
Resultatet kan tillskrivas placeboef-
fekten, en biologisk effekt av el-akusti-
mulering eller en kombination av båda.
En biologisk effekt av aku-stimulering-
en kan kanske tänkas.

Hos den anorektiska patienten note-
ras en förhöjd halt av »corticotropin-re-
leasing hormone» (CRH) i cerebrospi-
nalvätskan som ett tecken på att hypo-
talamus aktiverar kroppens stressreak-
tion [1, 2]. CRH är även en av flera  cen-
tralnervösa peptider med hämmande ef-
fekt på födointaget hos djur [3].

Det är känt att akupunktur stimulerar
beta-endorfinproduktion [4]. Det rap-
porteras vidare att el-akustimulering
ger ökad produktion av det av binjuren
producerade dehydroepiandrosteron
(DHEA) [5].

Kanske ger ökad halt av beta-endor-
fin och DHEA en ångestminskning som
resulterar i en minskad halt av CRH.
Kanske blir resultatet av de åstadkomna
hormonella förändringarna ett tillstånd
av välbefinnande istället för det till-
stånd av rädsla och tvång som utmärker
patienter med ätstörning.

Jag hoppas att detta meddelande kan
föranleda klinisk forskning med rando-
miserade grupper, reproducerbar be-
handlingsteknik samt mätning av kli-
niska och hormonella parametrar.

Göran Högberg
överläkare, PBU Liljeholmen,
Stockholm
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I Läkartidningen 36/98 publicerade
Göran Waller en trevlig sammanställ-
ning av diagnostik och handläggning av
patienter med B12-brist och misstänkt
B12-brist i Kalix [1]. Wallers produk-
tionskontroll visade att förhållandena i
Kalix i grova drag stämmer väl med ut-
vecklingen i landet och världen [2]. Till
förtjänsterna i Wallers arbete hör exem-
pelvis att han påpekar att infertilitet kan
vara uttryck för B12-brist. En annan me-
rit är den seriösa diskussionen av nytta
och kostnad vid olika strategier.

En olycklig formulering av Waller
[1] skulle av den oinvigde kunna tolkas
som att metylmalonsyra i serum (S-
MMA) är måttet, »metern», på funktio-
nell B12-brist. Men S-MMA är som
många laboratorieprov ett mätbart
följdfenomen till det fenomen man vill
mäta, en »parameter» bredvid måttet.
Vid nedsatt njurfunktion blir S-MMA
falskt högt [1]. Mindre allmänt känt är
att en betydande del av vårt S-MMA
härrör från tarmfloran, vilket innebär att
en antibiotikakur tillfälligt kan »norma-
lisera» ett förhöjt MMA-värde vid
funktionell B12-brist [3, 4, 5]. 

Det är värt att notera att förutom
funktionell B12-brist förekommer även
funktionen folatbrist vid exempelvis
mutation i genen för termolabilt metyl-
tetrahydrofolatreduktas (C677T). Det
är en vanlig polymorfism som förekom-
mer i homozygot form hos 5–15 procent
i olika normalpopulationer. Den nedre
beslutsgränsen för funktionell brist på
S-folat har hos sådana personer be-
dömts ligga omkring 15 nmol/l [2].

Wallers resonemang om kostnad och
nytta är i högsta grad relevant [1]. Det är
viktigt att komma ihåg att inte bara me-
diciner utan även utredningar och kon-

troller kostar. Vidare är folater och B12

nära kopplade till varandra i metabo-
lism och klinik. I det här sammanhang-
et är P-Homocystein vanligen den billi-
gare och bredare markören än S-MMA
[2]. Kanske man borde överväga att hos
personer över 70 år i första hand be-
handla med ledning av klinisk bild och
P-Homocystein? Med tanke på sam-
bandet mellan folat och B12 är det rim-
ligt att behandla med båda vitaminerna
samtidigt.

Behandlingskostnaden för den här
strategin ligger i stort sett på en tredje-
del av vad monoterapi med en modern
blodtryckssänkare kostar. 

Johan Hultdin
dr, kliniskt kemiska laboratoriet,
Norrlands Universitetssjukhus,
Umeå
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Funktionell brist på vitamin B12 och folat
Ingen »parameter» är »meter»

Tack för värdefulla synpunkter. Till
diskussionen huruvida MMA eller ho-
mocystein bör mätas kan jag egentligen
inte bidra. Vad jag däremot vet är att ho-
mocystein är ett känsligt prov att hante-
ra [1]. Det måste kylas på is omedelbart
efter provtagningen, centrifugeras

inom en timme, påverkas av kroppslä-
get vid provtagningen och måste fraktas
nedkylt.

