kunne tyde péd at det var den trombogene
komponent mer enn lipidkomponenten i ate-
roskleroseutviklingen som var affisert av de
endringer som hadde funnet sted. Dette syn
ble forsterket ved Jensens funn at de trom-
boemboliske komplikasjoner etter operasjo-
ner i Oslos sykehus gikk ned fra 32 til seks
per 1 000 operasjoner under krigen for 4 gke
igjen til 20 1 1947 (2).

Hva kunne forklaringene pa disse drama-
tiske endringer vare? Strem antok at endre-
de kostvaner var den viktigste faktoren. Un-
der krigen ble energitilferselen redusert med
10—20 % hvilket resulterte i en lett grad av
underern®ring og vekttap i befolkningen.
Fettandelen ble funnet meget lav, 22—-24 %
av energien, pga. redusert inntak av marga-
rin, kremflate, helmelk, ost og kjett. Dette
ble kompensert for med en gkning i andelen
kornprodukter, poteter, rotfrukter og fisk.
Den totale reduksjon i animalsk og annet
mettet fett var sdledes betydelig. Men ogsé
andre endringer fant sted under krigen;
mindre reyking og mer fysisk aktivitet kan
ogsd ha bidratt til nedgangen i hjerte- og kar-
dedeligheten. Hva enn forklaringene er, stir
en ting fast etter disse observasjonene: End-
ringer i1 dedelighet av hjerte- og karsykdom-
mer kan skje meget raskt med endringer i
vért levesett. Dette gir grunn til optimisme
hva gjelder muligheter for forebygging.

I arene etter krigen okte dedeligheten av
koronar hjertesykdom meget raskt. I lopet
av 10—15 ar befant Norge seg ner toppen i
internasjonal sammenheng. Det gav seg ut-
slag 1 okning i totaldedelighet og for ferste
gang i nyere tid gikk den forventede leveal-
der for menn ned. Mortalitetstoppen kulmi-

nerte tidlig i 1970-arene. Siden den gang har
vi, som i mange andre land, sett en nedgang
i dedelighet spesielt relatert til hjerteinfarkt
og plutselig ded.

I denne artikkelen setter vi endringene i
dadelighet av hjerte- og karsykdom i sam-
menheng med endringene i kostvaner, og
derigjennom med endringene i niva av se-
rum-kolesterol i befolkningen.

Metoder

Dgdelighet

Antall dedsfall er hentet direkte fra en akku-
mulert dedsarsaksfil i Statistisk sentralbyra for
folgende &rsaksgrupper: iskemisk hjertesyk-
dom — ICD-7: 420,422, ICD-8: 410—414,
ICD-9: 410—414, ICD-10: 120125, plutselig
ded — ICD-7: 782.4,795.2, ICD-8: 782.4,795,
ICD-9: 798.1,798.2, ICD-10: R96, cerebro-
vaskuler sykdom — ICD-7: 330-334, ICD-8:
430-438, ICD-9: 430—-438, ICD-10: 160—169.
I og med at dedsarsaksregisteret oppdateres
ogsa etter at den arlige offisielle statistikken er
publisert, sa kan antall dedsfall i denne artikke-
len avvike noe fra tallene i de érlige publikasjo-
nene fra Statistisk sentralbyrd. Avvikene er
imidlertid beskjedne og har ingen betydning
for de vurderingene som gjeres. Dadeligheten
i femérs aldersgrupper er justert mot WHO
World Standard (3).

Kostdata

Dataene er i det vesentlige hentet fra den
norske matforsyningsstatistikken (engros-
forbruk) eller fra forbruksundersekelsene i
privathusholdninger slik disse er beskrevet

Hovedbudskap

| lapet av de siste 30 ar har nedgangen
i dedelighet av hjerteinfarkt, plutselig
ded og hjerneslag veert betydelig

| perioden 1996-2000 var det for alle
aldersgrupper 6 180 feerre dedsfall per
ar enn i perioden 1971-75

Endret kosthold med derav redusert
niva av serum-kolesterol i befolkningen
kan forklare det meste av nedgangen

i dedelighet

Andre faktorer som mindre rayking
(blant menn), redusert blodtrykksbe-
lastning, okt tilskudd av fiskefettsyrer
samt bedre behandlingsmetoder kan
0gsa ha bidratt
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i arsmeldingene fra Statens rad for ernaring
og fysisk aktivitet, Sosial og helsedirektora-
tet (tidligere Statens ernaeringsrad), den siste
fra 2003 (4).

