Jag ska prata om riskfaktorer och det metabola syndromet. Eftersom det dr olika @amnen har
jag delat upp det i 2 halvor. Vi borjar med riskfaktorer. Man kan fundera pa vad dr normalt
med dom olika saker vi méter inom sjukvarden? Da finns det litet olika sitt att definiera vad
som dr normalt. Om vi tar t ex S-kolesterol, som &r en vanlig riskfaktor, sa kan man ju titta pa
den pa litet olika sitt. Det forsta sittet att definiera normalt brukar jag kalla for kliniska
kemisters metod. Vad man gor da, det dr att man miter kolesterolnivaer hos ett antal personer
i normalbefolkningen, ofta &r det friska blodgivare som man méter pa, och sa ritar man upp ett
sant hir histogram som jag har visat i den hér bilden. Man far ett medelvirde, och sen ldngst
till hoger i distributionen, sa kapar man dir nagonstans, antingen + 2 standarddeviationer
uppat fran medelvérdet, eller vid 95: e percentilen. Det ir litet olika hur man brukar gora,
beroende pa om det dr en normalférdelad variabel, eller om den &r skevt fordelad, och pa det
dér sitter blir det da nagra fa procent som man kallar dr onormala. I det hér fallet, med
kolesterol, de som ligger hogst upp i distributionen. Om vi fortsitter med exemplet kolesterol,
sa skulle det har sittet att definiera onormalt virde ligga nagonstans vid 8. Det var det virdet
som man hade som cut-off-nivae for att definiera normalt nir jag borjade ldsa medicin pa 70-
talet. Det andra sittet att definiera vad som &dr normalt brukar jag kalla for epidemiologernas
metod. Da tittar man inte bara pa distributionen, som kemisterna ofta gor , utan man tittar
ocksa: vad har man for risk associerad med en viss niva? I den hir bilden har vi
serumkolesterolnivaer pa X-axeln. Pa y-axeln har vi risk, i det hir fallet definierat som odds
ratio, vilket dr en slags relativ risk.

Nir det giller riskfaktorer for hjart-karlsjukdom brukar man sidga att en ordentlig riskfaktor,
(en riskfaktor att rikna med sa att séga), den ska i alla fall fordubbla risken att fa
hjértkarlsjukdom. Om vi skulle anvidnda det som definition, att vi har ett odds ratio pa 2, da
kan man (precis som jag har gjort i den hér figuren) dra ett strick inat tills man triaffar den hir
linjen med olika virden pa, och sedan ett strick rakt ner. Da kan man ldsa av vid vilken
kolesterolniva man far en fordubblad risk. Om man gor pa det viset med kolesterolnivaer, da
hamnar man pa litet drygt 5. S& det 4r vil ungefiar vad man anser idag dr den ovre grinsen for

S-kolsterol.

Sen finns det ytterligare en tredje metod, som man skulle kunna kalla evolutionsmedicinarnas
metod, som kanske ar litet mer filosofisk @n de 2 andra, men vil virt att tinka pa. Da stiller
man sig fragan: hur lag kolesterolnivaerna hos minniskorna som levde pa stenaldern? Pa den
tiden nér vi var jagare-samlar-ménniskor och inte levde med ett 6verflod av mat som manga

av oss gor hir i visterlandet. Man kan ocksa titta pa hur det ser ut hos olika djurarter, t ex



babianer och schimpanser o s v, som &r vara nirmaste kusiner sa att sdga i evolutionstridet.
Om vi tittar ldngst ner pa den hér bilden sa ser vi hur en vuxen amerikan ligger, och det hir &r
amerikanskt matt: mg/dl. Da ligger en amerikansk man i medeltal pa strax over 200, vilket
motsvarar strax under 6 mmol. Om vi istéllet tittar hogst upp i figuren, pa de 5 olika
naturbefolkningar man nagon gang pa 60- eller 70-talet kom at att mita kolesterolnivaer pa,
innan de blev civiliserade, eller visterldndska till sin natur. Vi har t ex inuiterna, eller
eskimaerna dir, vi har pygméerna o s v, och vi ser att dom hamnar pa ungefr runt 100 mg /dl
vilket motsvarar strax under 3, 2,7-2,8 dér nanstans. Sa ligger dven babianer och andra typer
av apor som finns med i den hir figuren, som vara tidiga forfider hade och som
naturbefolkningarna har nu. Sa man kan siga att ménniskan egentligen r tillverkad, eller
evolutionsmaissigt framsprungen med att ligga pa kolesterolnivaer som ér strax under 3, vilket
ar alltsa hilften sa hoga som medelamerikanen ligger pa i den hér bilden, och vi svenskar
ligger ungefiar som amerikaner gor, sa det dr ingen dramatisk skillnad. Sa att helt klart 4r det
nagonting vi gor med var vésterlandska livsstil som gor att kolesterolnivaerna dr ungefir
dubbelt sa hoga.

