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Hégt kolesterol ar farligt for hjértat

Nir vi forsoker forstd, forklara och behandla ir frestelsen att blanda
ihop association och orsak omdijlig att motstd. Och det dr den

vanligaste forklaringen till medicinska misstag.
Petr Skrabanek

Sma och stora procenttal

Framingham ir en liten stad i USA i nirheten av Boston. Hir har ett
antal av stadens invdnare sedan femtiotalet deltagit i ett stort projekt med
malsittningen att kartligga alla faktorer som kan tinkas spela en roll for
aderforkalkning och hjirtinfarkt.'

Redan efter ndgra fi ar upptickte forskarna ndgot som sedan blev
hérnstenen i kolesterolhypotesen. Om de delade in deltagarna i tre grup-
per efter deras kolesterolvirden sig de att i gruppen med de hogsta vir-
dena var det fler som hade dott av hjirtinfarkt 4n i de tva andra grupper-
na. Kolesterolet kunde alltsd indikera vem som lopte den storsta risken
att fa hjirtinfarke, sade de; ett hogt kolesterol 4r en riskfaktor for hjirtin-
farke.

Deras upptickt bekriftades senare av manga andra, bland annat i en
av datidens storsta medicinska experiment, MRFIT,” som jag ska beritta
mer om i kapitel 6. I MRFIT undersokte man kolesterolhalten i blodet
hos mer dn en tredjedels miljon amerikanska yngre och medelilders min.
Sex ar senare tog Jeremiah Stamler och hans medarbetare frin Chicago
reda pd hur minga som hade dott och av vad.

Forst indelades deltagarna efter sina kolesterolvirden i tio lika stora
grupper, si kallade deciler. Den forsta decilen bestod av den tiondel av
minnen som hade de ldgsta kolesterolvirdena, det vill siga ligre 4n 4,32,
medan minnen i den tionde decilen hade de hogsta, hogre in 6,83.°

Stamlers analys visade att antalet som détt av hjirtinfarke i den tionde
decilen var 413 % storre dn antalet i den forsta decilen.

Statistik dr ett vidunderligt hjilpmedel. Med statistikens hjilp kan
man nistan férvandla svart till vitt och vice versa, det vet varje politiker.
Fyrahundratretton procent! Ett skrimmande tal.
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Men lat oss ocksa titta pd de verkliga siffrorna och inte bara pa pro-
centen. Hur minga dog egentligen i hjirtinfarke?

Totalt var det 2258 eller mindre dn 0,6 %. Vi kan dirfor siga att 99,4
% inte hade dott i infarkt. Det dr vil ett glidjande budskap att f6r 99,4
% av alla yngre och medelalders min spelar det ingen roll om kolesterolet
ir hogt eller lagt.

Lét oss direfter titta pd dem som det gick virst for, alltsd de tio pro-
cent vars kolesterol var 6ver 6,83. Hir dog 494 min, eller 1,3 %. 98,7
procent av dem som hade de allra hogsta kolesterolvirdena dog alltsd inte
i hjartinfarke under de sex &r som undersokningen varade.

Bland de min som hade de ligsta kolesterolvirdena, dog totalt 95, el-
ler 0,3 %, medan 99,7 % klarade sig. Skillnaden i antal mellan dem som
hade de ligsta kolesterolvirdena och dem som hade de allra hogsta var
alltsd bara en procentenhet (99,7 % — 98,7 %).

En procentenhet 4r nigot annat idn 413 procent, men bigge talen ir
korrekta; 1,3 dr nimligen 413 procent av 0,3.

Daodligheten i hjirtinfarke var alltsd storst i den tionde decilen. For-
modligen berodde det pa att nistan alla min med den irftliga kolesterol-
varianten, familjar hyperkolesterolemi, fanns i denna. Dessa minniskor
har ofta ett kolesterol som 4r dubbelt s& hégt som andras och minga far
hjirtinfarke i ung élder.

"MRFIT - den mest tillforlitliga databasen”

Forskningsrapporter fran MRFIT &r inte endast baserade p& data frén de

12 000 deltagarna i sjglva det kolesterolsankande férsoket, utan ocksé pd
upplysningar om vad som skedde med de mer an 300 000 mdan som av olika
anledningar utesléts fran forsoket och som man hade foljt i upp till 12 &r. Det
har publicerats ménga analyser av de exkluderade i vélkanda internationella
medicinska tidskrifter, och de citeras om och om igen som det starkaste beviset
for att det finns ett linjart samband mellan kolesterolet och risken for hjartinfarkt.
Men artiklarna ar opaélitliga. Den kritiske svenske forskaren Lars Werkd (mer
om Lars Werkd i Myt 10) hittade 34 artiklar som alla handlade om samma sak.
Han fradgade sig sjalv om det var nédvandigt att publicera alla dessa likaly-
dande rapporter. “Har tidskriftsredaktérerna verkligen bedémt deras vetenskap-
liga varde och funnit att de fértjanar att publiceras? Eller har de imponerats av
forskargruppernas status med det prestigefyllda National Heart, Lung and
Blood Institute som bas, och kéant att de varit tvungna att béja sig for auktorite-
ternag”

Trots att artiklarna redovisade var deras data motstridiga och dessutom
tvivelaktiga. Antalet deltagare, till exempel, varierade fran studie fill studie
mellan 316 099 och 361 266. Werké var i synnerhet skeptisk till upplysning-
arna om antalet ddda och dédsorsakerna, eftersom det Gr mycket osannolikt att
forfattarna skulle ha lyckats spara upp alla dessa manniskor efter sé manga ar.
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Hur dédsorsakerna hade faststallts stod det inte ndgot om i artiklarna, men vi
kan vara helt sékra pé& att majoriteten var baserade pa dédsattester skrivna av
praktiserande lakare. Dédsattesterna @r inte bara opdlitliga; ofta kan de inte
ens uppsparas. | ndgra av de 34 studierna gallde det sex procent av bevisen, i
andra tjugo procent, trots att alla som némnt handlade om samma personer.
Och trots detta innehdll nagra av artiklarna detaljerade listor éver dédsorsa-
kerna hos samtliga deltagare.

Det framkom dessutom att ett av de medverkande centren hade forfalskat
sina data genom att 8ka pd antalet deltagare, férmodligen for att f& battre
betalt av NHLBI. Det skrevs inte mycket om denna pinsamma affar i de efterfol-
jande artiklarna, och ingen ndmnde heller majligheten att nédgra av de medver-
kande forskargrupperna hade férfalskat sina data. Allt tal om kvalitetskontroll
ignorerades helt enkelt. “I de méanga artiklarna frén MRFIT-projektet”, skrev
Werks, “ar det tydligt att forfattarna har varit mer intresserade av att utféra
matematiska berékningar med de data som férelég fran det stora antalet delta-
gare an att kontrollera deras kvalitet eller hur man hade fatt tag i dem.”

Werkd L. Analysis of the MRFIT screenees: a methodological study. J
Intern Med 237 507-518, 1995.

Mindre dn en procent av minskligheten har familjir hyperkolestero-
lemi, vilket motsvarar lite mindre in 10 procent av den tionde decilen.
Det dr dock hogst tveksamt om det dr det hoga kolesterolet som ir orsak
till den hogre dodligheten i hjirtinfarke hos unga minniskor med famil-
jar hyperkolesterolemi, eller om det dr ndgot helt annat. Mer om detta
senare.

Den fina kurvan frin MRFIT-studien, som visar hur risken ckar for
varje enhet som kolesterolet stiger och slutar med den fyra ginger hogre
risken f6r dem med de hogsta kolesterolvirdena, ir ett av de viktigaste
argumenten i kolesterolkampanjen och rapporten frin MRFIT citeras
om och om igen i de vetenskapliga artiklarna om det farliga kolesterolet.
Vad ingen berittar 4r att kurvan ser helt annorlunda ut om man tar bort
rokarna fran tabellerna. Delar man nimligen in icke-rokarna i fem klasser
efter deras LDL-kolesterol ir risken bara forhojd for dem som ligger i
den hogsta femtedelen och den ir bara 1,65 ginger hogre dn f6r dem i
den ligsta femtedelen.” Men det ir diagrammet som inkluderar rékarna,
det imponerande skidbacksliknande diagrammet, som anvinds i koleste-
rolkampanjen och det ir ett av de tyngsta argumenten.

