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Re: Hjerteinfarkt, mettet fett og kolesterol

Kjetil Retterstel bruker 4S-eksperimentet som bevis pé kolesterol-
hypotesen i sin artikkel om hjerteinfarkt og kolesterol i Tidsskriftet
nr. 14—15/2016 (1). Det er imidlertid et problem at ingen av de kor-
rekt utforte statineksperimentene, der man har rapportert den totale
dedeligheten, har lyktes like godt som 4S (2). Reduksjonen har i de
fleste veert enda mindre enn 2 %. I 4S var det dessuten 17 kvinner
som dede av hjerteinfarkt i statingruppen, bare 13 i kontrollgruppen.
Retterstol glemmer & fortelle at Merck samtidig med 4S startet det
forste primarpreventive statineksperimentet, EXCEL (3). Det ble
avbrutt etter 48 uker, muligens fordi det var 0,5 % som dede i
behandlingsgruppen, mot bare 0,2 % i kontrollgruppen.

Retterstol mener at dietteksperimentene beviser kolesterolhypo-
tesen, men han nevner bare de to som resulterte i en beskjeden for-
bedring og ingen av de mange mislykkede eksperimentene. I to
av disse okte faktisk dedeligheten med statistisk sikkerhet (4, 5).
En metaanalyse av kosteksperimentene har dessuten trukket i tvil
effekten av 4 erstatte mettet fett med flerumettet fett i sekundaer-
profylakse av koronar hjertesykdom (6).

Retterstel sammenligner statinbehandlingen med bruk av sikker-
hetsbelte. Et sikkerhetsbelte er imidlertid ufarlig, det er ikke statin-
behandling. Tallrike rapporter fra uavhengige forfattere har pekt pa
mange alvorlige bivirkninger (7). Den vanligste er muskelsvekkelse
og/eller -smerter, hvilket kan hindre trening og mosjon, den beste
og ufarligste mate a forebygge hjerte- og karsykdommer pa. Og det
er mange andre bivirkninger. P4 internett har legen Kelly Brogan
lagt flere lenker til vitenskapelige artikler om statinenes bivirk-
ninger (8). Fa kjenner til bivirkningene, fordi de ifelge statinrappor-
tene er sjeldne. En forklaring er at man starter eksperimentene med
a teste medisinen pa deltagerne, og de som ikke téler den, utelukkes
fra selve eksperimentet.
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K. Retterstgl svarer:

Pal Reiri sar igjen tvil om statiners effekt ved a vise til Excel-
studien (publisert i 1991) og 4S (publisert 1994). Naturligvis kan
statiner gi bivirkninger, det mé vektes ved tolkning av resultatene.
Roiri omtaler videre 4S-studien korrekt med at «den absolutte
reduksjonen var imidlertid bare pa 3,3 %». Problemet er bare at dette
er «ubetydeligy etter hans mening. Hvordan kan han konkludere slik
nar 74 faerre personer i 50-arsalderen dede ved a behandle 2 223
personer med statiner i 5,4 ar og i tillegg fikk 191 faerre personer
alvorlig hjertesykdom?

Ruiri antyder, utrolig nok, at statiner ikke virker pa kvinner, fordi
det i 4S-studien dede 17 kvinner av hjerteinfarkt i statingruppen, mot
bare 13 i kontrollgruppen. Altsd dede fire ekstra kvinner i behand-
lingsgruppen. Studien kom altsa i 1994, og for 4S visste man ikke
om statiner reduserte ded og hjertesykdom. Det man imidlertid visste
var at det pdgikk mange studier. For resultatene fra studiene var
kjent, altsa prospektivt, skrev man en protokoll om hvordan alle stu-
diene skulle sl&s sammen for senere & bli undersekt pé forhdndsdefi-
nerte endepunkter (1). Da 174 000 personer var inkludert, hvorav
46 675 kvinner, fant man at 1 mmol/l senkning i LDL-kolesterol ga
20 % reduksjon i risiko for kardiovaskulare hendelser (2), og det var
ingen kjennsforskjell (3).

Ruoiri har engasjert seg i «kolesterolhypotesen» i mange &r. Jeg
har en folelse av at det aldri vil bli mulig & overbevise Reiri om at
bade sunt kosthold og statiner har sin berettigede plass i forebyg-
gende medisin, og jeg deler derfor Knut Gjesdals oppfatning om
at «slik faktafornektelse er provoserendey.
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