Om man da definierar vad som ir normalt, att det skulle vara som stendldersmannen, strax
under 3 i kolesterol, sa dr det véldigt klart att nistan alla i vdsterlandet har for hoga
kolesteroler , och att ndstan ingen har en normal kolesterolniva. Det &r nistan litet
skrimmande att tdnka sig pa det viset.

OK, nér vi har tittat nu pa vad som &r normalt, sa ska jag ga igenom nagra av de vanligaste
riskfaktorerna som vi definierade for hjart-kérlsjukdom. Manga av bilderna som jag kommer
att visa kommer ifran en stor amerikansk undersokning som heter Framingham Heart Study.
Den startade strax efter andra varldskriget, jag tror det var 1948. Man undersokte nagra tusen
invanare i en forort till Boston som heter Framingham, Sen har man nu f6ljt denhér gruppen i
manga decennier. Man har undersokt deras barn. Man haller just nu pa att undersoka deras
barnbarn. Den studien har legat till grund for mycket av vad vi kénner till om vad vi kallar de
klassiska riskfaktorerna. De har dven hittat manga nya riskfaktorer, riskmarkorer, som jag
kommer tillbaks till. Om vi borjar med de 2 starkaste riskfaktorerna for att fa
hjéartkérlsjukdom sa ar det alder och kon. Den hir figuren visar just det att ju dldre man blir,
desto storre coronarrisk (hjartinfarktsrisk). Man har delat upp risken pa bade mén och kvinnor
och man kan se att kvinnorna ligger betydligt ldgre i sin risk inom varje aldersgrupp. Det dr
vilként att kvinnor far firre hjéartinfarkter vid en speciell alder. Det hér &r ju 2 riskfaktorer

som det inte gar att gora sa mycket at, men som &r vil virda att ha i bakgrunden.



Vi gar vidare och tittar pa en annan av de klassiska riskfaktorerna och det &r blodtrycket. Den
hir bilden visar en sammanslagen analys av 61 olika studier man har gjort runt om 1 virlden
och omfattar néstan en miljon ménniskor. Om vi tittar pa den vénstra delen av figuren, dir vi
har det systoliska blodtrycket, sa kan vi se att risken stiger med stigande blodtryck. Har har
man delat in det i olika alderskategorier, och man ser att det géller om man skulle va en 40-
aring savil som om man skulle vara en 80-aring. Risken for dod i coronarsjukdom stiger med
ett 6kande blodtryck. Vi ser en likartad bild om vi tittar till hoger, det diastolisk blodtrycket.
Hir 4r en litet likartad bild med kolesterolnivaern. Om man har hdgre kolesterolnivaer sa har
man en okad risk. Nagonting som man ska notera angaende risken, som i det hir fallet &r
uttryckt som ett hazard ratio: skalan pa y-axeln dr logaritmisk. Det beror pa att risken okar
exponentiellt med 6kande kolesterolnivaer. Om man tar och loggar y-axeln sa far man en rit
linje mellan kolesterolnivaerna och risken . En annan sak att notera dr om ni tittar pa lutningen
av kurvorna, sa ér lutningen mycket brantare for 40-aringar, om ni jamfor med éldre. Vad det
betyder i praktiken &r att kolesterolnivaerna &r inte lika viktiga som riskfaktor ndr man blir
dldre, jamfort med om man dr medelalders. Just det ar litet speciellt for kolesterolnivaerna. Sa
ar det ndmligen inte for blodtrycket. Men riskfaktorn kolesterol forlorar i styrka nar man blir
dldre.

En annan av de klassiska riskfaktorerna dr rokning. I det hér fallet har man delat in 1 hur
manga cigaretter man roker per dag. Ni ser samma sak hir, att det blir ett linjart samband
mellan antalet cigaretter om man pa y-axeln sitter risken (i det hir fallet uttryckt som odds
ratio) pa en logaritmisk skala. Det betyder att det egentligen dr en exponentiell funktion, d v s

att risken stiger snabbare niar man borjar komma upp i dom hoga cigarettnivaerna.