Sma eller stora skillnader

For att illustrera forhdllandet mellan blodets innehdll av kolesterol och
risken att d6 av hjirtinfarkt konstruerade forskarna i Framinghamprojek-
tet ett intressant diagram (figur 3A).”
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I diagrammet syns tvd klockformade kurvor. De har ungefir det utse-
ende man brukar hitta nir man beskriver hur enheter i biologiska system
fordelar sig, till exempel lingden hos ett slumpmissigt urval av minni-
skor. Figuren, som pd facksprik kallas f6r en Gauss-kurva, stiger i bigge
dndarna lingsamt frin nollinjen, den horisontella linjen, ocksa kallad for
x-axeln. Om kroppslingden representeras pa den lodrita linjen, eller y-
axeln, och kurvan dr symmetrisk, sd visar kurvans toppunkt de undersok-
tas genomsnittliga lingd. Ytan mellan x-axeln och kurvan avspeglar anta-
let undersokta individer; i kurvans vinstra hilft finns de som ir kortare
dn genomsnittet och i den hogra delen de som ir lingre in genomsnittet.
Biologiska egenskaper brukar nistan alltid fordela sig pa detta sitt, och sd
dven blodets kolesterolinnehdll, det vi kallar f6r kolesterolet. I diagram-
met representerar den streckade Gauss-kurvan kolesterolvirdena hos de
min i Framinghamprojektet som sexton ar efter projektets start hade fatt
hjirtinfarke, medan den heldragna kurvan representerar kolesterolvirde-
na hos de min som inte fitc hjirtinfarke. I den forsta gruppen var det
193 min, i den andra 1378, men kurvorna ir lika stora eftersom vi pa y-
axeln har antalet individer i procent i stillet f6r det absoluta antalet. Kur-
van for dem som fitt hjirtinfarkt dr inte helt symmetrisk; den har en
liten puckel lingst ute till hoger som representerar individer med fa-
miljir hyperkolesterolemi. For 6vrigt dr kurvorna i stort sett identiska
bortsett frin att infarktpatienternas dr forskjuten nigot till hoger; deras
kolesterol 4r 5-10 procent hogre 4n de andras.

Minga minniskor tror att de som fir hjirtinfarkt nistan alltid har
hogt kolesterol. Kurvorna visar att det i verkligheten inte 4r nigon storre
skillnad mellan kolesterolvirdena hos friska mianniskor och infarktpatien-
ter. De allra flesta i de bdda grupperna hade ett kolesterol mellan 3,9 och
7,8; ndgot firre infarktpatienter hade ett kolesterol under 3,8, i gengild
fanns det nigot fler med ett virde 6ver 7,8. Man skulle ocksi kunna siga
att drygt hilften av dem som fick hjirtinfarke hade lagt kolesterol.

Kan det verkligen vara sant att ett imne med livsviktiga funktioner
hos levande organismer skulle framkalla en dodlig sjukdom bara for att
halten av det i blodet ir en aning hogre? Ar det inte mer troligt att den
lilla skillnaden kan vara sekundir till den verkliga orsaken?

Denna relevanta friga letar man forgives efter i den omfattande koles-
terollitteraturen. Det skulle vara intressant att fa ett svar pd detta, efter-
som det svaga sambandet mellan blodets kolesterol hos unga och medel-
dlders min och deras risk for att fi hjirtinfarke i stort sett dr det enda
som overensstimmer med kolesterolhypotesen.
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Figur 3A. Férdelningen av deltagarna i Framingham-projektet efter deras
forsta kolesterolvirde. Den heldragna linjen representerar 1378 min i dldern
30-49 ar som fortfarande var friska 16 ar senare; den stiplade representerar 193
som hade fatc hjirtinfarke.

(Data frin Kannel')

Det finns ménga forklaringar till att kurvorna inte ir helt identiska. En
forklaring kan vara att infarktpatienterna, som jag har nimnt tidigare,
har varit utsatta for en eller flera riskfaktorer som fir kolesterolet att stiga.
En annan kan vara att det huvudsakligen ir individer med familjir hy-
perkolesterolemi som dor av hjirtinfarke i ung alder, och dessa har alltid
hogre kolesterol dn normalk.

Ingen risk efter fyrtiosju

Trettio &r efter Framinghamprojektets start undersskte man hur det hade
gitr for delragarna.’ Aven denna ging fanns det nigot fler déda bland
dem som hade ett hogt kolesterol frin borjan. Jag skriver ndgor fler med
avsikt hir. I genomsnitt var det cirka en procent om aret av minniskorna
i den fjirde kolesterolkvartilen, den fjirdedel som hade det hogsta koles-
terolet. De forsta tio aren var det omkring en kvarts procent om aret,
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direfter fler och fler. I den férsta kvartilen var det cirka hilften sd manga
som dott, alltsd i genomsnitt en halv procent om aret. Vad gillde kvin-
norna kunde man inte se nigon skillnad mellan de som hade de hogsta
och de som hade de ligsta kolesterolvirdena. Ett hogt kolesterol var alltsd
ingen riskfaktor for kvinnor, ett faktum som har bekriftats i manga
andra studier.

Det fanns inte heller ngot samband mellan kolesterolet och risken att
do f6r min dver 47. De som hade ett ligt kolesterol efter att de hade fyllt
48 ar 16pte samma risk att d6 som de som hade ett hogt.

Har man fyllt 48 ar spelar det alltsd ingen roll om kolesterolet 4r hogt
eller lgt. Jag har dnnu inte triffat en anhingare av kolesterolhypotesen
som ens har lyft pd gonbrynen nir de hor detta besynnerliga faktum.

Det ir forst efter fyllda femtio som déd i hjirtinfarke blir mer vanligt
forekommande och ju dldre man blir desto storre 4r risken. Det dr ocksd
forst efter 50 som dderforkalkningen bérjar utvecklas pd allvar, det giller
i synnerhet for de farliga knolar som vixer indt i artirerna och som kan
forhindra blodets passage. Hos unga minniskor ser man som regel endast
mikroskopiska forindringar eller ljusa cellstrik pd insidan av artirerna
och i de tidigaste stadierna finns det 6verhuvudrtaget inget kolesterol i de
kirlforandringar som senare utvecklar sig till typisk dderforkalkning.

Hur kan ett hogt kolesterol vara farligt for en 30-rig man, men inte
for en 6ver 47?2 Om man tror att kolesterolet vandrar in i kirlviggen
enbart for att det finns lite mer av det i blodet 4n normalt, varfor gor det
inte det nir man har fyllt 48?

Och om det inte gor det, s& maste vi dra den bisarra slutsatsen att det
maste finnas en annan orsak till dderforkalkning efter 47-arséldern.

Det idr ocksd ytterst f2 som dor av hjirtinfarke fore 48 ars dlder. Om
kolesterolet endast har betydelse f6r ndgra fi procent av minskligheten
varav de allra flesta har familjir hyperkolesterolemi, varfor ska vi 6vriga
bry oss om vart kolesterol eller vad vi idter?

Minga senare studier har bekriftat att risken minskar med stigande
alder for att till sist forsvinna. Grinsen i de flesta undersokningar dr dock
lite hogre, omkring 65 ar, alltsd vid den alder dé de flesta gir i pension.

Men forskarna avbliste vil kolesterolkampanjen efter denna uppticke,
dtminstone for kvinnor, och personer 6ver fyrtiosju? Det borde de ha
gjort, for det fanns dnnu en observation som gick tvirt emot kolesterol-
bibeln.

Det visade sig nimligen att under loppet av de trettio dren var det fler
av dem vars kolesterol hade gitt ned som hade détt av hjirtinfarke, dn av
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dem vars kolesterol hade gitt upp! For att anvinda forfattarens egna ord:
”For varje milligramprocent som kolesterolet gick ned okade bide den
totala dodligheten och hjirtdédligheten med 11 procent”.

Nej jag har inte list fel; citatet dr ordagrant och ldsaren ir vilkommen
att kontrollera om jag har ritt. I verkligheten var det kanske dnnu virre.
Det 4r nimligen inte sikert att kolesterolet hade gtt ner av sig sjilv, det
kan ha varit resultatet av den férebyggande behandling som de hade fitt.
Man skall komma ihag att Framingham ir hjirtat i kolesterollandet USA.
Det var hir det hela bérjade och det ir forskarna vid Framingham som
har gite 1 spetsen for korstiget mot kolesterolet. Man kan dirfor vara
ganska siker pd att deltagarna hade dgnats all tinkbar uppmirksamhet
inklusive kostrdd och ditidens kolesterolsinkande medicin. Min miss-
tanke styrks av en senare analys som visade att den totala dodligheten
okade hos dem som fick den behandling man gav innan statinerna kom
ut pa marknaden.