Estimering av endring

i serum-kolesterolnivd

Endringer i serum-kolesterolniva er bereg-
net med en regresjonslikning fremkommet
pa basis av kontrollerte kostforsek der ulike
typer fett i det norske kostholdet, inkludert
transfett, ble studert (5):
ASerum-kolesterol=0,01AC12 +0,12AC14
+0,057AC16 + 0,039ATransF +
0,031ATransV — 0,0044AC18:1-0,017A
(C18:2+Cl18:3)

(Likningen sier at i forhold til karbohydrat
vil de mettede fettsyrene med 12, 14 og 16
karbonatomer (laurin-, myristin- og palmi-
tinsyre) oke serum-kolesterolnivdet, mens
den enumettede oljesyre og de flerumettede
linol- og a-linolensyre (18 karbonatomer og
hhv. en, to og tre dobbeltbindinger) har en
reduserende effekt. Transfettsyrer som dan-
nes under herding av oljer eker serum-kole-
sterolnivéet (6). Stearinsyre (18 karbonato-
mer) har samme effekt som karbohydrat, og
inngar derfor ikke i likningen). Endringene
i inntak av mettede fettsyrer (C12, C14 og
C16), transfettsyrer fra partielt herdet vege-
tabilsk olje (TransV), transfettsyrer fra par-
tielt herdet marin olje (TransF), oljesyre
(C18:1) og de flerumettede fettsyrene
C18:2 og C18:3 angis i prosent av energi-
inntaket. Endringer i serum-kolesterolnivaet
forérsaket av endringer i inntak av kolesterol
er beregnet med Hopkins formel (7). Bereg-
ningene er foretatt pd inntaksdata over de
viktigste fettkildene hentet fra den norske
matforsyningsstatistikken (4) (engrosfor-
bruk) (tab 1). De ulike kjottslagenes andel av
totalt engrosforbruk og deres fettinnhold er
hentet fra Lars Johansson (8). Annet fett er
hovedsakelig soyaolje. Fettsyresammenset-
ningen i margarin er hentet fra NLVF-utred-
ning nr. 103 (9) og Mills DA. I beregningene
har vi antatt at herdet hvalolje har tilsvaren-
de effekt som herdet sildeolje pd serum-
kolesterolnivaet. Fettsyresammensetningen
i melkefett og lam/sau, svin, storfe og fjer-
kre er hentet fra Statens ernseringsrads mat-
varetabell, Vedlegg 2.

Resultater
Dgdelighet av iskemisk hjertesykdom
I aldersgruppen 40—69 ar var dedeligheten
hoyest i 1966—70 (fig 1). For menn var den
100 % heyere enn utgangsnivaet i 1951-55,
for kvinner var dedeligheten 50 % heyere.
Etter toppnoteringen var det en jevn ned-
gang i dodeligheten til et nivd i siste periode
1996—2000 som var lavere enn utgangs-
nivéet. I aldersgruppen 70+ ar var mensteret
ganske likt, men for menn er dedeligheten i
siste periode ikke kommet helt ned pd nivaet
i forste periode (ikke vist).

Hvis dedeligheten av iskemisk hjertesyk-
dom i siste femars periode hadde vert den
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Tabell 1 Mengde fett, engrosnivé, kg/innbygger/ar

1943"  1953/55 1960
Melkefett 7,0 14,9 14,9
Kjatt2 2,5 4,9 5,8
Margarin 9,0 19,4 19,3
Annet fett 1,0 2,8 4,4
Energi (MJ) 12,9 12,1

T Estimert p& basis av (2, 8)

220,1 % av spiselig del som utgjer 74 % av slaktevekt

3 Inkludert smarblandet

1969/70 1980 1990 2000
16,1 17,1 12,3 11,7
58 8,3 8,0 8.7
15,2 12,8 10,6 8,6°
4,7 4,0 4,0 4,0
12,2 13,0 12,3 12,0

Figur 1
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Iskemisk hjertesykdom. Dadelighet i alderen 40-69 ar. Aldersjustert. Menn venstre, kvinner hoyre

samme som dedeligheten i 1971-75, om-
trent da toppen ble nadd, ville vi hatt 74 747
dedsfall i 1996—2000. Dette kan sammen-
liknes med det observerte antallet pa 43 844.
Den gunstige utviklingen de siste 30 ar har
altsa resultert i 30 903 faerre dedsfall i siste
femarsperiode, eller 6 180 per ar. Disse tal-
lene gjelder for alle aldersgrupper samlet.
I alderen 40—69 ér blir det 2 017 feerre dods-
fall per ar.