En fjdrde klassisk riksfaktor som &r identifierad dr diabetes. I den hér studien fran slutet av
90-talet hade man litet drygt tusen patienter med diabetes som jamfordes med personer utan
diabetes. Man tog ocksa in uppgift om huruvida man har haft en hjértinfarkt tidigare eller inte
i analyserna. I det har fallet har vi 7-ars-risken att fa en ny hjartinfarkt pa y-axeln. Om vi tittar
pa stapeln som ir langst till vinster sa har vi de patienter som inte har diabetes och som inte
har haft hjartinfarkt tidigare. Doe lag pa 4%. Tittar vi pa de som inte har diabetes, och som
hade haft en hjértinfarkt tidigare, som &r nista stapel till hoger, da ser vi att risken dkar néstan
5 ganger jamfort med om man inte hade haft hjéartinfarkt. Om vi tittar pa nésta stapel, som
visar de som har diabetes men som inte haft ngn hjartinfarkt tidigare, sa ligger den pa ungefir
samma niva som om man tidigare hade haft en hjartinfarkt. Men om vi tittar ldngst till hoger,

om man bade har diabetes och har haft en hjirtinfarkt, da blir risken att fa en ny hjartinfarkt



dramatiskt mycket hogre @n vid de andra tillstanden. Sa det hir dr ett sitt att titta ddr man kan
se att ha diabetes dr ungefir lika farligt som att ha haft en hjirtinfarkt tidigare. Det ligger
bakom resonemanget att man faktiskt betraktar diabetes som en kardiovaskulédr sjukdom, inte

bara som en metabol sjukdom. Pa det hir sittet kan man definiera riskfaktorer.

Det finns méngder av riskfaktorer identifierade. Hér har jag listat ett antal faktorer, till vinster
ett antal riskfaktorer som gar att mita i blodet, och till hoger ett antal riskfaktorer som man
kan mita pa olika sitt med hjilp av olika metoder som ofta finns pa klinfysavdelningar, eller
pa kardiologavdelningar. Om man ser till vénster, sa finns det nagra andra typer av lipider &n
kolesterol. Vi har olika markorer for inflammation, och vi har andra markorer som gar att
maita i blodet. Sa det finns manga riskfaktorer identifierade, och det finns dnnu fler &n dem jag
har listat pa den hér listan. En annan studie for att identifiera riskfaktorer som kom for nagra
ar sedan och heter Interheart-studien med ungefir 15 tusen patienter som hade haft
hjértinfarkt, och ungefir lika manga kontrollpersoner som inte hade haft hjértinfarkt. Det som
ar unikt med den hir studien, det &r inte bara att den &r otroligt stor. Det dr att man samlade
ihop de hir personerna fran olika sjukhus, i olika virldsdelar, sa att bade Afrika, Australien,
Europa, och bada amerikanska kontinenterna, liksom Asien blev representerat. Det ér en
vildigt vél genomford studie pa det séttet att man kan sédga att den dr representativ for hela
virldens befolkning. Man samlade in en massa riskfaktorer, men det var 9 stycken som visade
sig i analyserna som var viktiga, och viktiga oberoende av varandra. Om vi tittar hogst upp, sa
har vi apolipoprotein B/apolipoprotein A. Det &r ett litet modernare sétt att méita
kolesterolmetabolismen. Det liknar kolesterolvirdet, men ir litet exaktare dn det vi brukade
mita. Vi har rokningen, diabetes, hogt blodtryck. Vi har abdominell obestias (en ordentlig
kula pa magen). Psykosociala faktorer var viktiga. Det fanns 3 skyddande riskfaktorer ocksa.
En skyddande faktor var att man at rikligt med vegetabilier och frukter, en var att man
motionerade regelbundet, och den tredje var att man hade ett mattligt intag av alkohol jamfort
med dom som var helnykterister.

Man kan ocksa titta pa Interheart-resultatet pa det hir sittet. Nér vi pa y-axeln sitter risken,
dven hir da pa en logaritmisk skala, som odds ratio, da ser ni att SMK som betyder smoking
ger en relativ risk pa strax under 3, diabetes, 2,4, hypertoni ungefir 2, och att ha hoga
lipidvérden: drygt 3. Skulle vi ldgga ihop rokning, diabetes och hypertoni, d v s 14243, som
star ddr pa x-axeln, da helt plotsligt skuttar vi upp i var relativa risk till 13. Lagger vi till
daliga lipider (daligt ApoB-ApoA-ratio), da hoppar vi fran en risk pa 13 till 43. Ligger vi sen

till obesitas sa hamnar vi pa 68, och lagger vi ocksa till psykosociala riskfaktorer sa hamnar vi



pa 182, Sa om man har alla de hir faktorerna ihop med psykosocialstatus och Gvervikt,
abdominell 6vervikt, sa har man alltsa en risk som &r 182 ganger storre 4an om man inte skulle
ha nagon av de hir riskfaktorerna.

