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Ny analys stöder hypotesen
om saltets roll vid hypertoni
Trots de brister som finns i studier av

samband mellan saltintag och blodtryck
tyder såväl kliniska och epidemiologis-
ka studier – främst en ny analys av den
stora Intersalt-studien med mer än
10 000 deltagare – som djurförsök på att
sambandet är värt att tas på allvar.

Enligt Intersalt skulle en minskning
av saltintaget med 100 mmol per dag
(motsvarande 6 g) sänka det systoliska
blodtrycket med 2,2 mm Hg, men knap-
past alls påverka det diastoliska trycket.
Studien tyder också på att en ökning av
saltintaget med 100 mmol per dag skul-
le få en långsiktig konsekvens så att det
systoliska trycket 30 år senare skulle
ligga 10 mm Hg högre.

Det är dock inte så lätt att minska
saltintaget, eftersom halv- och helfabri-
kat av livsmedel svarar för i storleks-
ordningen tre fjärdedelar av det.

Företrädare för saltindustrin  angri-
per nu forskarnas analys av Intersalts
resultat. Tekniken är densamma som to-
baksindustrin använt: ge intryck av att
forskarna är oeniga och att de studier
som talar emot de egna intressena har så
stora brister att de inte är pålitliga.

BMJ 1996; 312: 1239-41,
1249-53, 1283-9.

Motiverat med mindre salt
bara för äldre hypertoniker
I ett temanummer om hypertoni i

JAMA publiceras en metaanalys om
sambandet mellan natrium i kosten och
blodtryck. Den bygger på 56 ganska he-
terogena studier och leder till slutsatsen
att det knappast finns stöd för rekom-
mendationen att alla bör minska sitt in-
tag av salt. Hos normotensiva individer
har minskat intag av natrium obetydlig
effekt på blodtrycket. Däremot bör re-
striktioner övervägas för äldre männis-
kor med högt blodtryck.

I en annan JAMA-artikel belyses på-
ståendet  att proteinintaget i kosten
skulle ha ett samband med blodtrycket.
Olika studier har dock gett motstridiga
resultat, och det krävs väl kontrollerade
djurförsök för att man skall nå  klarhet.

I en belgisk studie av 728 personer
testades hypotesen att exponering för
bly, redan låggradig sådan, skulle kun-
na höja blodtrycket och därmed bidra
till ökad risk för kardiovaskulär sjuk-
dom. Fem års uppföljning gav inget
stöd för hypotesen.

JAMA 1996; 275: 1563-70,
1590-1606.

ACE-hämmare effektivast vid
vänsterkammarhypertrofi?
Metaanalyser med strikta urvalskri-

terier avslöjar ofta att oroväckande
många av de studier som gjorts i ett
ämne är dåliga. Den erfarenheten gör
också tre amerikanska forskare som
spårade 471 studier om effekten av
blodtryckssänkande medel på vänster-
kammarhypertrofi. Bara 39 kliniska
studier var värda att inkluderas i meta-
analysen. Undersökningen tyder på att
ju mer blodtrycket sänks och ju längre
behandlingen pågår, desto mer minskar
hypertrofin.

ACE-hämmare och i mindre grad
kalciumkanalhämmare, betablockerare
och diuretika tycks minska den risk som
vänsterkammarhypertrofi innebär.
Denna kan dock också minskas genom
intensiv intervention som leder till be-
stående viktminskning och saltreduk-
tion. Och det krävs större studier för att
säkrare klargöra vilka medel som är ef-
fektivast, liksom hur mycket hypertro-
fin egentligen påverkar prognosen.

JAMA 1996; 275: 1507-13, 1517-8.

Många sambandshypoteser
i studie om koloncancer
En svensk studie av 329 patienter

med koloncancer och 658 kontroller ty-
der på att en rad faktorer kan spela en
roll för cancerns uppkomst. Ulcerös ko-
lit bland sjukdomar och intag av kalci-
umantagonisten verapamil bland an-
vända läkemedel var de faktorer som vi-
sade det starkaste sambandet med ko-
loncancer, uttryckt som relativ risk.

Svagare riskökning noterades för
prostatahyperplasi och diabetes, sär-
skilt hos män, samt kolecystektomi,
främst hos kvinnor, medan appendekto-
mi tycktes ha en skyddande effekt. 

Studien tyder på att cancerrisken är
något förhöjd för dem som använder lä-
kemedel som beta-2-stimulerare, ben-
sodiazepiner, järntillskott, paracetamol
eller sulfonylurea, liksom för män som
behandlas med hydralazin eller metyl-
dopa.

Forskarna bakom studien redovisar
resultaten med många reservationer:
fynden måste ses i samband med andra
studiers resultat, och på många punkter
är fynd från olika studier motsägelse-
fulla. 

Endast för få av sambanden finns
plausibla  biologiska förklaringar, dvs
det krävs fler studier för att närmare
klarlägga orsakerna till koloncancer.

Int J Oncol 1996; 8: 439-44.
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