Dgdelighet ved plutselig dgd

av ukjent arsak

Dgdeligheten folger i hovedtrekk det samme
mensteret som for iskemisk hjertesykdom:
En gkning fra forste periode til en topp, et-
terfulgt av en nedgang ned til et niva som for
alderen 40—69 er lavere enn utgangsnivaet
(fig 2). Det var ogsa et visst oppsving i
dadeligheten fra 1986-90 til 1991-95. I
begge periodene ble samme ICD-klassifise-
ring benyttet.

Dgdelighet av cerebrovaskuleer sykdom
For kvinner har det veert en jevn nedgang i de-
deligheten i alderen 40—69 &r i hele 50-arspe-
rioden (fig 3). For menn var det en gkning i
dedeligheten fra 1961-65 til 1966—70, men
deretter har det veert en jevn nedgang. Siden
1970 har det veert mer enn en halvering av
dedeligheten.

Kostholdsutviklingen

Det er spesielt endringene i de store fettkil-
dene som er av interesse i denne sammen-
heng idet vi nd har detaljert kunnskap om
hvordan fett i kosten pévirker nivaet av se-
rum-kolesterol (5). Gjennom hele det 20. ar-
hundre var det en nedgang i befolkningens
forbruk av karbohydrater og en ekning i fett-
konsumet frem til omkring 1970. P4 det hoy-
este utgjorde fett vel 41 % av energien hvor-
av omkring halvparten var mettet. I lopet av
de siste 30 drene har det veert en klar reduk-
sjon i fettandelen, og den er na nede i om-
kring 34 energiprosent hvorav 44 % er met-
tet (4). Det bemerkes at disse endringene vi-
ser seg i tre uavhengige datasett: engrosdata,
forbruksundersgkelser og kostholdsunder-
sokelser. Nedgangen i margarinforbruket
forklarer en meget stor del av nedgangen i
fettforbruket (tab 1). Margarinforbruket
okte meget sterkt i drene etter den annen ver-
denskrig og niadde et niva pa ca. 24 kg/inn-
bygger i tiden 1955—-60. Senere har det veert
en gradvis reduksjon til ca. 10 kg i 2000.
Samtidig har sammensetningen av margari-
nen endret seg betydelig. I arene frem til
1962 utgjorde herdet marint fett (hval- og
sildeolje) opp til ca. 70 % av réastoffet. Med
unntak av krigsarene ble det i arene frem til
1955 benyttet herdet hvalolje i margarin. I
perioden 1950—70 ble hvalolje gradvis faset
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ut med herdet sildeolje. I 1960 ble det benyt-
tet omtrent like mye herdet hvalolje og her-
det sildeolje og etter 1970 var det helt slutt
pa bruk av herdet hvalolje i margarin, (ifolge
data fra Denofa AS). I 1962 foreslo Nicolay-
sen-komiteen at minst 10 % av fettet i mar-
garin skulle vere flerumettet. Siden den
gang har andelen soyaolje i margarin okt.
Markedsforing av myke margarintyper forte
til okt inntak av flerumettet fett, og har siden
1975 ligget rundt 17 g per dag per individ.
Den sékalte P/S-ratio (forholdet mellom
flerumettede og mettede fettsyrer) har okt
fra 0,351 1975 ti1 0,50 1 2000. Partielt herdet
soya- og fiskeolje med hoy andel transfettsy-
rer ble imidlertid fortsatt benyttet som ra-
stoff i margarinproduksjon. Etterat det ble
funnet at herdet fiskeolje eker konsentrasjo-
nen av LDL-kolesterol og lipoprotein (a) og
reduserer mengden HDL-kolesterol (6), ble
slikt fett fjernet fra margarin i 1995. Gradvis
ble ogsd herdet vegetabilsk fett fjernet, og si-
den 1998 er all husholdningsmargarin trans-
fri. Fortsatt benyttes noe herdet fett i bake-
industrien. Ifolge anslag basert pa forbruks-
undersekelsene 1 1958, 1977/79, 1989-91
og 2000 utgjorde transfettsyrer hhv. 5, 4,
3 og 1 % av kostens energiinnhold (4). Mel-
kefett er nd den viktigste kilde til transfett-
syrer, men inntaket er sa lavt at det ikke re-
presenterer noen helserisiko.

