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Bor jeg statinbehandles
likevel?

Arne Svilaas og medarbeidere har i Tids-
skriftet nr. 20/2004 kommentert mine
refleksjoner omkring sakalt forebyggende
statinbehandling av friske personer som
etter bestemte kriterier har gkt risiko for

a fa hjerte- og karsykdom (1, 2). Uten 4 ta
standpunkt til mulige helseakonomiske
gevinster ville jeg personlig — hvis jeg var
i den definerte risikosonen — avstatt fra
deltakelse. Det tror jeg mange andre ogsa
ville dersom de ble informert om sannsyn-
ligheten for at de tok statiner uten & ha nytte
av det. I sin kommentar gar ikke Svilaas
og medarbeidere inn pa mitt individualper-
spektiv, de velger igjen & se det pa makro-
niva: Av 100 000 «risikopersoner» som
behandles med statin i ti ar, vil 6 000 unngé
a fa hjerte- og karsykdom. Noe som inne-
baerer at 94 000 vil ta sin daglige tablett
atorvastatin forgjeves.

Det betyr altsé at et antall som tilsvarer
alle norske menn i alderen 60—64 ar mé
huske pd 4 ta en tablett daglig i ti ar, en
tablett som — muligens forbigdende — ifolge
Felleskatalogen kan gi folgende plager (3):
«Gastrointestinale: Obstipasjon, flatulens,
dyspepsi, abdominalsmerter, diaré, kvalme.
Hud: Utslett, kloe. Muskel-skjelettsys-
temet: Myalgi, artralgi. Neurologiske:
Hodepine, svimmelhet, parestesier.
Psykiske: Sevnlashet. Qvrige: Asteni,
brystsmerter, ryggsmerter, perifert edem,
allergiske reaksjoner.» Opptil 100 av dem
vil kunne fa hepatitt, kolestatisk icterus,
myositt eller rabdomyolyse. Bare 6 % vil
altsd ha nytte av behandlingen. Medika-
mentutgifter for til sammen 3 milliarder
kroner vil vaere bortkastet (dvs. bare 1,5
milliard hvis man lurer Pfizer ved & dele
40 mg-tabletten i fire).

Det ma vaere mulig 4 snevre inn inklu-
sjonskriteriene slik at betydelig ferre far
slik behandling og forholdsvis flere har
nytte av den. Jeg har forstatt at ni av ti
hjerteinfarkttilfeller kan tilskrives kjente
faktorer. Man kunne jo ta utgangspunkt
i dem. Personlig vil jeg sette en grense pa
50 % nytteeffekt for & veere med.

Det finnes mer attraktive alternativer for
oss 1 moderat risikosone, for eksempel
endring av livsstil i retning av det gode liv
man lever i middelhavslandene (4). Svilaas
og medarbeidere hevder at det er «bare
noen fa som greier 4 holde en omhyggelig
og konsekvent livsstily. Jeg tror tvert imot
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at mye kan oppnas med en intens og intelli-
gent markedsfering. Her har vi mye 4 lere
av en ressurssterk legemiddelindustri.

Jens-Gustav Iversen
Universitetet i Oslo
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A. Svilaas og medarbeidere
svarer:

Det er nok fortsatt en liten uenighet mellom
Jens-Gustav Iversen og oss. Vi vil presisere
at med individuell og omhyggelig risiko-
vurdering, hvor bade tradisjonelle faktorer,
inklusive méling av blodtrykk og koleste-
rolniva (ogsa hos Iversen), og «nyere»
faktorer inkluderes, kan man komme langt
i den ofte vanskelige vurderingen om
lipidsenkende medisin skal tas i bruk. Som
vanlig vil det ved medikamentell interven-
sjon bli en avveining mellom forventet
klinisk effekt og risiko for bivirkninger

(1 ASCOT-studien pa placeboniva med
atorvastatin 10 mg daglig) (1) som kan
redusere behandlingsgevinsten. Dette er
klinikerens daglige utfordring. Vi gir rad,
og pasienten avgjer. Ogsa for tiazider, som
myndighetene har palagt oss a starte blod-
trykksbehandling med, «enkelt og trygt»,
finner vi ramset opp en lang rekke bivirk-
ninger, interaksjoner og forsiktighetsregler
2).