Vi mäter vid sidan av
Problemet med B12-vitamin är att vi

alltid tycks mäta vid sidan av. Vi vill

Replik:

Behandlingens effekter bör utvärderas
innan beslut om fortsättning tas



mäta biologiskt aktivt vitamin, men mä-
ter totalkobalamin. Vi önskar mäta
funktionellt B12-vitaminstatus men mä-
ter i stället metaboliter. Vi önskar veta
metabolitstatus i CNS, men mäter i
plasma. Detta har lett till en uppgiven-
het hos många av oss när det gäller att
mäta. Vi behandlar i stället [2].

Det kanske kan accepteras när det
gäller tablettbehandling men knappast
för injektionsbehandling. Att ordinera
kobalamininjektion månatligen hos en
40-åring utan att ange någon bortre
gräns för behandlingsförsöket innebär
att vi planerar för en behandlingsserie
om ca 500 behandlingar intramuskulärt.

Det minsta vi borde begära av oss
själva är att vi verkligen behandlar ett
bristtillstånd. Data talar för att de med
kobalaminbrist och neuropsykiatriska
symtom som förbättras är de med an-
tingen förhöjt MMA eller homocystein
[3]. Stabler och medarbetare [4] under-
sökte 300 konsekutiva patienter med
låga kobalaminvärden (<200 pg/ml
motsvarar 140 pmol/l). Av de 86 som
svarade gynnsamt på behandling hade
94 procent förhöjt MMA eller homo-
cystein.

Tills någon kommer med ett bättre
grundat förslag vill jag således föreslå
att ett beslut om att injicera B12-vitamin
i normalfallet bör grunda sig på ett för-
höjt MMA eller homocystein eller en
20-procentig reduktion av MMA efter
kobalamininjektion. Behandlingens ef-
fekter bör utvärderas innan beslut om
fortsättning tas.

Göran Waller
distriktsläkare,
Grytnäs vårdcentral, Kalix
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I sin kommentar till mitt inlägg om
enomättat fett (Läkartidningen 43/98)
skriver Anders G Olsson att det varit he-
derligare av mig att för Hu och medar-
betares studie [1] ange p-värdet (som
Olsson menar var lika med 0,05) istället
för ns i min tabell. P-värdet i kvintil-
analysen var emellertid 0,57, alltså
mycket långt från att vara statistisk sig-
nifikant. Vad Olsson syftar på är en an-
nan beräkning som Hu och medarbeta-
re utfört där konsumtionsdata behand-
lats som en kontinuerlig variabel. Den-
na metod är emellertid mindre robust än
en kvintil-analys då den är känslig för
outliers (observationer som ligger långt
utanför det stora flertalet). Och även in-
farktpatienterna i Hus och medarbeta-
res studie verkligen ätit mindre enomät-

tat fett än de friska hade detta balanse-
rats av tre andra studier där infarktpati-
enterna ätit mer. Användningen av vis-
sa fettsyror istället för andra resulterade
inte heller i en mindre risk, som Olsson
skriver, utan var associerad med en
mindre risk, vilket är något helt annat.
Observationella studier säger som be-
kant ingenting som orsaker.

Uffe Ravnskov
med dr, docent, Lund
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Om hederlighet och enomättat fett

I abstract, resultat, diskussion och
konklusion konstaterar Hu och medar-
betare att ett högre intag av monoomät-
tat fett är förenat med minskad risk för
hjärt–kärlsjukdom. Ravnskov citerar
korrekt men på ett selektivt sätt som
gynnar hans egna syften. Jag ämnar inte
debattera detta ytterligare då jag ej fin-

ner det meningsfullt. För Läkartidning-
ens läsare skulle jag bara vilja rekom-
mendera läsning av Hus och medarbe-
tares artikel så att var och en kan bilda
sig sin egen uppfattning.

Anders G Olsson
professor, Hälsouniversitetet,
Linköping

Kommentar

Frilansjournalist Eva Dickson påstår
i Läkartidningen 39/98 att jag hävdat att
greve Folke Bernadotte var antisemit.
Det stämmer inte. Däremot har jag i min
bok »Jiddischland» redogjort för Folke
Bernadottes agerande i samband med
de vita bussarna. Detta var högst an-
märkningsvärt.

Ändå tycker jag att både Eva Dick-
son och jag bör överlämna den delikata
frågan om just grevens eventuella anti-
semitism till historieforskare.

Salomon Schulman
barnläkare
Lund

Antisemit eller ej
historieforskarnas
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