B-vitaminer sanker homocysteinnivaerna
men paverkar inte prognosen vid hjarninfarkt

[T observationsstudier har man funnit
ett samband mellan hdga nivaer av ho-
mocystein och risken att drabbas av
hjarninfarkt. Behandling med B-vitami-
nerna folsyra, B,, och By, kan sénka ho-
mocysteinnivéerna.

I'en dubbelblind studie lottades 3 680
personer, som haft hjdrninfarkt utan
kvarvarande symtom, till behandling
med lagdos B-vitamin (200 ug Bg, 6 g
B,, och 20 pg folsyra) eller hogdos (25
mgBg, 0,4 mg B, och 2,5 mg folsyra).

Homocysteinnivan minskade i lag-
dosgruppen med 0,3 pmol/l och i hog-
dosgruppen med 2,4. Efter tva ars be-
handling hade 17,2 procent i hogdos-
gruppen drabbats av ny hjdrninfarkt,
kranskérlshéndelse eller dod jamfort
med 16,7 procent i lagdosgruppen (rela-
tiv risk 1,0; 95 procents konfidensinter-
vall 0,8—1,1). Det fanns inte heller nagon
skillnad i ndgot av de enskilda effekt-
matten mellan de bada behandlingsgrup-
perna. Inte heller var det nagon skillnad
mellan behandlingsgrupperna vid sub-
gruppsanalyserna, tex for dem med

hogsta tertilen av homocystein (>14
pmol/1). Daremot var homocysteinnivan
fore randomiseringen relaterad till ris-
ken for ny hjarninfarkt (i ldgdosgrup-
pen), kranskarlshandelse och dod.

Forfattarna sammanfattar resultatet
av studien med att en mattlig sdnkning
av homocystein med B-vitaminer inte
har nagon effekt pa prognosen hos per-
soner med hjérninfarkt.

Min tolkning ér att homocystein kan vara
relaterad till ndgon annan riskfaktor for
hjart-karlsjukdom, t ex kreatinin, och
darfor hjalper det inte att sinka homo-
cysteinnivderna med B-vitaminer.
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Utred och behandla osteoporos
mer selektivt én vad som sker idag

[[[Frakturpatienter utreds sillan avseen-
de forekomst av och orsak till osteopo-
ros, mdjligen med undantag av uteslu-
tande av hyperparatyreoidism, hyperty-
reoidism och hyperadrenokorticism.
Man faststiller inte heller om osteoporo-
sen befinner sig i en aktiv fas, dvs om
ben forloras eller om bentitheten, dven
om den &r lag, ar stabil.

Skelettet &r en »black box« fér manga
lakare, som viljer ndstan vilken behand-
ling som helst som 6kar benmassan och/
eller minskar frakturrisken. Osteoporos
har flera patofysiologiska mekanismer
och bor inte behandlas pa ett och samma
sitt. Anvindning av biokemiska benom-
sattningsmarkdrer kan visa om osteopo-
rosen &r orsakad av 6kad benresorption
och/eller av reducerad bennybildning.

I den hér refererade studien rekom-
menderar forfattaren foljande utredning
vid missténkt eller kdnd osteoporos:

1. Patientens benstatus? Normalt for al-
dern, osteopent eller osteoporotiskt?

2. Har patienten, oavsett bentithet, en
hog benomséttning och darfor risk att
forlora ben samt orsaken dértill?

3. Behov och val av lamplig behandling.

Bentithetsmétning, utredning av kalci-
umintag, kalciumabsorption, obligat
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kalciumforlust, U-Na/kreatinin (hogt
natriumintag?) samt métning av bioke-
miska markorer for benomséttning ger
svar pa dessa fragor.

Forfattaren betonar ocksa att behand-
ling med kalcium &r underskattad trots
vildokumenterad effekt att hindra ben-
forlust postmenopausalt. Han misstén-
ker att enkel och billig behandling sak-
nar intresse for farmakologisk industri,
som hellre salufor sina dyrare produkter.

Det ar latt att se fornuftet i forfattarens
slutsats. »Good clinical practice and
common sense economics dictate that
both clinicians and the pharmaceutical
industry should adopt a more selective,
targeted, and sophisticated approach to
the treatment of osteoporosis.«

Utredning av skelettstatus ar enkel
polikliniskt och kostar sannolikt mindre
an vissa likemedel, som kanske dnda
inte har effekt.
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BNP-matning bor goras
vid glitazonbehandling

[IEtt av diabetologer och kardiologer i
tva tidskrifter samtidigt publicerat kon-
sensusuttalande berdr risker for patien-
ter med (latent) hjartsvikt vid behand-
ling med glitazoner for typ 2-diabetes.
Dessa likemedel ar en ny mojlighet for
patienter med tablettsvikt pa metformin.
I stdllet for att direkt behdva insulin kan
patienterna fa tilliggsbehandling med
glitazon peroralt. Sedan arsskiftet finns
ocksa mojlighet till monoterapi med gli-
tazon vid typ 2-diabetes.

Emellertid har ett par procent av pati-
enterna utvecklat perifera 6dem och
viktuppgang med upp till 5 kg eller mer
vid behandling med glitazoner, framfor
allt i kombination med insulin. Detta ar
en allvarlig biverkan med tanke pa den
hdga prevalensen av hjértsvikt hos dia-
betespatienter, i studier angiven till mel-
lan 20 och 30 procent.

Forfattarna rekommenderar att infor
behandling klargdra om patienten upp-
visar kliniska eller EKG-maéssiga tecken
till hjartsjukdom, sarskilt hjartsvikt, lik-
som om patienten behandlas med ldke-
medel som kan utlgsa vitskeretention.
R&d och anvisningar ges ocksa till pati-
enter under behandling, med sirskild
uppmaérksambhet riktad mot hjartsvikt.

Anmérkningsvart ar emellertid att natriu-
retiska peptider som BNP, »brain natri-
uretic peptide« eller »B-type natriuretic
peptide«, alternativt Nt-proBNP, det
biologiskt inaktiva aminoterminala
fragmentet av proBNP, omndmns enbart
en passant under uppfoljningsavsnittet,
inte i samband med utredning eller be-
domning fore inséttning av behandling-
en. Métning av BNP alternativt Nt-
proBNP har hogst diagnostisk sensiti-
vitet av dagens undersokningsmetoder
for att pavisa hjartsvikt, och pepti-
den/propeptidfragmentet &r ett surrogat-
effektmatt pd hemodynamisk belast-
ning. Denna diagnostiska mdjlighet bor
dérfor provas fore och under behandling
med glitazon.
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