Forbruksundersokelsene viser at forbru-
ket av matolje og matvarer som inneholder
olje som dressing og majonessalater er dob-
let de siste 20 ar. I tillegg til margarin er den-
ne varegruppen na blitt en vesentlig kilde til
umettede fettsyrer.

Endringene i melkekonsum med drastisk
nedgang i bruk av helmelk (3,9 % fett) og fra
1984 oppgang i bruk av lettmelk (1,5 % fett),
har medfort en vesentlig reduksjon av innta-
ket av melkefett (tab 1). Til en viss grad har
denne nedgang vart motvirket av en gkning
i ostekonsumet fra 8 kg i 1953/55 til nd 15
kg/innbygger/ar. Smerforbruket, som aldri
har veert seerlig hoyt i Norge, har vist en svak
nedgang gjennom hele perioden, mens fett
fra kjett har vist en stigende tendens (tab 1).

Mens nedgangen i fett fra margarin startet
allerede i 1960-arene, har den vesentligste
endringen i melkefett skjedd fra midten av
1980-arene (tab 1). Videre har nedgangen i
fettforbruk og den endrede sammensetnin-
gen av margarin medfort ikke bare mindre
mettet fett og transfett, men ogsd mindre
kolesterol. Ifelge forbruksundersekelsene
minket kostens kolesterolinnhold fra 450
mg/d/person i 1975 til 250 mg i 2000. Disse
endringene i fettkonsum ma ha bidratt ve-
sentlig til & redusere blod-kolesterolnivaet i
befolkningen.

Estimert endring av serum-
kolesterolniva og kostendringer
Melkefett, margarin og kjett bidrar til end-
ringer i kolesterolniva (fig 4). Under krigen
ble fettinntaket fra de ulike kildene nesten
halvert (2), og nivdet av serum-kolesterol i

1534

Figur 2
Per million per ar Per million per ar
1 000+ 1 0004
800+ 800+
600 600
400+ 400+
200+ 200+
O-——r——T———T—T——T7 0 — T T T
a bcde f gh i | a bcdef gh i j
a 1951-565 ¢ 1961-65 e 1971-75 g 1981-85 i 1991-95
b 1956-60 d 1966-70 f 1976-80 h 1986-90 i 1996-2000

Plutselig ded. Dedelighet i alderen 40-69 ar. Aldersjustert. Menn venstre, kvinner hoyre

befolkningen var sannsynligvis lavt. Etter
krigen okte det raskt igjen. Etter 1960 ser
man en betydelig reduksjon i nivéet, esti-
mert til ca. 0,65 mmol/l. Reduksjonen skyl-
des redusert inntak av margarin og endringer
i fettsammensetningen av margarin. De siste
20 &r har ogsa redusert inntak av melkefett
spilt en rolle. I dag er det melkefett og kjott
som bidrar mest til hoyt kolesterolnivd i be-
folkningen (fig 4).

Diskusjon

Fett i kosten, serum-kolesterol

og dodelighet av hjerteinfarkt

En rekke prediktive likninger for endring av
serum-kolesterolniva som funksjon av end-
ring i inntak av fettsyrer er beskrevet (5). P4