Nistan ingen har hort talas om detta alarmerande resultat. Forklar-
ingen ir att det aldrig nimns i den medicinska litteraturen, eller 4n virre,
att 30-drsstudien pastds ha gett det rakt motsatta resultatet. Lis till exem-
pel vad som stir i The Cholesterol Facts, som ir skrivet av ledande fors-
kare i AHA, American Heart Association och pa det fina forskningsinsti-
tutet NHLBI: ”Resultatet frin Framingham visar att for varje procent
som kolesterolet gir ned minskar risken for hjirtinfarkt med 2 procent.”

Den skeptiska ldsaren tror kanske att dessa respekterade forskare cite-
rar en annan rapport frin Framingham. Hir har man nimligen produce-
rat hundratals rapporter genom dren och det 4r inte helt ldtt act hélla reda
pad dem eftersom manga ir till forvixling lika varandra. Men det dr 30-
drsrapporten som citeras. Och detta 4r ldngt ifrdn det enda missvisande
citatet i kolesterollitteraturen. Jag har redan nimnt nigra tidigare och det
kommer ménga fler.

Men Framinghamforskarna dé, gjorde de inte ndgot for att sprida sina
sensationella resultat?

Svaret dr nej. Tva dr senare publicerade samma forfattare en ny rap-
port, som ocksd den beskrev 30-drsresultaten. Men nu stod dir ndgot
helt annat. Utan att nimna den tidigare rapporten skrev de foljande:
"Den allra viktigaste upptickten ir att kolesterolet framstar som en risk-
faktor for gamla minniskor.”™

Ar det sa mirkligt att skeppet fortsitter utan att vare sig besittning el-
ler passagerare reagerar? De fi som har lagt mirke dll att den flytande
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likkistan haller pd att kantra, lugnas av kaptenen med att den bara har
stott pd ett isberg.

En regel med manga undantag

Kolesterolkampanjens anhingare anser att det finns en risk med koleste-
rolet pd alla nivier. Den som har ett kolesterol pa sex lever farligare 4n
med ett virde pd fem, och fem ir naturligtvis virre 4n fyra. Denna upp-
fattning har likemedelsindustrin, som finansierar merparten av alla koles-
terolforskning virlden runt, ingenting emot. Alla behdver behandling.

Men si ir det naturligtvis inte. I de flesta undersékningar finns det ett
troskelvirde. Under detta finns det inget samband mellan kolesterolet
och infarktrisken. I de flesta studier dr det endast de som har ett koleste-
rol pa 6-7 eller hogre som l6per en 6kad risk.

Det innebir emellertid inte att det 4r det héga kolesterolet som ir
sjalva orsaken. Det finns mycket som med all tydlighet visar detta. Nis-
tan alla undersokningar har som nimnt visat att ett hogt kolesterol inte
ir en riskfaktor for kvinnor,” ett faktum som det inte slosas minga ord pa
i de rapporter som skrivs av kampanjens anhingare. I nigra studier ir det
precis tvirt om. Franska forskare har till exempel funnit att dldre kvinnor
med ett hogt kolesterol lever lingst; dodligheten var mer 4n fem ginger
hogre hos kvinnor med ett ldgt kolesterolvirde. Och sidana observatio-
ner finns det gott om.

Det 4r ocksd underligt att ett hogt kolesterol ir farligt for amerikanska
min, men inte for kanadensiska. Det visade en undersékning frain Que-
bec."” Forskarna foljde nistan 5000 friska yngre och medelilders min i
tolv ar utan att kunna iaktta ndgon skillnad, och ansdg dirfor att effekten
blir synlig forst efter dnnu lingre tid. De hade uppenbarligen inte ldst 30-
drsrapporten frin Framingham.

Inte heller 4r det farligt att ha ett hogt kolesterol om man redan har
haft en hjirtinfarkt. Det upptickte man i en undersokning i Toronto och
minga andra har kommit fram till samma resultat.”

P4 Karolinska sjukhuset i Stockholm, Sveriges finaste universitets-
sjukhus, fann Dr. Lars-Ake Carlsson och hans medarbetare att risken for
att do i hjirtinfarkt var storre hos min med de hogsta kolesterolvirdena.”
Skillnaden var dock betydligt mindre in i MRFIT innan man hade ute-
slutit rékarna. Men om man inkluderade dodsfall orsakade av alla hjirt-
och kirlsjukdomar var det inte lingre nigon skillnad mellan ett hogt och
ett lagt kolesterolvirde. Forskarna fann dock ingen anledning till att sitta
det minsta lilla frigetecken for kolesterolhypotesen.
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Och det finns fler undantag. Hjirtinfarke 4r till exempel ofta fore-
kommande hos Maorifolket i Nya Zeeland, men risken ir densamma
oavsett om kolesterolet ir hogt eller ligt."

Och listan med undantag kan goras ling. Minst 14 undersékningar
har visat att ett hogt kolesterol inte dr en riskfaktor fér patienter med
diabetes.” Det ir inte heller en riskfaktor for patienter med nedsatt eller
obefintlig njurfunktion” och inte heller for minniskor med familjir hy-
perkolesterolemi.

Hir kommer nog ldsaren att protestera. Dessa minniskor har ju virl-
dens hogsta kolesterolvirden och l6per en mycket hogre risk f6r att do i
unga ar av hjirtinfarkt. Hur kan jag pastd att kolesterolet inte ir en risk-
faktor?

Vad jag menar ir att minniskor med familjir hyperkolesterolemi som
har ett lite forhoje kolesterol 16per samma risk som de som har virden
som ir 2-3 ganger hogre dn normalt. Det har dtskilliga forskare konstate-
rat.” Denna uppseendevickande observation ir det fi som kinner till,
trots att den fullstindigt pulvriserar ett av kolesterolkampanjens bista
argument. Vad det visar 4r nimligen f6ljande. Visst har mianniskor med
familjir hyperkolesterolemi de hogsta kolesterolvirdena av alla, och visst
dor forhillandevis fler av hjirtinfarke i ung &lder 4n andra, men detta kan
omdjligt bero pd det hoga kolesterolet. Detta uppseendevickande faktum
dterkommer jag till i Myt 6.

Och det finns mer att forundra sig 6ver. Ett hogt kolesterol ir farligt
eftersom det bidrar till 4derforkalkningen, sigs det. Hur férklarar man d&
att det inte ir en riskfaktor for andra dderférkalkningssjukdomar som till
exempel stroke eller kallbrand? Aven detta har visats i minga studier.™ "

I Ryssland ir bdde ett lagt och ett hogt kolesterol en riskfaktor for
hjirtinfarkt. Detta konstaterades i ett rysk-amerikanskt forskningspro-
jeke.

Hos ildre minniskor kan det ocksé vara bittre att ha ett hoge koleste-
rolvirde. De forsta som konstaterade detta var Harlan Krumholz och
hans medarbetare vid Yale University, alltsi inga amatorforskare.” De
foljde 997 ildre minniskor under fyra &r. Under den perioden var det
dubbelt s& minga av dem som hade det ligsta kolesterolvirdena som dog
av hjirtinfarke 4n av dem med de hogsta virdena. Och manga andra har
kommit fram till samma resultat. Mer om detta lingre fram.

Kolesterol ir alltsd farligt for amerikanska min, men inte for kana-
densiska, inte for stockholmare och inte heller f6r kvinnor. Det ir farligt
for friska minniskor, men inte for minniskor med hjirtsjukdom, diabe-
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tes, kallbrand eller allvarlig njursjukdom. Och bland minniskor med
familjar hyperkolesterolemi ar det lika farligt for dem vars kolesterolvir-
den bara dr martdigt f6rh6jda som f6r dem vars virden ir extremt hoga.
Och kolesterol ir farligt for unga minniskor i trettiodrsaldern (i varje fall
for dem som roker), men inte fér dem som ir over 48, diremot ir det
nyttigt f6r minniskor som har passerat pensionsaldern.

Alla dessa avvikelser kan bara betyda en sak, nimligen att det omojligt
kan vara ett hogt kolesterol som orsakar dderférkalkning och hjirtinfarke.

