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Forhastede konklusioner om 
hjertedødeligheden i Norge
Jan I. Pedersen og medarbejdere påstod 
i Tidsskriftet nr. 11/2004 at den mindskede 
dødelighed i hjerte- og karsygdomme 
i Norge kan forklares af bedre kostvaner 
og en nedgang i serum-kolesterolet (1).

Det er elementært at epidemiologiske 
data ikke siger noget om årsag og virkning. 
Ingen af de faktorer som forfatterne nævner 
kan forklare den mindskede dødelighed; 
de er kun associerede med den, og associa-
tionen er med al sikkerhed tilfældig fordi 
lignende studier fra andre lande peger på 
modsatte tendenser. Data fra 100 tidspe-
rioder i 35 lande viste at hjertedødeligheden 
fulgte forbruget af animalsk fedt i 41 
perioder, men den gik i den modsatte 
retning i 33 andre perioder (2). I USA 
øgede hjertedødeligheden til det tidobbelte 
mellem 1930 og 1960 samtidig med at 
forbruget af animalske fødemidler mind-
skede og forbruget af margarine og vegeta-
bilske olier steg kraftigt (3). Talrige studier 
har vist at hjertepatienters og raske kontrol-
personers kost stort set indeholder samme 
mængde mættet og flerumættet fedt (2).

Den bedste metode til at påvise kausalitet 
er det randomiserede og kontrollerede 
kliniske eksperiment. Der findes ni slike 
hvor man som eneste behandling har mind-
sket kostens indhold af mættet fedt og/eller 
øget indholdet af flerumættet fedt. En 
sammenlægning af resultaterne viste at 
antallet døde var identisk i behandlings- 
og kontrolgrupperne (2).

Pedersen og medarbejderes påstand 
bygger endvidere på antagelsen at et højt 
kolesterolnivå disponerer til kardiovaskulær 
sygdom. Det er korrekt at et højt kolesterol-
nivå er associeret med en større risiko for at 
dø i hjerteinfarkt, men kun hos yngre og 
middelaldrende mænd og ikke engang i alle 
lande (4). Et højt nivå er ikke en risiko-
faktor hos kvinder, og i mindst 18 studier 
var et højt nivå heller ikke en risikofaktor 
hos ældre; i syv af studierne var den totale 
dødelighed til og med lavest hos dem der 
havde det højeste nivå (4). Anledningen er 
formodentlig at mange lipider, især selve 
LDL-molekylen, beskytter mod infektioner, 
både hos mennesker og forsøgsdyr (4, 5).

At et højt kolesterolnivå er forenet med 
kardiovaskulær sundhed og et langt liv hos 
den overvældende majoritet af mennes-
keheden (omkring 90 % af alle hjertedøds-
fald optræder efter 60-års alderen) er et af 

de bedste bevis på at kolesterolhypotesen 
ikke holder. Et andet er at statinernes effekt 
er uafhængig af blodets kolesterol og 
graden af kolesterolsænkning. Dermed 
bortfalder også den anden forudsætning for 
Pedersen og medarbejderes beregninger (1).
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J.I. Pedersen og medarbeidere 
svarer:
Gitt visse kriterier kan epidemiologiske data 
med en viss grad av sannsynlighet si noe om 
kausalitet. Vår analyse avkrefter ikke hypo-
tesen at høyt blodkolesterolnivå er en sentral 
faktor når det gjelder dødelighet av hjerte-
infarkt. Inntil hypotesen kan forkastes, er vi 
derfor tilbøyelige til å akseptere den.

I epidemiologiske studier er det på 
eksponeringssiden at man finner de største 
feilkilder, og kostundersøkelser er beheftet 
med betydelige feil. De studier Uffe 
Ravnskov henviser til, er av tvilsom verdi. 
Fordelen med vår analyse er at vi i Norge 
har tre sett data som alle viser de samme 
trender, dataene over margarinsammenset-
ningen går over flere årtier og er gode, og 
det er god overensstemmelse mellom 
beregnet og målt blodkolesterolnivå.

At store endringer i dødeligheten av 
hjerteinfarkt i mange land skulle bero på 
tilfeldigheter, er mer enn tvilsomt. I Finland 
er man kommet til samme konklusjon som 
i Norge, nemlig at nedgangen i dødelighet 
siden 1970-årene hovedsakelig kan 
forklares med endrede kostvaner og 
nedgang i kolesterolnivå (1).

Vi er enige med Ravnskov at kontrollerte 
intervensjonsforsøk vil kunne gi de sikreste 
resultater. Det best gjennomførte av alle 
slike forsøk, Oslo-undersøkelsen (2), 
nevnes ikke av Ravnskov, formodentlig 
fordi både kost- og røykevaner ble forsøkt 

påvirket. I den studien kunne redusert kole-
sterolnivå som følge av kostendring 
forklare omtrent to tredeler av en nesten 
halvert insidens over en femårsperiode (3). 
I en finsk intervensjonsstudie gav reduksjon 
i inntak av mettet fett og økt inntak av 
umettet fett signifikant mindre koronar-
sykdom (4).

Ravnskov hevder at høyt kolesterolnivå 
ikke er en risikofaktor hos kvinner. 
SCORE-prosjektet, med nesten 90 000 
kvinner fra åtte europeiske land, viste det 
motsatte (5). Framingham-studien viste 
også økende risiko for koronarsykdom med 
økende nivå av totalt serum-kolesterolnivå 
(6), og norske oppfølgingsstudier har vist 
det samme.

Ravnskov har en tendens til å finne alter-
native forklaringer på sammenhengen 
mellom blodkolesterolnivå og kardiovas-
kulær sykdom i de fleste undersøkelser. 
Han mener således at effekten av statiner 
skyldes andre mekanismer enn redusert 
kolesterolnivå. Kolesterolhypotesen er 
testet ut i flere studier, og ikke i noen har 
man kunnet forkaste den.

At absolutt risiko forbundet med koleste-
rolnivå, justert for røyking og blodtrykk, 
kan være forskjellig i forskjellige popula-
sjoner, diskuteres i vår artikkel. Andre 
faktorer, også kostholdsfaktorer, synes 
å påvirke risikoen i betydelig grad.
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