Vad det hér visar ér att de hir riskfaktorerna adderar sig till varandra. I vissa fall far man till
och med en multiplikativ effekt ndr man har flera riskfaktorer. Man maste dérfor alltid ta med
i bedomningen inte bara en riskfaktor, utan dven hur manga olika riskfaktorer patienten har.
Ett sitt att gora en sadan skattning i praktiken dr att man anvinder sig av score sheats. Det dr
utvecklat i Framingham. Dér far man vissa podng for hur gammal man #r, vad man har for
kolesterolviarden, om man ir rokare eller inte, diabetiker eller inte, och vad man har for
blodtryck. Och sen kan man utifran den podngen man far nir man summerar allt komma fram

till vilken risk man har att utveckla en hjartinfarkt under de narmaste tio aren.

Nu har jag pratat om riskfaktorer, men det finns nagonting som man kallar for riskmarkorer
ocksa. Vad skillnaden? Jo en riskmarkér, den &r relaterad till sjukdomen pa ett kvantitativt
sitt. Kolesterol, blodtryck, alder som jag har pratat om hittills &r riskmarkorer. Ju hogre nivaer
man har av den hir riskmarkoren, desto hogre risk har man for hjartkirlsjukdomar. Men en
riskmarkor kan ocksa vara en riskfaktor. Skillnaden &r att forutom det hir med att den hir
variabeln ska vara relaterad till sjukdomen pa det hir kvantitativa sittet, sa kravs det for att
det ska vara en riktig riskfaktor att man har visat att en fordndring av den hér riskfaktorn
(antingen uppat eller nedat) leder till en fordndring av risken att fa sjukdomen. Oftast, nir det
ar kolesterol och hogt blodtryck dr det fragan om att man med mediciner eller andra
livsstilsfaktorer har sénkt nivaerna. Da ska man kunna visa att en sankning av de hir nivaerna
leder till att man far mindre hjartkarlsjukdomar for att man ska kunna kalla att det &r en
riskfaktor.

Den kanske mest studerade och dokumenterade riskfaktorn dr kolesterolnivaerna. I den hér
figuren ser ni det uttryckt som LDL-kolesterol. Langst ner i bilden summeras sju stora
behandlingsstudier som man har gjort med olika typer av statiner. De roda pluttarna visar hur
placebogruppen ligger i LDL-kolesterolnivaer efter 4-5 ars behandling. Ni ser med de grona
pluttarna hur behandlingsgruppen (de som fatt aktiv statinbehandling) ser ut. Man kan se tva
saker i den hir figuren. Den ena dr att om man plottar alla dom hér pluttarna i diagrammet sa
kan man ldgga en ganska rit linje genom dem. Ju ldgre kolesterolnivaer, desto ldgre antal
“events” (hjartinfarkt, stroke, dod i hjartkarlsjukdom). Vad man ser ocksa &r att jamfort med
dom roda pluttarna (de som fatt placebo) dr dom grona pluttarna (motsvarande

behandlingsgrupper) forskjutna nedat vinster i figuren. De har ldgre kolesterolnivaer och



lagre antal events (framtida sjukdomar). Det &r typiskt for bevisforingen nér man vill visa att
det dr en riktig riskfaktor. Nar man med behandling kan sinka riskfaktorn, sa minskar antalet
hjartkérlsjukdomar.

Den hér bilden visar ungefiar samma sak nir det giller blodtryck. I det hir fallet dr det en
sammanstillning. Man har anvint medelvirden fran vildigt manga olika studier som har sidnkt
blodtrycket. Om vi tittar till vénster i figuren ser vi att om vi sidnker det systoliska blodtrycket
med 8 mm Hg hamnar vi pa en relativ risk pa ungefir 0,6, vi sidnker var risk att fa ett stroke
med ungefidr 40%. Tittar vi till hoger i figuren: CHD, coronary heart disease (hjartinfarkter)
Om vi tittar pa motsvarande sinkning av systoliskt blodtryck: 8 mm Hg, sa hamnar vi pa en
relativ risk pa 0,75: Vi sianker var risk med 25% nér det giller framtida hjértinfarkt. I det hir
fallet ar det faktiskt s att det 4r mer I6nsamt att séinka blodtrycket med avseende pa stroke &n
med avseende pa hjartinfarkt (men det #r viktigt i bada avseendena). Blodtryck &r en

riskfaktor. Om vi sidnker blodtrycket sa far vi firre framtida stroke och hjartinfarkter.