Varfor kolesterolet varierar

Nir det brinner ser man minga brandmin; ju storre brand desto fler.
Alltsa dr det brandkéren som har satt eld p& huset!

S& kan man naturligtvis inte argumentera. Men det ir just det de fles-
ta gor nir de beskyller kolesterolet for att vara orsaken till hjirtinfarke
bara for att det finns lite mer av det i blodet hos nigra av dem som far
hjirtinfarke. Det finns ménga andra forklaringar till att kolesterolet ér en
riskfaktor hos unga min.

Forst har vi det som kallas f6r familjir hyperkolesterolemi. Det ir en
arftlig iamnesomsittningssjukdom, dir birarna har betydligt hogre koles-
terol 4n andra och dir manga dor i ung alder av hjirtinfarke. Det dr en
utbredd uppfattning att det 4r det hoga kolesterolet som ir orsaken, men
som jag redan har nimnt finns det mycket som tyder pé att det ir ndgot
helt annat. Vad det ir skall jag beritta om i Myt 6.

Forklaringen till att hogt kolesterol 4r vanligt hos unga som fér hjirt-
infarke kan alltsd vara att det bland unga min finns forhéllandevis fler
som har familjir hyperkolesterolemi in bland ildre. Men dodligheten
hos dessa minniskor dr bara forhjd i ungdomen. Efter femtiodrsildern
lever minniskor med familjir hyperkolesterolemi lika linge som andra
femtiodringar.”

Rokare har i genomsnitt lite hogre kolesterol 4n icke-rékare, och pro-
centandelen som roker ir storre hos infarktpatienter 4n hos friska. Rok-
ning kan alltsd tinkas oka risken for hjirtinfarke, men inte nédvindigtvis
for att det fir kolesterolet att stiga.”

Overviktiga minniskor har i genomsnitt lite hogre kolesterol in min-
niskor med normal vikt och om de gir ner i vikt minskar kolesterolet
nigot.”

Forhojt blodtryck idr ofta forknippat med hogre kolesterol; man har
till exempel funnit att en tredjedel av dem vars kolesterol 4r éver 6,7
ocksd har hogt blodtryck, medan detta bara ir fallet hos 15-20 % av dem
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vars kolesterol 4r under 5,7. Att ha hogt blodtryck ir en riskfaktor for
hjirtinfarkt. Frigan ir alltsd, om orsaken ir det férhojda blodtrycket, det
hogre kolesterolet eller ndgon tredje faktor som fir bide kolesterolet och
blodtrycket att stiga, och som samtidigt 6kar risken for hjirtinfarke, till
exempel stress.”

Den stérsta 6kningen av kolesterolet ser man nimligen efter psykisk
stress. Att skriva en tentamen, att gora ett blodprov, att bli opererad eller
att mista en nira vin eller anhérig kan fi kolesterolet att stiga med upp
till 50 % p4 kort tid.*

Sambandet mellan stress och hjirtinfarke 4r vilkint, men det behover
inte bero pd kolesteroleffekten. Stress kan till exempel resultera i dnd-
ringar av hormonbalansen och bland annat péverka blodkirlens funk-
tion. Att kolesterolet ir lite hégre hos mianniskor som fir hjirtinfarke kan
alltsd forklaras med att de dr mer stressade dn andra, och att kolesterolet
stiger kan bero pd att kroppen behover mer kolesterol till sin produktion
av stresshormoner. Minga hormoner syntetiseras nimligen genom att de
hormonproducerande cellerna dndrar lite pd kolesterolmolekylen.

Det finns sikert fler forklaringar till atc kolesterolet 4r nigot hogre
hos infarktpatienter. Men kolesterolhypotesens anhingare har endast en
forklaring och nimner aldrig méjligheten att det hoga kolesterolet ir
nagot sekundirt.

Se bara pa Finland och Japan

Ett av de vanligaste argumenten f6r kolesterolhypotesen ir att i linder
dir det genomsnittliga kolesterolet dr hégt dor minniskor oftare av hjirt-
infarke 4n i linder dir kolesterolet ir lagt. Ancel Keys var den forste som
anvinde sig av detta argument. Det star fullstindigt klart att det finns ett
samband, skrev han i rapporten om Seven Countries och illustrerade sina
ord med ett diagram.

Det framgir inte av rapporten vilka siffror som har anvints tll atc
skapa diagrammet, men man kan istillet skapa ett sjilv med hjilp av
siffrorna i artikelns tabeller. Jag har hir valt antalet déda i hjirtinfarke i
de olika omradena i forhéllande till kolesterolet (figur 3B). (Mirkligt nog
finns inte detta viktiga diagram i Keys artikel, som annars vimlar av mer
eller mindre relevanta illustrationer och tabeller).

Om kolesterolhypotesen hade varit korrekt borde antalet dédsfall i
hjirtsjukdom naturligtvis vara lagt i omrdden dir kolesterolet 4r ligt och
storre i omrdden dir det dr hogt. Men som diagrammet visar var detta
langt ifrdn fallet. Lagg till exempel mirke till att de omréden dir dodsfall
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i infarkt var mindre vanliga (firre 4n 100 per 100 000), hittade man det
ldgsta och det nist hogsta genomsnittliga kolesterolet.

Infarktdod och kolesterolvirden f6ljs alltsd inte &t, vilket framgdr
dnnu tydligare nir man tittar pd varje land for sig. Trots likartat koleste-
rol var hjirtdédligheten i Crevalcore i Italien tvd och en halv ginger hog-
re in i Montegiorgio, i Slavonien var den tre ginger hégre 4n i Dalmati-
en, i Karelen var den fem ginger hogre 4n i Abo och pi den grekiska 6n
Korfu var den sju ginger hogre 4n pa Kreta.

Men Keys drog i sin artikel slutsatsen att det enda som kunde forklara
varfor dodligheten var si olika i de sexton omridena var matens innehall
av mittat fett och mingden kolesterol i blodet. Och Seven Countries
nimndes ging pd ging, till och med av nobelpristagarna Brown och
Goldstein,” som bevis pi kolesterolhypotesen: ”Se bara pi Japan och
Finland!”

Titta hellre en ging till pd diagrammet.

Det idr nistan s att man kan grata. I sin iver att bevisa sin haltande
hypotes 6versdg Keys ett av de mest intressanta och lovande spéren i
infarktforskningen. Jag ir 6vertygad om att minga lisare redan har stillt
sig den friga som Keys hade chansen att besvara for méanga ar sedan.

Om det fortfarande 4r mdjligt att besvara den ir osikert; mycket kan
ha forindrats under tiden. Men vad var det alltsi som gjorde att risken
for ate do i hjirtinfarke var sju ginger hogre pa Korfu 4n pa Kreta, trots
att alla kinda riskfaktorer, inklusive kolesterolet, inte skilde sig mirkbart
frin varandra? Om Keys och hans medarbetare hade koncentrerat sina
resurser till dessa atta omraden och frigat, granskat, observerat, lagt ni-
san i blot, stoppat fingrarna i jorden och vint pd varenda sten hade de
kanske hittat ndgot intressant.

Detta ir det sorgligaste i historien om kolesterolet. Intressanta sido-
spér utforskas inte, observationer som inte passar observatdrerna ignore-
ras eller forvanskas s att alla mojligheter till nya upptickeer forsummas.

Eller hade Keys bara otur? Kanske studerade han for fi linder? Eller
kanske var hans data f6r otillférlitliga? Ett samband kan vara s svagt att
man mdste géra minga observationer for att avsloja det. Kanske kommer
sanningen fram om man studerar tjugosju linder i stillet f6r sju. Det ir
det ndgon som har gjort.
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Figur 3B. Fem dars infarkedédlighet och medelvirdet pd kolesterol i de 16
kohorter i Seven Countries. Kohorterna som ir sammanbundna med linjer
ligger i samma land. Figuren ir konstruerats med ledning av siffror himtade ur
tabellerna i Ancel Keys’ artikel (Keys A. Circulation 41, suppl 1, 1-211, 1970).
Tva av kolesterolvirdena fanns inte med i artikeln, men 4r himtade ur Keys A.
Seven Countries. Harvard University Press 1980. Observera de stora skillnader i
infarktdédlighet trots likartad kolesterol inom samma land.

