De energiehuishouding van de hersenen toont dus
enkele opvallende kenmerken die in tabel 2 zijn sa-
mengevat.

Tenslotte kan ik de verleiding niet weerstaan uit de
beschreven mechanismen enkele stellingen af te lei-
den die van praktisch belang kunnen zijn voor het
handhaven van de energiestofwisseling van de herse-
nen bij stoornissen in de homeostase.

1. Laat een jong kind niet langer dan 4 tot 6 uur
nuchter als het een operatie moet ondergaan. De gly-
cogeenvoorraad raakt na die periode uitgeput en de
hersenen moeten van preferentiéle glucoseverbran-
ding omschakelen op ketonlichamen (en glycerol?).
Er kan hierbij een energietekort ontstaan.

2. Geef jonge kinderen in het algemeen vOor de
nacht een eiwitrijke voeding om geprotraheerde glu-
coneogenese te bevorderen. Eiwit werkt langer dan
exogene koolhydraten.

3. Het in onbruik geraakte ketogene dieet moet
bij kinderen die tot hypoglykemie neigen opnieuw op
zijn waarde worden onderzocht, nu het vaststaat dat
ketonlichamen het glucoseverbruik sparen en een
belangrijke brandstof kunnen zijn voor de hersenen.
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Voeding en coronaire hartziekten, een verzekering met slechits gedeeltelijke

dekking?
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DRS. IR. J. T. KNUIMAN, CHEMICUS-VOEDINGSKUNDIGE

De controverse over het nut van voedingsadviezen
ter voorkoming van coronaire hartziekten laaide in
het najaar van 1980 weer op door enkele artikelen in
Medisch Contact en het Nederlands Tijdschrift voor
Geneeskunde (MEULER 1980 a,b). In deze artikelen
grijpt Meijler het rapport van de Amerikaanse Food
and Nutrition Board: Toward healthful diets (1980)
aan (en de reactie hierop van Unilever aan Neder-
landse huisartsen) om kritische kanttekeningen te
plaatsen bij het standpunt dat voeding een voorspel-
bare invloed heeft op het ontstaan van coronaire
hartziekten. Hij stelt o.a. dat er ,,geen één gedocu-
menteerd geval is, dat aantoont of zelfs maar aanne-
melijk maakt, dat het verhogen van linolzuur in de
voeding bij het menselijk individu een coronaire
hartziekte kan voorkomen” (MEULER 1980a). Som-
mige uitspraken van Meijler en van bovengenoemde

Vakgroep Humane Voeding, Landbouwhogeschoc;l, Wage-
ningen.

Ned. T. Geneesk.

Board gaan in tegen wat tot nu toe is gesteld door de
meeste wetenschappelijke raden en commissies die
zich met het vraagstuk van voeding en coronaire
hartziekten hebben beziggehouden, en die bijna alle
tot de conclusie kwamen (Recommendations 1977;
Committee on Nutrition 1978; Voedingsraad 1978;
Nutrition and your health 1980; Nutrition Reviews
1980) dat een verandering in het westerse voedings-
patroon kan bijdragen tot het verminderen van coro-
naire hartziekten.

Ons artikel beoogt in de eerste plaats om een aan-
tal wetenschappelijke gegevens waar deze mening op
gebaseerd is, weer in de herinnering op te roepen.
Bovendien willen wij echter enkele kritische kantte-
keningen plaatsen bij de tot nu toe gebruikelijke
aanbevelingen met betrekking tot voeding en coro-
naire hartziekten. Naar-onze mening komt een ge-
deelte van de discussie over dit onderwerp voort uit
overschatting van de bij een veranderd voedingspa-
troon te verwachten bescherming tegen coronaire
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hartziekten als ook uit onderschatting van de ingrij-
pende veranderingen in eetgewoonten, die voor het

verkrijgen van deze (incomplete!) bescherming nodig
zijn.