Figur 3

Per million per ar

grunnlag av Keys’ formel beregnet Johans-
son og medarbeidere forventet kolesterol-
niva for perioden fra ca. 1900 til 1990 (10).
Keys’ formel tar imidlertid ikke hensyn til
transfettsyrer ei heller til individuelle fettsy-
rer, men bare summen av mettede fettsyrer.
Basert pa et antall kontrollerte norske kost-
forsek har vi utviklet en likning som predi-
kerer endring i blod-kolesterolnivd som
funksjon av endring i inntak av de viktigste
fettsyrer som pavirker mengden serum-kole-
sterol inklusive transfettsyrer (5). Nedgan-
gen i serum-kolesterolkonsentrasjon pa be-
folkningsniva har vi beregnet til 0,65 mmol/
1. Nar vi legger til at ovegangen fra bruk av
kokekaftfe til filterkaffe kan ha medfert en
reduksjon i serum-kolesterolkonsentrasjo-
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nen pa 0,13 mmol/l (10) vil den totale ned-
gang svare til ca. 0,8 mmol/l. Hvordan stem-
mer dette med de observasjoner man har?

Kolesterolnivaet blant 40-aringer har gatt
ned. I de fylkene hvor hjerte- og karunderse-
kelsene startet i 1970-arene har nedgangen
veert pa 0,5—1,0 mmol/l (11). For Oslo viser
forskjellige studier tilbake til 1960 at ned-
gangen i kolesterolkonsentrasjon har veert pa
ca. 1 mmol/l. En slik reduksjon i befolknin-
gens kolesterolniva gjenspeiler betydelige
endringer 1 kostholdet og svarer godt til den
endring i kolesterolnivd vi har beregnet ut
fra endringene i kostens fettinnhold. Det er
derfor rimelig & anta at nedgangen i koronar-
dedelighet henger sammen med nedgangen
1 befolkningens kolesterolniva.

Oppfelgingsstudier i Norge har vist at en
okning pd 1 mmol/l i serum-kolesterolkon-
sentrasjon er forbundet med en gkning i ko-
ronardedelighet pa 65 % (12, 13). Ved & ta
hensyn til mélefeil knyttet til en enkeltma-
ling av kolesterolniva, vil sammenhengen
oke fra 65 % til 100 % (13). Dette betyr at en
reduksjon pa 1 mmol/l er assosiert med en
halvering av koronardedeligheten. I lopet av
de siste 30 ar er dedeligheten av hjerteinfarkt
i alderen 40—69 ar halvert. Denne nedgan-
gen kan altsd forklares av en nedgang i kole-
sterolniva pa 1 mmol/l.

Andre forklaringsfaktorer
For menn kan noe av nedgangen i dedelighet
forklares ved den gunstige utvikling av rey-
kevaner (antall reykere redusert fra 50 % til
30%). Men dette kan ikke gjelde kvinner,
hos dem har ikke reykeprevalensen endret
seg merkbart.

Sammenhengen mellom kolesterolkon-
sentrasjon og dedelighet av hjerteinfarkt er
lik i forskjellige studier, i den forstand at

Figur 4
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Estimert endring i serum-kolesterolniva
som funksjon av endring i inntak av fett fra
melkefett, margarin, kjott og annet fett
som vist i tabell 1. Tallene angir beregnet
endring nar karbohydrat byttes ut mot fett-
syrer fra de forskjellige fettkildene
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kurvene er parallelle pa relativ skala
(13—15). Til tross for parallelle risikokurver
er det absolutte nivaet forskjellig i forskjel-
lige land (16). Seven Countries-studien viste
at pd samme kolesterolnivd og justert for
reyking og blodtrykk, var den absolutte risi-
koen fire-fem ganger heyere i Finland enn i
middelhavsomradet (16). Dette tyder pa at
ogsd andre faktorer i miljeet enn slike som
pavirker kolesterolnivaet, kan ha vesentlig
betydning for dedeligheten. Eksempler pa
faktorer som kan ha bidratt til forskjellene i
dedelighet, er inntak av frukt og grent samt
de lange omega-3-fettsyrene DHA og EPA
(17, 18).

Nedgangen i dedelighet av hjerteinfarkt i
alderen 40—69 &r var sterkere etter 1990 enn
tidligere. Samtidig har nedgangen i koleste-
rolniva vert mindre eller fravaerende i 1990-
arene. En mulig forklaring kan vaere en ok-
ning i tran- og fiskoljeforbruk de siste ti are-
ne (fig 5). For 2002 har vi estimert inntak av
meget lange omega-3-fettsyrer fra tran pluss
konsentrert fiskeolje til omkring 150-175
mg/person/dr, hvilket ma sies & vaere hoyt i
relasjon til de mengder som er funnet a ha
forebyggende effekt pa koronar hjertesyk-
dom. En annen forklaring kan vere bedre
medikamenter mot heyt kolesterolnivd og
bedre behandling. Det kan godt tenkes at
forholdet mellom forebygging og behand-
ling har endret seg ved at behandlingen na
har sterre innvirkning enn tidligere pa dede-
lighetsutviklingen.