MONICA

For att kartldgga hjirt-kirlsjukdomarnas riskfaktorer jorden runt startade
WHO for nagra dr sedan ett gigantiskt projekt kallat MONICA (Moni-
toring of Trends and Determinants in Cardiovascular Diseases) som
omfattade 113 grupper av vetenskapsmin i 27 linder i Nordamerika,
Europa, Asien och Australien.” Det finns upplysningar om blodets koles-
terolvirden och dédligheten i hjirtinfarke frin manga linder, men resul-
taten har analyserats bristfilligt. Med hyjilp av siffrorna kan man emeller-
tid sjilv skapa diagram.

Likheterna med diagrammet frin Seven Countries (figur 3B) ir inte
alldeles pafallande, men det finns ndgra. Exempelvis dr den hogsta hjirt-
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Figur 3C. Sambandet mellan blodkolesterol och hjirtdédlighet enligt data
frin MONICA-projektet. Notera de stora skillnaderna i hjirtdsdlighet vid

likartade blodkolesterolnivier. Data fran referens 28.

dédligheten vid samma kolesterol fem ginger storre 4n den ldgsta. I
Nordkarelen var det genomsnittliga kolesterolet silunda 6,3 och infarke-
dédligheten 493 (per 100 000 invénare och &r). I Fribourg i Schweiz var
kolesterolet ocksé 6,3, men infarktdédligheten var bara 102.

I samtliga franska omraden var dédligheten lag och kolesterolet hogt
och man talar dirfér om ”den franska paradoxen”. Négra tror att frans-
minnens strre konsumtion av olivolja i stillet for smor forklarar pa-
radoxen, andra menar att det 4r vinet som skyddar hjirtat mot det hoga
kolesterolet.

Men detta ir inte nigon paradox. For att kunna anvinda ordet para-
dox mdste man nimligen kriva att alla andra observationer stimmer
overens med kolesterolhypotesen, men det gor de inte, vilket klart fram-
gir av diagrammet. De franska observationerna avviker mest frin det
man hade férvintat, men det finns manga som ir nistan lika avvikande.
Den som har studerat forhillandet mellan blodets kolesterolinnehall och
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hjirt- och kirlsjukdomar utan férutfattade meningar skulle inte heller
kalla diagrammet for en paradox. Eftersom det inte finns ndgot samband
i andra typer av studier heller, ser diagrammet ut precis som man kunde
forvinta sig.

De som hivdar kolesterolets betydelse kommer nog att peka pa det
faktum att i alla linder dir kolesterolet dr mycket ldgt 4r hjirtinfarke
mindre vanligt 4n i andra linder. For att avligsna varje misstanke om att
det beror pa det liga kolesterolet ska jag som exempel visa att den ja-
panska immuniteten mot infarkter inte beror pa japanernas liga koleste-
rolvirden utan mdste ha en helt annan orsak.

Hamburgare och hjartinfarkt

I Japan ir kolesterolet betydligt ligre dn till exempel i USA och dédlighe-
ten i hjirtinfarke dr mycket ligre. Det har man vetat i ménga ar och det
sdg vi ocksd i1 Seven Countries. Ancel Keys visste ocksé att japanska emi-
granter i USA hade mycket hogre kolesterol och att deras risk for att do i
hjirtinfarkt var nistan lika stor som amerikanernas.”

Keys var 6vertygad om att skillnaden berodde p& maten, som i Japan
ar mager medan den i USA ir rik pd animaliske fett. Vad Keys inte nim-
ner i sina artiklar r att i Japan dor manga fler av slaganfall an 1 USA, att
dédligheten i stroke minskade betydligt efter emigrationen och att den
totala dodligheten minskade innu mer.”

Som tidigare nimnts 4r det dyrt att ticka sitt energibehov med ani-
maliske fett, och en hég konsumtion dr ddrfér nigot man mest ser i rika
linder. Att ticka sitt kaloribehov med kolhydrater och vegetabiliske fett
ir billigare och dominerar dirfor i fattiga linder. D& undersskningen
som jag ska beritta om genomf6rdes i mitten av forra drhundradet, till-
hérde Japan fortfarande den sistnimnda kategorin.

Emigranter fran fattiga linder utsitts f6r manga andra nya foreteelser
dn den feta maten. Det finns atskilligt i vistvirldens miljo och livsstil
som kan tinkas vara onyttigt for hjirta och blodkirl, forst och frimst en
okande mekanisering av livet och ett 6kat tempo med allt vad det inne-
bir av stress och minskad fysisk aktivitet.

Den engelska epidemiologen Michael Marmot, som pa den tiden ar-
betade vid Berkeleyuniversitetet i Kalifornien, har skinkt oss en intres-
sant inblick i samspelet mellan sociala faktorer, mat- och levnadsvanor
och blodets kolesterol. Marmot kunde visa att det inte var maten som
fick kolesterolet att stiga hos de japanska emigranterna och att det inte
heller var kolesterolet som var forklaringen till att fler fick hjirtinfarke.
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Han upptickte att om japanerna holl fast vid sina kulturella traditioner
var de skyddade mot hjirtinfarke trots att deras kolesterol steg till samma
nivd som hos de japaner som anammade den amerikanska livsstilen och
som fick hjirtinfarke lika ofta som amerikanerna.

Och det var inte den amerikanska maten som orsakade skillnaden, ef-
tersom dddligheten hos de japaner som héll fast vid sina traditioner men
foredrog den feta amerikanska maten endast var hilften si stor som dod-
ligheten hos de japaner som anammade den amerikanska livsstilen men
foredrog den magra japanska maten.”

Det finns alltsd ndgot i den japanska livsstilen som skyddar mot hjirt-
infarkt och det ir inte maten. Marmot sjilv tror att det dr japanernas
gruppkinsla och sociala stabilitet som forebygger stress, och stress, menar
han, ir en viktig orsak till infarkt. De japanska traditionerna kontrasterar
mot amerikanernas konkurrensmentalitet, stora sociala och geografiska
rorlighet och deras stindiga strivan efter makt och ekonomisk framgéng.

Det ir fi som kidnner till MONICA-projektets eller Marmots 6ver-
raskande resultat, eller ndgra av de andra avvikande resultaten som jag
har nimnt. Forklaringen ir att de antingen fortigs eller felciteras. Hir
kommer ett par exempel pd den sistnimnda varianten.

1979 hélls en internationell konferens arrangerad av American Health
Foundation med malet att hitta "den optimala kolesterolnivin”. Det var
den inledande manévern till nista steg, att sinka kolesterolet hos de
olyckliga vars virden var for hoga.

I rapporten frin konferensen™ finns en utforlig redogérelse for nigra
av Marmots resultat. I en stor tabell kan man se vad japanerna &t, deras
kolesterol, hur minga som détt i hjirtinfarke och si vidare. Men Mar-
mots revolutionerande observation och budskap fortegs och det finns
inte heller ett ord om emigrationens positiva effekter pd den totala déd-
ligheten eller pd det minskade antalet slaganfall hos emigranterna.

Och i en stor dversiktsartikel frin 1984 forfattad av William Kannel,
chefen fo6r Framinghamprojektet hette det bland annat: "Det finns ett
nira samband mellan kolesterolet och hjirtinfarkternas antal i olika lin-
der”, och hir hinvisar Kannel till Seven Countries, men utan att beritta
om Korfu och Kreta eller de 6vriga kontroversiella observationerna.

Docent Lars Wilhelmsen i Goteborg, en av kolesterolhypotesens ivri-
gaste anhingare i Sverige och en av medarbetarna i MONICA-projektet,
publicerade 1985 ett diagram i Likartidningen som skulle illustrera det
pastddda sambandet mellan kolesterolet och infarkedddligheten i olika
linder. Diagrammet har sedan dess anvinds flitigt av hilsovirdsmyndig-
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Figur 3 D. Ett av de argument som anvints i Sverige for att genom-
fora kolesterolkampanjen. Figuren skall visa att hjirtdédligheten ir
hég i linder dir kolesterolet dr hégt och tvirtom.

Killa: Wilhelmsen L, Svirdsudd K. Likartidn. 84, 1435-1436, 1987.

heterna i Sverige nir de har rikrat sig till likarna och befolkningen (Figur
3D).

Diagrammet visar helt korreke att kolesterolet dr hogt och hjirtinfarke
vanligt i Finland, att det dr precis tvirtom i Japan och att Sverige ligger
mittemellan.