DE RELATIE TUSSEN VOEDING, CHOLESTEROLCONCEN-
TRATIE IN HETk SERUM EN CORONAIRE HARTZIEKTEN.

Het is onzes inziens wel degelijk aannemelijk, dat
verhoging van linolzuur ten koste van verzadigde
vetzuren in de voeding bij de westerse mens de kans
op coronaire hartziekte verkleint. De relatie tussen
bepaalde voedingsfactoren en coronaire hartziekten
als complicatie van atherosclerose loopt waarschijn-
lijk in belangrijke mate via het cholesterolgehalte in
het serum. Wij willen de belangrijkste gegevens, zo-
als in de laatste tijd ook nog aangehaald in diverse
reviews (STAMLER 1978; EPSTEIN 19779; HERMUS 1979),
hier kort vermelden. De boeiende relatie die zich
begint te openbaren tussen voeding en trombosenei-
ging laten we hier onbesproken, doch deze behoort
zeker ook tot de nieuwere kennis (HORNSTRA 1980).
— In epidemiologisch onderzoek is tussen populaties
een hoge correlatie gevonden tussen het gehalte van
verzadigd vet in de voeding, de concentratie van
cholesterol in serum, de aanwezigheid van athe-
rosclerotische plaques in kransslagaders en de sterfte
aan coronaire hartziekten (ScrRiMSHAW en GUZMAN
1968; STRONG en EGGEN 1970; KEYS 1980). O0k voor
individuen is er een relatie tussen de cholesterolcon-
centratie en de kans op coronaire hartziekten (KAN-
NEL e.a. I1971): het is onomstreden, dat een gezonde
volwassene een grotere kans heeft om binnen een
bepaalde tijd een, al dan niet dodelijk, myocardin-
farct te krijgen, naarmate de cholesterolconcentratie
in zijn serum hoger is. Onafhankelijk hiervan geldt
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leverd door verzadigde vetzuren bij 16 cohorten gezonde
mannen, oorspronkelijke leeftijd 40-59 jaar. Y-as: sterfte
aan coronaire hartziekten in de 10 jaar volgend op het
onderzoek van de voeding. T. en J: Japan; G en K: Grie-
kenland; M, C en R: Italié; V, Z, B en S: Joegoslavié; U:
Verenigde Staten; N: Nederland; W en E: Finland. (Over-
genomen uit Keys (1980), met toestemming van de uitgever
en de schrijver.)
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55 YEAR OLD MAN

NON CIGARETTE SMOKER, NO LVH, NO GLUCOSE INTOLERANCE

PROBABILITY PER HUNDRED

PROBABILITY PER HUNDRED

Fig. 2. Risicofactoren volgens de Framinghamstudie: kans
voor een 55 jaar oude man op het ontwikkelen van een
coronaire aandoening in de volgende 6 jaar, als functie van
zijn systolische bloeddruk, serumcholesterolconcentratie,
eventuele linker-ventrikelhypertrofie (LVH), rookge-
woonte en glucosetolerantie. (Overgenomen uit Procee-
dings of the Conference on the decline in CHD, 1978 en met
toestemming van de uitgever en de schrijver.)

overigens hetzelfde voor bloeddruk en sigarettenge-
bruik. .

— Sterke aanwijzingen dat een verhoogde choleste-
rolconcentratie niet alleen een risico-indicator, maar
ook een directe oorzaak van coronaire hartziekten is,
komen uit diverse typen onderzoek. Zo is bij de ge-
netische vorm van-type Ila-hyperlipoproteinemie het
primaire defect het ontbreken van de cellulaire re-
ceptor voor de lage-dichtheid-lipoproteine (LDL;
een complex van eiwit, cholesterol en andere lipiden,
dat de voornaamste drager is van cholesterol in het
plasma). Door het aldus stagneren van een fysiolo-
gische afvoerweg loopt de concentratie van chole-
sterol in het bloedplasma sterk op. Bij deze pati€énten
ontwikkelt atherosclerose o.a. van de kransslagaders
zich snel en, athankelijk van de hoogte van de cho-
lesterolconcentratie, treedt op soms zeer jeugdige
leeftijd al een dodelijk myocardinfarct op (KwITERO-
VITCH e.a. 1973).

