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P
rofessorerna Anders G 
Olsson, Finn Bengts
son, Annika Rosen
gren och biträdande 

professor Per Tornvall häv
dade i Läkartidningen [1] att 
hypotesen om att kolesterol 
orsakar ateroskleros och 
hjärtinfarkt står sig. Vidare 
konstaterar de att den debatt 
vi inledde under Brännpunkt 
i Svenska Dagbladet förra 
sommaren [2] åtminstone 
inte lett till minskad för
skrivning av statiner.

I sitt försök att skingra de 
tvivel vi eventuellt ändå sått, 
menar författarna att det 
tyngsta skälet för att tro på 
kolesterolets skuld är det 
ärftliga tillståndet familjär 
hyperkolesterolemi (FH). 
Hjärtdödligheten vid FH är 
visserligen spektakulär, ef
tersom den i huvudsak drab
bar unga individer, men indi
videns kolesterolnivå är inte 
avgörande för denna risk. In
divider med FH som har 2–3 
gånger högre kolesterolhalt 
än normalvärdet har inte 
större risk att få hjärtinfarkt 
än de vars kolesterolhalt en
dast är lätt förhöjd [38]. An

dra faktorer, varav en del är 
kopplade till FH, som hyper
toni, diabetes, blodnivån av 
triglycerider, fibrinogen, fak
tor VIII och protrombin, fö
rekomst av xantom i senor 
samt manligt kön tycks vara 
viktigare än kolesterolvärdet 
[911]. Mot kolesterolets roll 
talar även ENHANCEstu
dien, vilken omfattar 720 in
divider med FH, där kärlför
trängningarna i karotisområ
det progredierade snabbare 
hos dem vars kolesterolhalt 
sjönk mest med statiner [12].

 
olsson och medarbetare me
nar att effekten av statiner 
stödjer kolesterolhypotesen. 
Men kolesterolsänkning med 
andra metoder har inte visat 
motsvarande effekt. Dessut
om har graden av kolesterol
sänkning med statiner inte 
korrelerat positivt med utfal
let. Inte ens i TNTstudien 
(Treating to new targets), där 
LDL sänktes mer än tidigare 
genom en åttafaldigt ökad 
statindos, ledde detta till en 
skillnad i dödlighet [13]. Det
ta pekar på att statinerna ut
övar sin begränsade nytta ge
nom ospecifika effekter och 
inte genom reduktion av blo
dets kolesterolhalt.

Sambandet mellan kardio
vaskulär sjuklighet och meta
bola syndromet med delfeno
menen hypertoni, övervikt, 
diabetes och lipidrubbningar 
är väl kartlagt och korrelerar 
med hög insulinsekretion 
[14]. Lipidrubbningarna är 
visserligen markörer för me
tabola syndromet men bety
der inte att den livsviktiga 
molekylen kolesterol orsakar 

sjukdom när den med sina 
transportproteiner är på väg 
ut till (LDL) eller återvinns 
(HDL) från cellerna. 

Den samlade litteraturen 
ger följaktligen inte heller nå
got entydigt stöd för ett sam
band mellan blodets totala 
kolesterolinnehåll och hjärt–
kärlsjukdom. Att Olsson och 
medarbetare vill påskina att 
så är fallet är därför märkligt.

när de nämner Framingham
studien ignorerar de att den 
längsta publicerade uppfölj
ningen av denna (30 år) visa
de att högt kolesterolvärde 
inte var en riskfaktor för kor
onardödlighet hos män över 
47 år eller hos kvinnor över 
huvud taget [15]. Inte nog 
med det, individer vars koles
terolvärde av någon anled
ning hade sjunkit uppvisade 
högre dödlighet. Detta igno
rerade även American Heart 
Association och den ameri
kanska myndigheten 
 National Heart, Lung and 
Blood Institute, när de 1990 
försvarade kolesterolhypo
tesen och därmed legitimera
de profylaktisk massanvänd
ning av statiner för koleste
rolsänkning hos friska [16].