Blodtrykk og dadelighet av slag

Nedgangen i slagdedelighet startet lenge for
medikamenter mot heyt blodtrykk kom pa
markedet. Vi vet at blodtrykket har endret
seg i gunstig retning (19, 20), men endringe-
ne er langt fra store nok til 4 forklare nedgan-

Figur 5
Tonn
1 000
800-
600-
400
200
2 b ¢ de fg hoij
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Totalforbruk av tran i Norge i tonn (opplys-
ninger fra Peter Maller AS). Konsentrerte
fiskeoljer, basert pd omsetningsverdien

i 2002 estimert til 113 tonn, er ikke tatt
med
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gen i dedelighet. Slag er ikke en enhetlig
diagnose. Tidligere var bledninger en frem-
tredende &rsak, men hjerneinfarktene utgjor
en stadig sterre andel av hjernekardedsfalle-
ne (20). Nedgangen i antall tilfeller av slag
gjelder alle aldersgrupper, ogsa dem under
50 ar hvor kun en liten andel far blodtrykks-
behandling. Det er altsd noe annet utover be-
handling og registrerte endringer i blod-
trykksniva som ligger bak nedgangen i do-
delighet. P4 den annen side er maling av
blodtrykk beheftet med en rekke metodiske
problemer. Vi kan derfor ikke se bort fra at
blodtrykksnivéet i befolkningen har utviklet
seg gunstigere enn det som er registrert. Det
kan ogsa vare at den totale blodtrykksbe-
lastningen over tid betyr mye, og at mindre
endringer i nivaet pa et gitt tidspunkt kan
gjenspeile storre endringer i den akkumuler-
te belastningen.

Forebygging versus behandling

Vare beregninger viser at reduksjon i innta-
ket av fett gir en mulig forklaring p4 nedgan-
gen 1 dedeligheten av hjerteinfarkt. For de-
deligheten av slag har vi ingen fyllestgjoren-
de forklaring pd den langvarige gunstige
utvikling. Et sentralt spersmal er hvor mye
av nedgangen i dedeligheten av disse to &r-
saker som skyldes forebygging og hvor mye
som skyldes behandling. Insidensen av plut-
selig ded har gatt ned omtrent parallelt med
insidensen av koronarded. Hvis nedgangen
er en realitet og ikke et resultat av diagnos-
tiske glidninger, ligger det vel i sakens natur
at nedgangen i plutselig ded skyldes fore-
bygging og ikke behandling. Dessverre har
vi ikke sykdomsregister i Norge, noe som
ville bidratt til & kaste et mer palitelig lys
over spersmaélet.

WHO MONICA-studien omfattet 37 po-
pulasjoneri21 land (21). Bade sykelighet og
dedelighet av hjerteinfarkt ble registrert, og
dette gjorde det mulig & estimere endringer i
insidens og endringer i letalitet. Det var et
ganske heterogent bilde, men forfatterne
konkluderte overordnet med at en tredel av
nedgangen i koronardedelighet kunne til-
skrives endring i letalitet og to tredeler end-
ring 1 insidens av koronarsykdom.

Vi vet ikke om resultatene fra MONICA
er gyldige for Norge, men resultatene er uan-
sett forenlige med vére resultater. Det betyr
at det er de faktorer som driver insidensen av
koronarsykdom, som i alt vesentlig er deter-
minanten bak endringene i koronardedelig-
het. For situasjonen i Norge vil vi konklude-
re med at det forebyggende ernaringsarbeid
som har vert drevet pd mange plan i vart
land synes 4 ha béret frukter.

Oppagitte interessekonflikter: Bente Kirkhus er
ansatt i Mills DA som er den storste, norske pro-

dusenten av margarin. Jan I. Pedersen har mottatt
forskningsbidrag fra Mills DA.
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