Har dr exempel pa nagra riskmarkorer déar man hade forhoppning att man skulle kunna
forhindra hjirtinfarkt och stroke om man behandlade riskfaktorn. Den forsta dr ventrikuléra
arytmier, som man kan se pa EKG:t. Det gjordes en studie pa postinfarktpatienter dar man sag
att de hade mycket ventrikuldra extraslag efter sin hjartinfarkt. Hélften fick behandling 1 den
studien som tog bort antal VES, 1 stort sett helt. De andra fick placebo. Trots att man i den
aktivt behandlade gruppen tog bort alla VES (som man visste var en prediktor for en ny
framtida hjartinfarkt och dod) visade det sig att den gruppen avled i storre omfattning dn de
som bara fick placebo. Det talar for att VES &r ingen bra risk faktor, for att nir man tar bort
den leder det inte automatiskt till att man lever lidngre. I det hér fallet var det tvdartom. Det
berodde antagligen pa att de likemedel som anvindes for att ta bort VES i sig var
proarytmogena, och darfor i sig kunde leda till framtida hjartinfarkt och dod. Ett annat
exempel dr homocystein. Det finns manga studier som har visat att hoga nivaer av
homocystein &r relaterat till 6kad risk att fa framtida hjartkirlsjukdomar. I tva olika studier har
man behandlat patienter med folsyra for att fa ner homocysteinnivaerna. I nagon studie var det
dven kombinerat med nagot B-vitamin. I bada studierna kunde man visa att
homocysteinnivaerna gick ner dramatiskt, men i ingen av studierna kunde man visa att det
paverkade insjuknande i hjartkérlsjukdom. Samma resultat nir det géller Gstrogennivaer hos
kvinnor, som ju gar ner dramatiskt hos kvinnor vid klimakteriet. Det finns ett par stora studier

dir man har behandlat med Ostrogen efter klimakteriet hos kvinnor, och jaimfort med placebo.



I bada studierna hojer man upp Ostrogennivaerna igen med mediciner, men ingen av studierna
kunde man vis att man far en 6kad 6verlevnad i hjartkarlsjukdom.

Sa bade VES, homocystein och dstrogennivaerna ar alltsa riskmarkorer, men man kan inte
pavisa, att om man forandrar dem i gynnsam riktning far man minskning av
hjéartkérlsjukdomar. Sa de 4r bara riskmarkorer och inte riktiga riskfaktorer.

Hur ska man gora niar man ska behandla folk som har en riskfaktor? Jo, man far ta véldigt
manga aspekter i beaktande hir. Om vi tittar hogt upp, pa den figur som dr hogst upp i bilden
sa har vi serumkolesterolnivaer diar. Hir man anvint den metoden som kliniska kemister
anvénde forr i virlden, att man lade cut-off-nivan pa 8, och da har vi 2 distributioner inritade
hir. Den som ligger litet mer till viinster, det dr de personer som inte dog av hjirtkérlsjukdom,
1 det hir fallet ischemisk hjirtsjukdom (hjirtinfarkt) under uppfoljningstiden. I den
distributionen som #r litet till hoger, har vi de som dog. Vi ser da att om vi anvéinder 8 som
cut-off-niva fér normalt, att av dom som dog i hjartinfarkt hade 15% 6ver den hér nivan. Men
av dom som fortsatte att leva, sa hade sa manga som 5% ocksa 6ver den hir nivan. Samma
giller for diastoliskt blodtryck, langst ner hér, att det finns en ordentlig 6verlappning mellan
de som far hjirtkérlsjukdomen, och de som inte far den, med avseende pa diastoliskt
blodtryck. Det dr inte som sa att en hog niva pa en riskfaktor med automatik leder till att man
far hjartkarlsjukdom.

Om vi tinker tillbaks pa de hidr diagrammen ser vi att de flesta av hjartinfarkterna som skedde,
(86%) skedde hos personer med normala vérden (i det hir fallet under 8 i serumkolesterol)
Om vi behandlar de hir personerna med hdga virden (6ver 8) da kan vi bara ridda nagra fa
personer eftersom dom flesta hade nivaer som ansags vara normala.

