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K. Gjesdal svarer:1185

Vantro eller tvil, sannsynligheter og valg av behandling med statiner: 
Jeg skrev om hva jeg lærte om hjerteinfarkt som student i 1960-årene 
og dagens pensum (1), og tror fremstillingen dekker hvordan klini-
kere og forskere har tenkt og tenker. Behandlingsprinsippene er dra-
matisk forandret gjennom årene takket være kritiske studier. Sjelden 
har fremskritt funnet sted gjennom bruk av selektive litteratursitater 
og konspirasjonsteorier som preger enkelte debattanter i feltet. Røiri 
skriver at «kolesterolhypotesen» ikke holder (2). For en kliniker som 
ofte før, men sjelden i «statinæraen», møtte unge med hyperkoleste-
rolemi og hjerteinfarkt eller plutselig død, er slik faktafornekting 
provoserende. Fra de oppdaterte europeiske retningslinjer for pri-
mærprevensjon av kardiovaskulær sykdom (CVD) siteres: «The 
crucial role of dyslipidaemia, specially hypercholesterolaemia, in the 
development of CVD is documented beyond any doubt by genetic, 
pathology, observational and intervention studies» og «The evidence 
that reducing plasma LDL-C reduces CVD risk is unequivocal; the 
results of epidemiological studies and trials with and without statins 
using angiographic or clinical endpoints confirm that the reduction of 
LDL-C is of prime concern in the prevention of CVD. Meta-analyses 
of many statin trials show a dose-dependent relative reduction in 
CVD with LDL-C lowering. Every 1.0 mmol/L reduction in LDL-C 
is associated with a corresponding 20 – 25  % reduction in CVD mor-
tality and non-fatal MI» (3). Utsagnene har massiv dokumentasjon.

Jeg mangler (som Røiri) forskningserfaring på statiner og døde-
lighet, men våger likevel noen kommentarer. Enkelte lavrisiko-
pasienter som ikke trenger statin, får det nok i dag, men andre 
underbehandles. Noen tidligere statinstudier brukte for lave doser 
og hadde kort oppfølgingstid. Metaanalyser kan være usikre; hvis 
man undersøker gamle og utelukker de med kjent hjerte-karsyk-
dom, vil de med høyest risiko og størst behandlingsgevinst allerede 
være døde eller ekskluderes, og gitt høy alder, høy totaldødelighet 
og kort observasjonstid, må funnene tolkes med stor varsomhet.

Vi må lytte til kritiske røster og ta debattene, men la våre hand-
linger styres av det mest sannsynlige. Pasienter, studenter og kol-
leger kommer nok til å verdsette statinbruk i enda en del år, men på 
sikt kan sikkert enda bedre medikamenter og strategier bli aktuelle.

Ps. I min artikkel valgte jeg dessverre ikke beste referanse fra 
timololstudien: den sees under (4).
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Re: Insulinresistens – 
kroppens forsvar mot kaloriforgiftning?1185

Trond Methi & Per Medbøe Thorsby presenterer i Tidsskriftet 
nr. 11/2016 (1) en hypotese om at insulinresistens reflekterer en 
adaptiv fysiologisk forsvarsmekanisme, og kronikken representerer 
en interessant utfordring av den etablerte sykdomsforståelsen. Argu-
mentasjonen har imidlertid en grunnleggende logisk brist. Som 
forfatterne selv skriver, er energioverskudd «en situasjon menneske-
heten sjelden har møtt på gjennom evolusjonen». Vi har derfor 
«ikke utviklet adekvate forsvarsmekanismer for å beskytte oss mot 
tilstanden.» Hvorfor og hvordan cellene våre skal ha utviklet insu-
linresistens som en adaptiv beskyttelsesmekanisme, fremstår derfor 
som et mysterium. Biologisk adaptasjon forutsetter evolusjon ved 
naturlig seleksjon, og som forfatterne selv understreker, er det ingen 
grunn til å tro at genene våre, har blitt selektert for å motstå energi-
overskudd. Tvert imot, dagens livsstilsykdommer kan i stor grad 
relateres til at vi ikke er tilpasset en verden hvor inaktivitet og kve-
lende overflod har erstattet sult og fysisk slit som vår største helse-
utfordring (2). På prinsipielt grunnlag kan man konkludere at insu-
linresistens ikke representerer en adaptasjon, men en reaksjon på 
energioverskudd, og forfatternes uklare argumentasjon kan relateres 
til en upresis anvendelse av begrepet «adaptiv». For å unngå forvir-
ring, både i og uten for det medisinske fagmiljøet, bør den fremsatte 
hypotesen derfor forkastes.

Jarle Breivik

jbreivik@medisin.uio.no

Jarle Breivik (f. 1968) er professor ved Det medisinsk fakultet, Universite-

tet i Oslo.

Ingen oppgitte interessekonflikter.

Litteratur

1. Methi T, Thorsby PM. Insulinresistens – kroppens forsvar mot kaloriforgiftning? 
Tidsskr Nor Legeforen 2016; 136: 1015 – 7.

2. Breivik J. Når Darwin møter Hippokrates. I: Hessen DO, Lie T, Stenseth NC, red. 
Darwin – Verden ble aldri den samme. Oslo: Gyldendal, 2009: 165 – 95.

>>>