Jimfor nu Dr. Wilhelmsens diagram med figur 3C. Bigge diagram-
men ir konstruerade pd samma sitt, men genom att ignorera de flesta
observationer lyckades Wilhelmsen ge ldsaren ett helt felaktigt intryck.

Jag tror inte att han har skapat detta diagram f6r att lura oss. Det ir
troligare ett onsketinkande parat med en iver att upplysa virlden om det
farliga kolesterolet som har fitt honom att férenkla sitt budskap. Det ir
ocksd ldtt att mista sin kritiska sans nidr man tillhér ett virldsomspin-
nande brodraskap av miktiga forskare med obegrinsade ekonomiska
resurser. Nir s manga betydande vetenskapsmin siger att det stimmer
s4 maste det vil vara sant.
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Annu en myt: Bra och daligt kolesterol

Kolesterol ir ett mirkligt amne. Det kallas ofta for ett fett, men den kor-
rekta kemiska beteckningen ir en alkohol. Kolesterol har emellertid helt
andra egenskaper dn alkohol. Dess talrika kol- och viteatomer ir sam-
mansatta i ett komplicerat tredimensionellt nitverk som gor att det 4r
olosligt 1 vatten och dirmed ocksd i blod. Denna egenskap ir till stor
nytta for alla diggdjur inklusive minniskan. Genom att bygga koleste-
rolmolekyler in i cellviggarna blir cellerna vattentita och ogenomtringli-
ga for salter och andra vattenlésliga amnen. Nu kan cellen sjilv bestim-
ma vad som ska ut och vad som ska in och pé det viset kan den reglera
sin inre miljo ostord av blodets sammansittning. Att celler 4r vattentita
ar sirskilt viktigt for nerver och nerveeller, och den hégsta koncentratio-
nen av kolesterol hittar vi ocksd i hjirnan och andra delar av nervsyste-
met.

Eftersom kolesterol ir oldsligt i blod transporteras det inuti nigra sfi-
riskt formade molekylpartiklar som kallas lipoproteiner. De ir littlosliga i
vatten eftersom deras utsida huvudsakligen bestar av vattenlosliga prote-
inmolekyler. Insidan dr diremot ticke av lipider och hir finns det plats
for vattenoldsliga molekyler som till exempel kolesterol. Som en ubét
transporterar lipoproteinerna kolesterolet frin det ena stillet i kroppen
till det andra.

Lipoproteinerna har olika beteckningar beroende pa deras densitet.
De mest kinda ir HDL (high density lipoprotein = det tunga lipoprotei-
net) och LDL (low density lipoprotein = det litta lipoproteinet).

Den viktigaste uppgiften f6r HDL ir att transportera kolesterol frin
kroppens periferi in till levern. Hir anvinds kolesterolet antingen i pro-
duktionen av gallsyra som utséndras via gallan, eller ombildas till andra
molekyler, till exempel kons- eller stresshormon.

LDL transporterar framférallt kolesterol i den motsatta riktningen
frin levern dir det mesta av det kolesterol vi behver produceras, ut till
resten av kroppens celler. Nir cellerna behdver mer kolesterol 4n de sjilva
kan producera, signalerar de efter LDL-ubdtarna med en si kallad recep-
tor som sitter utanpd cellen. P4 LDL-ubdten sitter en speciell molekyl,
apoproteinet, som passar till receptorn pé cellens utsida som nyckeln i ett
las. Med apoproteinet 6ppnar LDL dérren in till cellen och nu kan koles-
terolmolekylerna tdmmas i cellens inre. Mellan 60 och 80 procent av
blodets kolesterol transporteras av LDL och kallas f6r det "déliga” koles-
terolet, medan 15-20 procent transporteras av HDL och kallas for det
”goda” kolesterolet. En liten del transporteras av andra lipoproteiner.
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Lisaren undrar sikert varfor ett naturligt amne i vért blod med livs-
viktiga funktioner, kallas f6r daligt nir det transporteras den ena vigen
och bra nir det ror sig i motsatt riktning. Forklaringen dr att ett fital av
de minniskor som senare i livet far hjirtinfarkt har en nigot hogre niva
av det daliga” LDL-kolesterolet och en ligre nivd av det "goda” koleste-
rolet 4n andra. Man siger ocksi att ju mindre kvoten 4r mellan HDL och
LDL, desto storre ir risken for hjirtinfarkt. Den som har ldst allt det
foregdende kommer sikert, och med ritta, invinda att en riskfaktor for
en sjukdom inte nodvindigtvis ir sjilva orsaken. Samma faktorer som
okar risken for hjirtinfarke och samtidigt héjer kolesterolet har ocksé
visat sig minska kvoten mellan det goda och det déliga kolesterolet.

Vad &r bra och vad ar déligte

Minniskor som viger f6r mycket och gir ner i vike fir ocksa ett ndgot
ligre kolesterol. Det framgick av 70 undersokningar av sambandet mel-
lan kroppsvikt och kolesterol. Emellertid var det bara LDL som gick ner,
medan HDL steg en smula.”

Denna férindring av forhdllandet mellan HDL och LDL sigs vara
nyttig, eller uttryckt pa ett annat vis, en liten del av det kolesterol som
tidigare var daligt forvandlas efter viktminskningen till ndgot gott efter-
som minniskor som har for litet av det goda och f6r mycket av det diliga
har visat sig [6pa en storre risk att £ hjirtinfarkt. Men 4r det f6rindring-
en av forhillandet mellan HDL och LDL som ir gynnsam eller 4r det
viktnedgingen? Eller kan det vara bristen pa fysisk aktivitet? Rér man for
litet pd sig gdr man ldttare upp i vikt, och den som viger riktigt mycket
foredrar ocksa att sitta hemma framfor tv:n. Det ir inte alldeles lite att
rikna ut vad det egentligen 4r som i4r nyttigt eller skadligt. Att det skulle
vara ett felaktigt férhallande mellan HDL och LDL verkar inte sirskilt
troligt i jimforelse med de andra faktorerna.

Rokning 6kar ocksd kvoten mellan LDL och HDL och ir ocksd en
riskfaktor for hjirtinfarke.” Ar det det forindrade forhillandet mellan
LDL och HDL som ir skadligt eller dr det rokningen?

Motion minskar LDL och 6kar HDL: man har till exempel sett att
langdistansldpare i genomsnitt har ett HDL som ir cirka 40 % hogre dn
hos otrinade personer. Ménga undersokningar har visat att motion
minskar risken for hjirtinfarke och att ett stillasittande liv 6kar risken.”*
Forklaringen dr troligen den att hjirtats kransartirer hos en viltrinad
person inte tipps till s& litt eftersom de liksom hos massajerna anpassar
sig till att kunna transportera stérre mingder blod till hjirtat pd kort tid.
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Artidrerna i ett hjirta som aldrig utsitts for belastning krymper diremot
och kan dirfor tinkas vara mer sirbara vid ett angrepp pad endotelet,
cellskiktet pa insidan av artirerna. Ar det alltsd den regelbundna trining-
en som forebygger hjirtinfarke eller dr det ett "gynnsammare” forhallande
mellan LDL och HDL?

Ett ogynnsamt forhéllande mellan de tva ses ocksa oftare hos minni-
skor med forhajt blodtryck.” Blodtrycket stiger nir det sympatiska nerv-
systemet stimuleras. Det 4r adrenalinet som far blodkirlen att dras sam-
man och hjirtat att sla snabbare. Detta intriffar till exempel nir man blir
stressad, och stress 4r ocksd en riskfaktor f6r hjirtinfarke. Frigan ir alltsd
om det ir effekterna av adrenalinet, det ogynnsamma férhallandet mellan
LDL och HDL eller ndgot helt annat férknippat med stress som frimjar
utvecklingen av en hjirtinfarke.

Univariat eller multivariat

Det ir alltsa inte s Litt att veta vad som ir bra och vad som ir diligt. Ar
det oférdelaktigt att vara tjock, att roka, att vara inaktiv, att ha ett hogt
blodtryck och att vara stressad, eller dr det oférdelaktigt att ha for mycket
av det "diliga” eller for litet av det "goda” kolesterolet? Ar det bra att vara
nagorlunda smal, att vara icke-rokare, att motionera, att ha ett normalt
blodtryck och att vara harmonisk, eller 4r det bra att ha mycket av det
”goda” kolesterolet?