En annan konsekvens av det hir dr att om vi skulle sidnka nivaerna, t ex till 5 i kolesterol,
vilket vi anser vara en bra grins just nu, det innebér att vi kommer att fa behandla vildigt
manga personer i onddan, som inte kommer att fa hjartkirlsjukdomar. I det hér fallet: om vi
skulle dra grinsen vid 5, sa skulle vi fa behandla ungefir hiften av alla svenskar, och vi vet
att det dr langt ifran alla svenskar som kommer att fa en hjértinfarkt. Sa sidnker vi nivaerna pa
vara riskfaktorer, och behandlar alla som ligger 6ver den nivan, sa kommer vi att behandla
vildigt manga i on6dan sa att siga, vilket kan vara bade dyrt, och leda till olika
komplikationer av behandlingen, sa det dr ganska grannlaga att vélja de hér grianserna, for det
far vildigt stora konsekvenser, bade ekonomiskt och sjukvardsmaéssigt.

Det hér &r ett sitt hur man skulle kunna rikna pa det hela och resonera. Det hir ér patienter
som har haft hjéartinfarkt. Om man inte ger dem nagra mediciner efter hjartinfarkten, da har vi

pa 2 ar, sa kommer 8% att fa en ny hjértinfarkt. Om vi lagger till aspirin, d v s



acetylsalicylsyra, som oftast kallas Trombyl i Sverige, sa far vi en relativ riskreduktion pa
25%, d v s vi hamnar pa 6% nya hjartinfarkter 6ver 2 ar. Lagger vi till betablockare till
aspirinet, sa far vi ytterligare 25% riskreduktion och hamnar pa 4,5 %. Lagger vi till
kolesterolsinkande medicin, som statiner, sa far vi pa det 30% riskreduktion och hamnar pa
3%. Om vi ldagger vi till ACE-hdmmare sa far vi ytterligare 24% riskreduktion och hamnar pa
litet drygt 2%. Sa pa det hir viset kan man ga fran 8% till 2% incidens av en ny hjartinfarkt
Over 2 ar genom att addera 4 mediciner, och det &r ju vildigt bra att kunna fa ner det pa det
hir sittet. Men det leder till att vi medicinerar vara post-infarkt-patienter véldigt hart, och
man maste alltid funder pa nir man adderar ytterligare en medicin om det dr virt priset, bade
det ekonomiska, och priset for patienten, som maste ta, i det hir fallet da, en femte medicin.
For om vi sdger att vi hittar pa en 5:e medicin och adderar hir, som reducerar risken med
ytterligare 25%, sa innebir det att vi bara kommer att hamna strax under 2 %.

Sa for varje ny medicin vi ldagger till hir, sa blir det i absoluta tal inte sa stor forbittring. Det
hér dr ocksa nagot att halla i bakhuvudet ndr man diskuterar riskfaktorer och medicinering. En
1dé som har framforts av 2 engelsmén som heter Walt och Law, dom skrev om det hir i
British Medical Journal 2003 var att nér vi ser att man kan addera behandlingar for olika
riskfaktorer, sa borde man baka in 5 olika ingredienser i ett enda piller, ett polypill. De tycker
att man skulle ge det till alla som &r 6ver 55 ar, oberoende av vad dom har for
kolesterolnivaer, oberoende av blodtrycksnivaer, och innehallet i det hér pillret skulle vara
acetylsalicylsyra, en statin och dven ganska laga koncentrationer av 3 olika
blodtryckssédnkare: tiazider, betablockare och ACE-hammare. De har gjort teoretiska
resonemang runt det hér och raknat pa det och redovisar att pa sa sitt sa skulle man reducera
risken med mer dn 80% om alla skulle fa det hir polypillret. Om det hir haller eller inte i
praktiken dr det ingen som vet, for det &r inte testat. Man maste testa det emot placebo, och
den typen av studier dr rent tekniskt ganska svar att gora for ett likemedelsforetag som ska
stoppa in 5 olika ingredienser i ett enda piller, men det &r en fascinerande tanke. Vi far vil se
om det blir sa i framtiden,. Som en uppf6ljning pa den har foreldsningen har jag gjort iordning
nagra olika fall nér ni ska fa ta och rikna fram den risken som finns i de olika falken och f6r

att kunna gora pa ett bra sétt sa gar ni in pa kurswebben.