Selv om vi kanskje av noen oppfattes
som ivrige medisinforskrivere, er vi blant
de fremste tilhengere av sunn livsstil, inklu-
dert et hjertevennlig kosthold, gjerne repre-
sentert ved «middelhavskostholdet». Vi har
arbeidet mye med & dokumentere dette
i vitenskapelig sammenheng (3). Vi stotter
derfor god og oppfinnsom markedsfering
av riktig livsstil. Som vi tidligere har anfort
kan sunn livsstil faktisk konkurrere med de
beste resultater av medikamentell behand-
ling (4, 5). Var reservasjon pa dette punkt
ligger i det faktum at selv med iherdig
innsats fra legen vil mange pasienter enten
trenge tid til & endre livsstil eller ikke
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lykkes i den grad at medikamentell behand-
ling blir unedvendig. Hvis de ikke lykkes,
er det vért ansvar & tilby behandling

i samsvar med den dokumentasjon som til
enhver tid foreligger. Da ma man ofte gripe
til reseptblokken for & forebygge hjerte- og
karsykdommer, som omtrent halvparten av
befolkningen der av, mange for tidlig.

Arne Svilaas
Rikshospitalet

Sverre E. Kjeldsen

Kjell Midtbg

Arne Westheim

Ulleval universitetssykehus

Jan Otto Syvertsen
Moss
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Misvisende om tiazider

Sverre Kjeldsen hevder i Tidsskriftet

nr. 20/2004 at okt tiazidbruk vil fore til okt
forekomst av hjerteinfarkt (1). Péstanden
hviler pa tolking av tall fra én enkelt studie
fra 1970-arene, hvor heydosert tiazid ble
benyttet.

I dag anbefales tiazid i lavere doser
nettopp fordi haydosebehandling har liten
eller ingen forebyggende effekt pa koronar
hjertesykdom, mens det motsatte er tilfellet
nar det gjelder lavdosert tiazid (2). Derfor
er det meningslest & henvise til en hoydose-
studie i denne sammenhengen. Kjeldsen
skriver dessuten om den aktuelle studien
at «14 dede i tiazidgruppen og bare tre
i ubehandlet gruppe» (1). De riktige tallene
er at 21 dede i tiazidgruppen og 20
i ubehandlet gruppe, noe som ogsa blir
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understreket i publikasjonen det refereres til
(3). Tallene Kjeldsen bruker representerer
de dedsfallene som antakelig skyldtes koro-
narsykdom, basert pa data fra dedsarsaksre-
gisteret fem ar etter at studien egentlig var
avsluttet.

Péstanden om at «ingen andre studier noe
sted i verden har kunnet vise at tiazider
forebygger hovedproblemet ved mild til
moderat, ukomplisert hypertensjon, nemlig
hjerteinfarkt» forvirrer. Det er riktig at
denne type undersekelser stort sett er gjort
med pasienter med svaert hoyt blodtrykk
eller med tilleggslidelser som diabetes eller
hjerte- og karsykdom, men dette gjelder for
alle medikamentklassene. Kjeldsen md
besvare folgende spersmal: Hvilke medika-
menter er vist & forebygge hjerteinfarkt hos
pasienter med mild til moderat ukomplisert
hypertensjon?

For a beregne gevinsten av antihyper-
tensiv behandling er det vanlig & sla
sammen data fra flere blodtrykksstudier,
inklusive undersekelser hvor deltakerne
hadde tilleggslidelser. Resultatet blir da
temmelig likt enten man ser pa lavdosert
tiazid, ACE-hemmer eller kalsiumkanal-
blokker: Risikoen for koronar hjertesykdom
reduseres med anslagsvis 20 % sammen-
liknet med placebo (2, 4).

Kjeldsen skriver «60—70 % av pasientene
ma slutte med behandlingen i lopet av det
forste dret hvis behandlingen gis som
monoterapi» (1). Han refererer til én obser-
vasjonsstudie basert pd amerikanske regis-
terdata. Det er nedslaende at han velger
a legge mer vekt pd en slik studie enn pé
randomiserte kontrollerte forsek. En syste-
matisk oversikt over ssmmenliknende
studier tyder pé at tiazider tolereres like
godt eller bedre enn andre medikament-
klasser (5).

Norske leger ma stille seg kritisk til
informasjon som formidles til dem, ogsa fra
toneangivende spesialister.

Atle Fretheim
Nasjonalt kunnskapssenter for helsetjenesten
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S.E. Kjeldsen svarer:

Vi anbefaler de fleste pasienter lavdosert
tiazid i kombinasjon i blodtrykksbehand-
ling, fordi effekten av andre blodtrykksme-
dikamenter, serlig ACE-hemmere og All-
antagonister, potenseres (1), bivirkninger
reduseres og kostnadene per mm Hg-reduk-
sjon halveres.