Vidare tycks det ha undgått 
Olsson och medarbetare att 
försöket att sänka kolesterol 
hos »1913 års män« från Gö
teborg, lika lite som i dess 
amerikanska förebild MRFIT 

n debatt och brev

tilltro och trohet till en viss 
metod påverkar behandlings
resultatet [13]. Därför är det 
sannolikt också viktigt att för
skrivarna av fysisk aktivitet 
hyser tilltro till metoden och 
följer upp sina ordinationer 
och effekterna av dessa.

att de nya riktlinjerna lyfter 
fram fysisk aktivitet som en 
behandling av lika stort vär
de som KBT och medicine
ring med antidepressiva läke
medel vid lindrig depression 
och ångest innebär en peda
gogisk utmaning för sjukvår
den i allmänhet och för för
skrivande läkare i synnerhet. 

Fysisk aktivitet är en potent 
och kostnadseffektiv »multi
tablett« med dokumenterade 
positiva effekter, inte bara fö
rebyggande av hjärt–kärlsjuk
dom och diabetes utan också 
som behandling av mentala 
sjukdomar. Hur informerar 
och motiverar vi patienterna 
till en behandling som inne
bär en förändrad livsstil med 
eget ansvar för hälsan i stäl
let för att bara ta en tablett 
som doktorn ordinerat? 

 n Lillemor Nyberg är FoU-koor-
dinator i FaR. Jill Taube är pro-
jektledare för implementering av 
FaR i Stockholms läns landsting. 
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Den samlade litteraturen ger 
inget entydigt stöd för ett 
 samband mellan blodets totala 
kolesterolinnehåll och hjärt–
kärlsjukdom, skriver Ralf Sund-
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(Multiple risk factor inter
vention trial), åstadkom nå
gon minskning av hjärtdöd
ligheten [17]. Likaså citerar 
de LRCstudien (Lipid Re
search Clinics) på ett vilsele
dande sätt, eftersom inte hel
ler denna gigantiska studie 
visade några statistiskt signi
fikanta resultat [18]!

För att ytterligare hävda sin 
uppfattning att hög totalko
lesterolnivå skulle vara en 
riskfaktor hänvisar så Olsson 
och medarbetare till sitt 
främsta trumfkort; en meta
analys av 61 studier omfat
tande mer än 900 000 initialt 
friska individer [19]. Enligt 
denna är hög totalkolesterol
nivå en riskfaktor för hjärt–
kärlsjukdom i alla åldrar och 
hos båda könen. Den som 
undrar vilka 61 studier som 
ingår får gå till en särskild 
webbsida [20] och finner då 
att analysen har allvarliga 
brister. Där saknas nämligen 
minst elva publicerade stu
dier som tillfredsställer de 
uppsatta kriterierna, varav 
nästan alla visar att högt ko
lesterolvärde inte är en risk
faktor [2131]. 

Än mer anmärkningsvärt 
är dock att antalet deltagare i 
metananalysen inte i ett enda 
fall stämmer med originalar
tiklarna. Antingen anges fär
re deltagare eller också fler. 
Rekordet sätts av en studie 
från Paris där antalet stude
rade individer enligt original
artikeln är 58 803, varifrån 
metaanalysen lyckas inklu
dera hela 193 289 personer. Vi 
har inte fått något svar från 
metaanalysens författar
grupp på frågan om hur de 
förklarar det.

olsson och medarbetare tol
kar den minskade dödlighe
ten i hjärtsjukdom som iakt
tagits i Göteborgstrakten 
som ett resultat av ökad an
vändning av statiner. Mot 
detta kan invändas att den 
minskning av dödlighet i 
hjärtinfarkt som ses i väst
världen kunde observeras re
dan innan statinerna kom ut 
på marknaden och att denna 
sedan fortskridit i samma 

takt, oberoende av försälj
ningen av dessa läkemedel 
[32]. Minskande rökning och 
bättre infarktvård har nog 
haft större betydelse , fram
för allt då revaskularisering 
av kranskärlsförträngningar. 

