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Kosthold og smerte

Kostholdets betydning for inflamma-
sjon og smerte er lite paaktet. | mange
vestlige industriland er kostholdet kjen-
netegnet av et hayt forhold mellom
omega-6- og omega-3 fettsyrer. Inntak
av omega-3-fettsyrer fra bl.a. tran, raps-
olje, olivenolje og omega-3-kosttilskudd
vil gi redusert produksjon av eikosano-
ider og prostaglandiner, som pavirker
leukocytter, C-fibrer og transmisjon

av smertesignaler.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Langvarig bruk av Vioxx kan fere til hjerte-
infarkt eller hjerneslag, og legemidlet er
trukket fra markedet over hele verden med
umiddelbar virkning. Ikke bare Vioxx, ogsé
de andre selektive COX-2-hemmerne og
ikke-selektive syklooksygenasehemmere
(tradisjonelle ikke-steroide antiiflammato-
riske midler, NSAID) har som hovedvirk-
ningsmekanisme at de hemmer syntesen av
prostaglandiner. Dette gir redusert immun-
suppressiv effekt av prostaglandiner pé
leukocytter, minsket transmisjon av smerte-
signaler oppover i sentralnervesystemet og
dempet C-fiberrespons pa smertevoldende
stimuli (1). Bade smertesensibilitet og
sekresjon av proinflammatoriske peptider,
som for eksempel substans P fra C-fibrene,
reduseres. Resultatet blir mindre nevrogen
inflammasjon, med redusert stimulering av
diverse leukocytter inklusive makrofager
og mastceller (2, 3).

Det synes a veere for lite paaktet av bade
leger og helsemyndigheter at prostaglandin-
syntesen ogsa kan hemmes via kostholdet.
Forskjellige flerumettede fettsyrer gir ulike
serier av prostaglandiner. Arakidonsyre
(20:4 omega-6) er prekursor for 2-serien av
prostaglandiner og tromboksaner. Eikosa-
pentaensyre (EPA) (20:5 omega-3) er pre-
kursor for 3-serien av prostaglandiner og
tromboksaner. Fettsyrene konkurrerer med
hverandre som substrater for syklooksy-
genasene. Eikosapentaensyre reduserer pro-
staglandinsyntesen fordi den reagerer lang-
sommere. Den langkjedede omega-3-fett-
syren dokosaheksaensyre (DHA) (22:6)
fungerer som en kompetitiv hemmer av
omdanningen av arakidonsyre og eiko-
sapentaensyre. Hvis arakidonsyre og eiko-
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sapentaensyre oksideres av 5-lipoksy-
genase, dannes ulike leukotriener (4-serien
fra arakidonsyre og 5-serien fra eikosapen-
taensyre). De virker immunstimulerende og
spiller en meget viktig rolle i forbindelse
med allergiske lidelser, og 4-serieleukotrie-
ner er mer potente enn de tilsvarende 5-leu-
kotrienene (4, 5).

I mange vestlige industriland er kostholdet
i dag kjennetegnet av et mye heyere forhold
mellom omega-6- og omega-3-fettsyrer enn
det vi er tilpasset til gjennom evolusjonen
(6). Dette har flere arsaker. Vi bruker mye
margarin og planteoljer. De fleste margari-
nene og planteoljene, med unntak av linolje,
rapsolje og mange olivenoljer, har et hoyt
forhold mellom omega-6 og omega-3.
Videre har det skjedd forandringer i fett-
syresammensetningen av en del husdyrpro-
dukter (7). Alle grenne blader og gressarter
har et overskudd av omega-3-fettsyren alfa-
linolensyre sammenliknet med omega-6-
fettsyren linolsyre, mens kraftfor (korn-
basert) har et meget hayt forhold mellom
omega-6 og omega-3. Husdyrproduktenes
sammensetning (egg og kjott) pavirkes av
forinntaket.

Det samme gjelder i menneskeorganismen.
Nér forholdet omega-6/omega-3 er hoyt
bade i margarin, mange matoljer og husdyr-
produkter, vil resultatet bli ubalanse. Hos en
leddgiktspasient mé vi forvente at dette vil
fore til okt prostaglandinsyntese. Dette vil
gi okt sensibilisering av C-fibrene og
folgelig okt nevrogen inflammasjon og mer
smerte. Erfaring med alminnelig enzymki-
netikk tilsier at hvis man skal kunne oppna
tilstrekkelig hemming av prostaglandinsyn-
tesen til at det kan vaere av praktisk verdi
for smertepasienter, ber forholdet mellom
omega-6-fettsyrer og omega-3-fettsyrer
neppe vere hgyere enn ca. 2 til 1 (slik det er
i rapsolje og mange olivenoljer). Dette vil
for de fleste kreve en omlegging av kost-
holdet, med okt inntak av omega-3-fettsyrer
fra for eksempel rapsolje, tran, omega-3-
tilskudd etc. Ernaeringspolitisk ber det
arbeides for at forholdet mellom omega-6-
og omega-3- fettsyrer i alle matvarer redu-
seres. Det vil innebeere store praktiske
utfordringer bade for neringsmiddelindu-
stri og landbruk. Men i motsetning til Vioxx
vil dette ikke forarsake okt dedelighet.
Tvert imot er det mange observasjoner som
tyder pa at det vil ha en beskyttende effekt.
Jevnfor resultatet av Lyon-forseket — det var

en reduksjon i nye hjerteinfarkter pa 70 %
da et middelhavskosthold med olivenolje og
rapsoljebasert margarin ble sammenliknet
med den type kosthold som det tidligere har
vert vanlig & anbefale for hjertepasienter

(3).
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