Risken att fi hjdrtinfarke f6r den som har ett hogt LDL pastds vara
stérre dn normalt, men det 4r den ocksd f6r den som réker, dr overviktig,
inaktiv eller stressad, och f6r den som har ett hogt blodtryck och da dessa
minniskor ofta har ett f6rhéjt LDL ir det alltsd omojligt att veta om det
beror pd de nimnda riskfaktorerna eller om det beror pa det litt f6rhojda
LDL.

Ett uttalande om risken med ett hégt LDL som inte tar hinsyn till
andra faktorer kallas f6r en univariat analys och ir naturligtvis helt me-
ningslost. For att bevisa att ett hogt LDL ir en sjilvstindig riskfaktor
miste vi friga oss om en person som roker, dr inaktiv, dverviktig, stres-
sad, har forhojt blodtryck och ett hogt LDL I6per en storre risk for att do
i hjartinfarkt 4dn en person som roéker, dr inaktiv, 6verviktig, stressad, har
forhojt blodtryck och ett normalt eller lagt LDL.

Det kan man berikna med komplicerade statistiska formler i en si
kallad multivariat analys. Nir det giller formigan hos en multivariat
analys av LDL-kolesterolet att spd om framtiden, till exempel om den har
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tagit med kroppsvikten i berikningarna, siger man att analysen ir “kor-
rigerad for kroppsvikt”.

Ett problem med berikningar av denna typ ir det stora antal riskfak-
torer som finns. Hur kan vi veta om man har tagit med alla i berikning-
arna och finns det nigra riskfaktorer som vi dnnu inte kinner tll och
som kanske ir viktigare 4n alla de andra tillsammans? Ett annat problem
dr att de data som genereras 4r nistan omojliga att tolka, dven for erfarna
forskare. Vid virderingen av riskfaktorer som till exempel HDL och
LDL, har det i manga ar varit populirt att stré omkring sig svartolkade
koefficienter och p-virden, abstrakta begrepp som relativ risk, standardi-
serade logistiska regressionskoefficienter eller det som pé engelska kallas
”the pooled hazard rate ratio”.

Det hor till undantagen att forfattarna visar sina originaldata eller
enkla genomsnittsvirden. I stillet for att vara ett hjilpmedel i vetenska-
pen fir man intrycket av att statistiken anvinds f6r att imponera p3 lisa-
ren och till att délja det faktum att de skillnader man har funnit ir
mycket sma och helt saknar praktisk betydelse. Det ir till exempel ytterst
ovanligt att forskarna visar sina observationer i ett punktdiagram, kanske
for att diagram bist av allt kan visa hur svaga sambanden dr. Har man
tillrickligt manga observationer kan dven ett samband som i ett diagram
ser ut som en hagelsvirm visa sig vara statistiske signifikant.

Lét oss emellertid titta pd nigra av resultaten.

Det "goda”

Det finns ett i det nirmaste odndligt antal studier dir man har undersoke
de olika kolesterolfraktionernas férmaga att prognostisera risken for bade
det ena och det andra. Det ir ett enkelt sitt ate forstirka sina forsk-
ningsmeriter och kriver endast minimal fantasi och intelligens. Med en
dator, ett statistikprogram och med tillging till data frin ett tillrickligt
stort antal individer kan man producera vetenskapliga artiklar i en strid
strom utan att forflytea sig sdrskilt lingt frin skrivbordet. Hir kommer
jag bara att nimna ett par av de stdrsta och bista undersékningarna.

1986 publicerade den engelska statistikprofessorn Stuart Pocock och
hans medarbetare en undersskning av mer in 7000 medelalders min i 24
engelska stider.” Vid studiens start underscktes deltagarna frin topp till
t4, bland annat utférdes en detaljerad analys av blodets innehdll av koles-
terol. Fyra ar senare hade 193 av minnen détt i hjirtinfarke. Som i de
flesta andra studier var deras HDL nigot ldgre in normalt. Skillnaden var
dock inte mer dn sex procent, men eftersom si manga hade undersokes
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var skillnaden vad man kallar statistiskt signifikant, det vill siga den var
med all sannolikhet inte endast ett resultat av tillfilligheter.

Men detta var en sd kallad univariat analys och den lilla skillnaden i
HDL kunde dirfor lika girna bero pd manga andra saker, till exempel
nigot av det jag nimnde i det foregiende avsnittet. En multivariat analys
som korrigerade for alder, blodtryck, kroppsvikt och rékvanor minskade
skillnaden till endast tvd procent. Att skillnaden i stort sett forsvann efter
denna korrigering innebir alltsd att infarktpatienterna hade haft ett ligre
HDL eftersom de antingen var ildre, vigde mer, hade hogre blodtryck
eller hade roke mer 4n andra.

De engelska forskarna jimférde sina resultat med sex andra studier
och i fem av dem var skillnaden lika obetydlig. Endast i en av studierna
var skillnaden storre, men den omfattade bara 39 personer. Professor
Pococks fornuftiga slutsats blev dérfor att ett ligt HDL inte 4r farligt i sig
och inte ens ir en sjilvstindig riskfaktor for hjirtsjukdom.

Nio amerikanska forskare frin kolesterolkampanjens Mekka, NHLBI
med David Gordon i spetsen, var oeniga med Pocock. De hade gjort en
liknande analys av fyra amerikanska studier som omfattade mer in
15 000 min och kvinnor. De ansig att de engelska forskarna inte hade
behandlat sina siffror korrekt. Genom att anvinda en annan statistisk
metod menade de att HDL med stor sikerhet kunde anvindas till att
forutse risken for hjirtinfarke.

Men i en av de fyra studierna var antalet dédliga infarkter det samma
i den forsta och den andra HDL-tertilen (deltagarna var indelade i tre
lika stora grupper, eller tertiler, efter sina kolesterolvirden). I en annan av
studierna var antalet ddda det samma i den andra och den tredje tertilen,
och i en studie var det fler déda i den tredje tertilen, alltsd bland dem
som hade mest av det "goda” kolesterolet, 4n i den andra. Och detta var
till och med en univariat analys.”

Efter korrigering for alder, rékvanor, blodtryck, kroppsvikt och LDL
blev skillnaderna mellan tertilerna dnnu mindre, ja, i tre av de fyra studi-
erna var de inte lingre statistiskt signifikanta. Dessutom hade forskarna,
som i alla andra liknande studier, inte tagit hinsyn till deltagarnas fysiska
aktivitet eller hur mycket stress de var utsatta for, ndgot som naturligtvis
ocksd idr forbundet med stora svarigheter.

Pocock och hans kolleger presenterade nu en ny analys i vilken man
anvinde samma statistiska metod som de amerikanska forskarna. Vid
denna tidpunkt hade man f6ljt deltagarna i mer in sju &r och totalt 443
hade nu fatt hjirtinfarke.”
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Denna ging noterade man en skillnad som, dven om den var ringa,
var statistiske siker efter alla korrigeringar. Den storsta skillnaden mellan
de o6verlevande och de doda var emellertid deras kolesterol, inte deras
HDL-kolesterol. Slutsatsen blev att en HDL-analys endast har ringa
betydelse. De kunde ocksi ha tillfogat att eftersom skillnaderna inte hade
korrigerats for alla kinda riskfaktorer kunde den lika girna bero pa att
patienterna hade varit mer stressade eller mer inaktiva in de andra.

Det "ddliga”
"LDL-kolesterolet dr den frimsta och mest konstanta riskfaktorn for
hjirtsjukdom, och LDL-kolesterol ir centralt och kausalt placerat i den
orsakskedja som leder till 4derférkalkning och hjirtsjukdom.” Ungefir s3
stdr det i den storsta officiella amerikanska 6versiktsartikeln “Diet and
Health”.”

En vetenskaplig oversiktsartikel ir, liksom denna bok, en analys av
vad som har undersokts och skrivits om det imne som behandlas. Over-
siktsartiklar presenterar vanligtvis inte forfattarnas egna observationer
eller experiment. Oversiktsartiklar hjilper forskare genom att bespara
dem det tidsddande arbete som krivs for att hitta och analysera de talrika
primira studierna i biblioteken eller de elektroniska databaserna. I stillet
for att citera otaliga primirstudier kan forskarna ocksd noja sig med att
hinvisa till 6versiktsartiklarna.

Men det kriver naturligtvis att Sversiktsartiklarna dr kompletta och
korrekta, att de ger en balanserad syn och att slutsatserna ir rimliga.