Kolesterolhypotesen byg
ger på föreställningen att 
höga LDLnivåer skulle få 
den ytterst hydrofoba mole
kylen kolesterol att passera 
endotelcellerna och härefter 
orsaka inflammation, plack
bildningar och förträngning
ar i artärerna. Oftast ignore
ras då att mediaskiktet är 
skådeplatsen för dessa pro
cesser och inte intiman. Nå
gon mekanism för hur koles
terol i så fall skulle orsaka in
flammation aldrig påvisats. 
Eftersom kolesterol utgör 40 
procent av molekylerna i 
samtliga cellmembran och 
där utövar vitala funktioner 
är blotta föreställningen hä
rom obsolet. Ändå utgör detta 
den förmodade patofysiolo
giska grunden för att rutin
mässigt behandla högt LDL
värde med statiner. 

När det nu i en stor ameri
kansk studie visats att hjärt
infarktpatienters kolesterol
värden till och med är lägre 
än hos friska [33] håller inte 
ens det första ledet av detta 
resonemang. Mot detta kon
trar nu Olsson och medarbe
tare att LDLmedelvärdet i 
denna studie ändå inte var 
särskilt lågt eftersom ameri
kanernas kolesterolvärden 
sjunkit genom åren. Men om 
vi ska tro kartläggningen i 
NHANES [34] sjönk LDLko

lesterolnivåerna i USA med 
0,5 procent per år mellan 
1988 och 2002, och med sam
ma takt borde medelvärdet i 
USA när Sachdeva et al ge
nomförde sin studie varit 
kring 3,2 mmol/l, vilket kor
rigerat för åldern skulle ha 
givit kring 3,6. Patienternas 
LDLvärde var dock endast 
2,7, således nästan 30 procent 
lägre än förväntat. 

Det är visserligen känt, som 
Olsson och medarbetare rik
tigt påpekar, att Bkoleste
rolnivåerna kan sjunka vid 
kritisk sjukdom såsom in
farkt. Men data från Sachde
va et al och en färsk studie 
som dessa författare citerar 
[35] talar för att en sådan 
nedgång är obetydlig och 
inte kan förklara att infarkt
patienter har lågt kolesterol. 

AlMallah och medarbeta
re fann ännu lägre LDLko
lesterolvärde hos sina in
farktpatienter [36]. Dessutom 
fann de att dödligheten var 
dubbelt så hög tre år senare 
hos dem som haft de lägsta 
värdena. Dessa oroväckande 
fynd avfärdar Olsson och 
medarbetare med att de pu
blicerades i en polsk tidskrift 
som saknar impaktfaktor och 
att 3årsutfallet redovisades 
som totalmortalitet.

Låt oss då erinra om att 
 antalet kardiovaskulära 
 händelser var större redan 
efter 6 månader, och därför 
kan – såsom även Framing
hamstudien indikerade – 
möjligheten av en association 
mellan låga kolesterolvärden 
och hjärt samt totalmortali
tet inte uteslutas.

Vår slutsats kvarstår således. 
Kolesterolhypotesen har allt
för länge hållits vid liv då den 
varit tilltalande för en del av 
läkarkåren, läkemedelsindu
strin och deras närstående 
intressen. Men eftersom ing
et orsakssamband mellan 
blodets kolesterolhalt och 
risken att dö i hjärtinfarkt fö
religger är det nu dags att be
grava den.

 n Potentiella bindningar eller 
jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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»Kolesterolhypotesen har allt-
för länge hållits vid liv då den 
varit tilltalande för en del av 
läkarkåren, läkemedelsindu-
strin och deras närstående in-
tressen.« 
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