Metaanalyser av studier med kombina-
sjonsbehandling av unge og gamle, friske
og syke viser at antall hjerteinfarkt redu-
seres med opptil 20 % i forhold til placebo.
Hva er da problemet med tiazider?
Problemet er at Helsedepartementet fra
1.3. 2004 for & tilfredsstille provenykravet
innferte tvungen forskrivning av tiazid som
forstevalg i behandlingen av «ukomplisert
hypertensjon». For at tiazid i monoterapi
skal virke blodtrykkssenkende i nevne-
verdig grad, m& man gi minst 25 mg daglig,
dvs. en dosering der de metabolske bivirk-
ningene er tydelige (2). Dette er et
begrenset problem hos eldre pasienter med
isolert systolisk hypertensjon (3), men et
betydelig problem hos det store antall
middelaldrende pasienter med mild til
moderat hypertensjon. Oslo-undersekelsen
viste at tiazidbasert behandling ekte dede-
ligheten av hjerteinfarkt, mens totaldedelig-
heten var lik i de to gruppene (4). Store
studier i utlandet viser ikke bedre resultater.
Den store MRC-studien i Storbritannia
viste at tiazid ekte risikoen for koronare
hendelser av forskjellige kategorier (5),

1 trdd med Oslo-undersekelsen.

Hvis man appliserer en journalistisk
fremstilling og ekstrapolerer fra den norske
befolkningen, vil den foreslatte behand-
lingen med tiazid i monoterapi oke dedelig-
heten av koronarsykdom, eller, hvis det
brukes for smé doser, unedvendig forsinke
effektiv behandling. Begge deler kan
unngas ved & bruke smé doser tiazid riktig,
dvs. la det innga i kombinasjonsbehandling
slik at de metabolske bivirkningene neytra-
liseres (1). Helsedepartementet har fortsatt
til gode 4 vise til én eneste studie som viser
at tiazid forebygger hjerteinfarkt i den
pasientkategori deres vedtak skal gjelde for.
§ 9 i etiske regler for leger sier at «en lege
ma ikke la seg presse til & bruke medisinske
metoder legen finner faglig ukorrekte».
Rikstrygdeverket serger for en militant
oppfelging av tiazidvedtaket, og mange
norske leger er na presset til a forskrive en
medisin til sine pasienter som de selv ikke
ville tatt.

Sverre E. Kjeldsen
Hjertemedisinsk avdeling
Ulleval universitetssykehus
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Somatiske aspekter
ved spiseforstyrrelser

I en artikkel i Tidsskriftet nr. 16/2004 tar
Stein Frostad opp de somatiske aspektene
ved alvorlige spiseforstyrrelser (1). Det er
prisverdig at forfatteren har gjort dette pa en
sd systematisk mate. Likevel mener jeg at
enkelte sider ved den utredningen som anbe-
fales er mangelfull, tatt i betraktning at de
omtalte tilstander representerer alvorlig feil-
ernzring eller underernaring over lang tid.
Det finnes na tilgjengelig meget gode
biomarkerer for status av inntak for en rekke
ulike essensielle neringsstoffer, f.eks. de
fettloselige vitaminene A, D, E og K (2, 3)
og vannleselige vitaminer som f.eks. folat,
vitamin B, og vitamin B,, og de folsomme
markerene for mangel som homocystein og
metylmalonsyre (4, 5). Dessuten er serum-
ferritin en klart bedre biomarker for jern-
status enn hemoglobin (6).

Istedenfor bare & anbefale inntak av en
standardisert blanding av vitaminer kan
man na dosere de ulike naeringsstoffene
pé en mye mer neyaktig mate ved & folge
plasmakonsentrasjonen over tid. Dette er
spesielt viktig ved alvorlige mangeltil-
stander eller feilernering, som spiseforstyr-
relser kan fore til. Det vil representere et
betydelig klinisk fremskritt om man ogsa
i diagnostikk, forebygging og behandling
av mer vanlig foreckommende feilernaring
utnytter de muligheter som ligger i moderne
og sensitive klinisk-kjemiske analyser av
neringsstoffer og biomarkerer for ernze-
ringsstatus (6).

Christian A. Drevon
Avdeling for ernaeringsvitenskap
Universitetet i Oslo
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