Oversiktsartiklar frin erkinda vetenskapliga instanser bor naturligtvis
vara av en hog standard och jag blev dirfor nyfiken péd att fi veta hur
forfattarna till Diet and Health, publicerad av det respekterade National
Institute of Health hade nitt fram till den slutsatsen, eftersom jag i mina
egna forsok att utreda vad man visste om LDL inte hade funnit ndgot
som helst beligg for detta pistiende. Faktum ir att det till dess hade
publicerats ytterst fi analyser av LDL-kolesterolets roll. Det stér till ex-
empel mycket litet nimnt om LDL i de hundratals rapporter som redan
pa den tiden hade publicerats frin Framinghamstudien, vilket 4r ytterst
mirkligt eftersom alla deltagare fick sitt LDL mitt bdde vid starten och
flera gdnger under undersokningens ging.

Diet and Health ir den officiella, mest auktoritativa 6versiktsartikeln
frain National Research Council i Washington D.C., Amerikas motsva-
righet till det statliga Medicinska forskningsradet. Jag var siker pd att
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forfattarna till detta fina dokument skulle ha svaren pa mina frigor. Vad
byggde de sina slutsatser pa?

Diet and Health baserade sina pastdenden pa fyra vetenskapliga artik-
lar.

1973 offentliggjorde Jack Medalie och hans medarbetare vid universi-
tetet i Tel Aviv en femdrig undersokning av 10 000 israeliska tjdnste-
min.” Men i den undersskningen var det sjilva kolesterolet, inte LDL-
kolesterolet, som var den viktigaste riskfaktorn.

Den andra referensen var till en rapport av forskaren Tavia Gordon
och hennes medarbetare frin Framingham,41 men den handlade frimst
om HDL-kolesterol. Dir presenterades bara det man kallar for logistiska
regressionskoefficienter (ett statistiskt begrepp som mycket fa likare kin-
ner till) for LDL, och en av slutsatserna var att "LDL-kolesterol ... ir en
underordnad riskfaktor i dessa dldersgrupper” (min och kvinnor éver 50
dr). Nagra av koefficienterna var verkligen mycket liga. For kvinnor 6ver
70 ar var den negativ, vilket innebir att kvinnor i den &ldern I6pte en
storre risk att fi en hjirtattack om deras LDL var ligt 4n om det var
hogt.

I den tredje studien, som forfattarna till Diet and Health refererade
till hade man 6verhuvudtaget inte analyserat LDL-kolesterol.”

Den fjirde referensen var till The National Cholesterol Education
Program (NCEP),” en skrift som var riktad till amerikanska likare och
hilsovirdsmyndigheter med anvisningar om hur kolesterolkampanjen
skulle genomforas i praktiken, alltsd dven detta en versiktsartikel utan
originaldata.

En av NCEP-rapportens slutsatser var att “en stor mingd epidemi-
ologiska studier visar att det finns ett direkt forhéllande mellan LDL-
kolesterol och risken f6r hjirtinfarke.” Antligen, tinkte jag, hir kommer
bevisen. Lat oss se vad det 4r for tunga bevis som man refererar till.

Det fanns tre referenser. Den forsta var till en stor 6versiktsartikel
som inte heller berérde LDL."

Den andra var till en rapport frin Honolulu Heart Study. I den drog
forfattarna slutsatsen att LDL kunde associeras till hjirtinfarkt, men inte
i samma grad som det vanliga kolesterolet.”

Den tredje var dnnu en stor oversikesartikel,” ”Optimal Resources for
Primary Prevention of Atherosclerotic Disease”, med Dr. Kannel, chefen
for Framinghamprojektet som huvudférfattare. Det enda som stod skri-
vet om LDL var foljande: “Lingtidsstudier visar att infarktrisken okar
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konstant vid en 6kning av bade kolesterolet och LDL, i varje fall fram till
sen medelélder.”

Hir var slutsatsen alltsd betydligt forsiktigare dn i Diet and Health,
men dven for detta péstdende var bevisen svaga. Rapporten refererar till
sex studier. I tv8 av dem varken analyserades eller omnimndes LDL-
kolesterolet;” i tvi rapporter associerades LDL-kolesterolet till prevalen-
sen av hjirtinfarke, vilket innebir att det handlade om 6gonblicksstudier
som inte sade nigonting om kolesterolets forméga att sia om framtida
hjirtsjukdom;™ i en rapport visade tabellerna till och med atc LDL-
kolesterolets virde som indikator for hjirtsjukdom inte var statistiske
signifikant.” Slutligen visade en av studierna att LDL-kolesterol verkligen
var en riskfaktor for hjirtsjukdom, men bara f6r min mellan 35 och 49
och for kvinnor mellan 40 och 44.”

Den "stora mingden epidemiologiska studier” kan alltsd reduceras till
en enda som visade att LDL var en riskfaktor, men bara for nigra f3 il-
dersgrupper. En rimligare slutsats av alla dessa studier 4r snarare att LDL
inte har nigon storre betydelse, det 4r inte “centralt och kausalt placerat”
och det dr inte “den frimsta och mest konstanta riskfaktorn”.

Att LDL nimns som en viktig komponent ir inte den enda felaktig-
heten i NCEP-rapporten. Detta dokument ir i sjdlva verket spickat med
falska pastienden, ndgot som jag har dokumenterat i en vetenskaplig
artikel” utan att nigon har reagerat.

Ett av de minga vilseledande pastiendena fortjdnar att kommenteras:
"Att en sinkning av LDL-kolesterolet genom diet och medicin kan
minska risken f6r hjirtsjukdom har visats i mer 4n ett dussin randomise-
rade kliniska experiment”. Detta dr hdgst missvisande, eftersom det vid
denna tidpunkt (1988) endast hade offentliggjorts fyra randomiserade
experiment som inkluderade en analys av patienternas LDL-kolesterol,”
och endast i en av dem minskade antalet hjirtsjukdomar efter en sink-
ning av kolesterolet, en minskning som inte ens var statistiske signifikant.

Varfor LDL2

Lisaren undrar sikert hur man kom fram till begreppet det “daliga”
LDL-kolesterolet. Det finns tvd officiella forklaringar. Den f6rsta dr no-
belpristagarna Goldsteins och Browns uppticke att individer med famil-
jar hyperkolesterolemi har en defekt mottagare av LDL p4 sina celler och
som en foljd av detta ett hogt kolesterol. Goldstein och Brown menade
att det var det hoga LDL som var orsaken till dderforkalkningen hos
dessa minniskor och att ett hégt LDL ocksé var foérklaringen hos resten
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av oss.”” For det andra hivdade de att man genom att fi LDL att 6ka hos
djur genom att 4ndra deras kost kunde framkalla forindringar i deras
blodkirl som man menade var detsamma som aderférkalkning,

Men férklaringarna héller inte. Om LDL-kolesterolet var djivulen
sjilv s& borde det vara bittre limpat for att forutse hjirt- och kirlsjuk-
domar in sjilva kolesterolet eftersom det senare innefattar det “goda”
HDL-kolesterolet. Och djurforsok dr naturligtvis intressanta, men de kan
inte bevisa nigot om sjukdomar hos minniskor som man tror beror pd
en felaktig kost, eftersom alla djur har utvecklat sin egen speciella imnes-
omsittning och metod att tillgodogora sig sin kost. Rovdjur klarar sig
bist pa animalisk f6da, kaniner 6verlever endast om de iter gront. Och
de observationer man gor hos minniskor med en sillsynt genetisk ab-
normitet giller inte nédvindigtvis for alla andra.

Forskarna i forsokslaboratorierna péstér séledes att deras idéer stods av
epidemiologiska studier, som 1 sjilva verket inte stéder nagot alls, och de
kliniska forskarna hivdar att deras idéer bygger pa experiment, som heller
inte bevisar ndgonting. De oskyldiga offren for detta justitiemord ir en
molekyl som ir livsviktig for alla djur, inklusive oss sjilva, alla jordens
producenter av animalisk féda, samt miljontals friska minniskor som
skrims till att dta mat de inte tycker om eller ta dyrbara mediciner med
manga allvarliga biverkningar, men som sigs minska deras "daliga” koles-
terol och dirmed ocksa férhindra att de blir dderforkalkade.

Om ldsaren tror att hogt kolesterol leder till dderférkalkning gor han
eller hon bist i att fortsitta med nista kapitel.



