
Det måste starkt poängteras att det inte
finns några vetenskapliga belägg för att
en sänkning av Hcy-koncentrationen på-
verkar dessa två faktorer [5, 8, 14]. 

Häpnadsväckande indikationsglidning
TrioBe är inte registrerat på indikationen
B12- eller folatbrist. I vetenskaplig litte-
ratur används förhöjt Hcy allmänt som
ett tecken på B12- eller folatbrist. För att
finna en nisch för TrioBe gör Recip en
ganska häpnadsväckande indikations-
glidning. Man förvandlar förhöjt Hcy till
ett förstadium till brist och kallar det en
riskfaktor för utvecklande av symtom.
Att en stor del av patienterna i nämnda
studier med största sannolikhet inte har
B-vitaminbrist utan endast ateroskleros
med nedsatt njurfunktion som följd in-
formerar inte företaget om. 

I dagarna skickade Recip ut en bro-
schyr med rubriken »TrioBe sänker ho-
mocystein«. I denna hävdar man att B-
vitaminbrist är mycket vanlig hos fram-
för allt äldre och »idag är det bara unge-
fär 1 av 10 med B-vitaminbrist som får
behandling«. Företaget ser sålunda en
potential för fortsatt kraftig försäljnings-
ökning.

Ämnat förleda förskrivande läkare
Sammanfattningsvis är Recips mycket
aktiva marknadsföring av TrioBe allvar-
ligt missvisande och ämnad att förleda
förskrivande läkare. Företaget anmäldes
redan 1999 till Läkemedelsindustrins in-
formationsgranskningsman (IGM) och
fälldes för osaklig marknadsföring. Ty-
värr ser situationen inte bättre ut idag.
Det saknas således helt evidens för pre-
paratets förskrivning. I en tid av hårda
prioriteringar inom sjukvården är det av
stor vikt att de behandlingar vi ger är evi-
densbaserade. Det finns all anledning att
se över om preparat som inte uppfyller
dessa kriterier skall vara rabattberättiga-
de. TrioBe är ett sådant preparat.

*
Potentiella bindningar eller jävsförhål-
landen: Inga uppgivna.
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