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understreket i publikasjonen det refereres til 
(3). Tallene Kjeldsen bruker representerer 
de dødsfallene som antakelig skyldtes koro-
narsykdom, basert på data fra dødsårsaksre-
gisteret fem år etter at studien egentlig var 
avsluttet.

Påstanden 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 undersøkelser stort sett er gjort 
med pasienter med svært høyt blodtrykk 
eller med tilleggslidelser som diabetes eller 
hjerte- og karsykdom, men dette gjelder for 
alle medikamentklassene. Kjeldsen må 
besvare følgende spørsmål: Hvilke medika-
menter er vist å forebygge hjerteinfarkt hos 
pasienter med mild til moderat ukomplisert 
hypertensjon?

For å beregne gevinsten av antihyper-
tensiv behandling er det vanlig å slå 
sammen data fra flere blodtrykksstudier, 
inklusive undersøkelser hvor deltakerne 
hadde tilleggslidelser. Resultatet blir da 
temmelig likt enten man ser på 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 
må slutte med behandlingen i løpet av det 
første året hvis behandlingen gis som 
monoterapi» (1). Han refererer til én obser-
vasjonsstudie basert på amerikanske regis-
terdata. Det er nedslående at han velger 
å legge mer vekt på en slik studie enn på 
randomiserte kontrollerte forsøk. En syste-
matisk oversikt over sammenliknende 
studier tyder på at tiazider tolereres like 
godt eller bedre enn andre medikament-
klasser (5).

Norske leger må stille seg kritisk til 
informasjon som formidles til dem, også fra 
toneangivende spesialister.
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S.E. Kjeldsen svarer:3260
Vi anbefaler de fleste pasienter lavdosert 
tiazid i kombinasjon i blodtrykksbehand-
ling, fordi effekten av andre blodtrykksme-
dikamenter, særlig ACE-hemmere og AII-
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 å tilfredsstille provenykravet 
innførte tvungen forskrivning av tiazid som 
førstevalg i behandlingen av «ukomplisert 
hypertensjon». For at tiazid i monoterapi 
skal virke blodtrykkssenkende i nevne-
verdig grad, må 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-undersøkelsen 
viste at tiazidbasert behandling økte døde-
ligheten av hjerteinfarkt, mens totaldødelig-
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 økte risikoen for koronare 
hendelser av forskjellige kategorier (5), 
i tråd med Oslo-undersøkelsen.

Hvis man appliserer en journalistisk 
fremstilling og ekstrapolerer fra den norske 
befolkningen, vil den foreslåtte behand-
lingen med tiazid i monoterapi øke dødelig-
heten av koronarsykdom, eller, hvis det 
brukes for små doser, unødvendig forsinke 
effektiv behandling. Begge deler kan 
unngås ved å bruke små doser tiazid riktig, 
dvs. la det inngå i kombinasjonsbehandling 
slik at de metabolske bivirkningene nøytra-
liseres (1). Helsedepartementet har fortsatt 
til gode å 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 
må ikke la seg presse til å bruke medisinske 
metoder legen finner faglig ukorrekte». 
Rikstrygdeverket sørger for en militant 
oppfølging av tiazidvedtaket, og mange 
norske leger er nå presset til å forskrive en 
medisin til sine pasienter som de selv ikke 
ville tatt.
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Somatiske aspekter 
ved spiseforstyrrelser3260

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 på en 
så systematisk måte. Likevel mener jeg at 
enkelte sider ved den utredningen som anbe-
fales er mangelfull, tatt i betraktning at de 
omtalte tilstander representerer alvorlig feil-
ernæring eller underernæring over lang tid. 
Det finnes nå tilgjengelig meget gode 
biomarkører for status av inntak for en rekke 
ulike essensielle næringsstoffer, f.eks. de 
fettløselige vitaminene A, D, E og K (2, 3) 
og vannløselige vitaminer som f.eks. folat, 
vitamin B6 og vitamin B12 og de følsomme 
markørene for mangel som homocystein og 
metylmalonsyre (4, 5). Dessuten er serum-
ferritin en klart bedre biomarkør for jern-
status enn hemoglobin (6).

Istedenfor bare å anbefale inntak av en 
standardisert blanding av vitaminer kan 
man nå dosere de ulike næringsstoffene 
på en mye mer nøyaktig måte ved å følge 
plasmakonsentrasjonen over tid. Dette er 
spesielt viktig ved alvorlige mangeltil-
stander eller feilernæring, som spiseforstyr-
relser kan føre til. Det vil representere et 
betydelig klinisk fremskritt om man også 
i diagnostikk, forebygging og behandling 
av mer vanlig forekommende feilernæring 
utnytter de muligheter som ligger i moderne 
og sensitive klinisk-kjemiske analyser av 
næringsstoffer og biomarkører for ernæ-
ringsstatus (6).
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