— Bij vele soorten proefdieren is aangetoond, dat
een door de voeding veroorzaakte verhoging van het
serumcholesterolgehalte leidt tot ernstige athe-
rosclerose. Geeft men vervolgens weer een voor deze
dieren ,,normale” voeding, d.w.z. met weinig verza-
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digd vet en cholesterol, dan daalt de serumcholeste-
rolconcentratie en treedt (bij apen) regressie van de
atherosclerotische plaques op (ARMSTRONG 1976).

— Ook de samenstelling van de atherosclerotische
plaques en onderzoekingen naar de oorsprong van
het materiaal in de plaque geven de indruk, dat se-
rumlipoproteinen (de dragers van cholesterol) een
belangrijk aandeel hebben in het ontstaan van athe-
rosclerose en daarmee van coronaire hartziekten
(SMITH en SLATER 1972).

— Bij mensen hebben voedingsproeven onomstote-
lijk aangetoond, dat verhoging van het gehalte van
linolzuur in de voeding ten koste van verzadigd vet
het cholesterolgehalte in het serum verlaagt (KEys
e.a. 1965; HEGSTED e.a. 1965). In voedingsinterven-
tie-onderzoekingen waarbij behalve de verandering
in serumlipiden ook de incidentie van coronaire hart-
ziekten werd nagegaan, was deze in vrijwel alle ge-
vallen lager op de serumcholesterolverlagende voe-
ding. Dit soort gecontroleerde onderzoekingen naar
het effect van.voedingsveranderingen op ziekte en
sterfte zijn door de vereiste omvang en duur zeer
kostbaar en tijdrovend. Zo werd na een grondig on-
derzoek in 1962 (National Diet-Heart Study 1968)
reeds berekend, dat voor een doorslaggevend ant-
woord op de ,,diet-heart question” een gecontroleerd
experiment met ca. 100.000 proefpersonen geduren-
de 4-5 jaar nodig zou zijn. Alleen dan zou een vol-
doende aantal sterfgevallen kunnen worden waarge-
nomen om een definitieve uitspraak te doen. Aan
deze eisen heeft geen enkel onderzoek tot nu toe
voldaan en men mag dus, een beetje academisch,
stellen dat het bewijs niet echt geleverd is.

— Van de ,,secundaire interventie’’- onderzoekingen,
waarbij het effect van voedingsveranderingen op
sterfte aan coronaire hartziekten werd nagegaan na-
dat de ziekte zich had geopenbaard, is die van LEREN
(1970) een van de belangrijkste, wegens de duur
van het onderzoek (5 jaar) en de omvang van de
onderzochte groep (ca. 500 patiénten). Uit dit onder-
zoek bleek, dat een serumcholesterolverlagende
voeding de kans op een tweede myocardinfarct ver-
laagt en daarbij ook de totale sterfte vermindert. De
resultaten van de meeste andere secundaire onder-
zoekingen (voor een overzicht zie bijv. DAYTON e.a.
1969) wijzen in dezelfde richting. Belangrijker in
verband met het voorkémen van voortijdige ziekte
en sterfte zijn de resultaten van onderzoekingen bij
gezonde proefpersonen. Voor zover ons bekend, zijn
er slechts twee die aan de te stellen minimum-eisen
met betrekking tot proefopzet en uitvoering voldoen:
DAyTON e.a. 1969 en MIETTINEN e.a. 1972. Beiden
toonden aan dat het mogelijk is de incidentie van
coronaire hartziekten te verlagen als de consumptie
van verzadigd vet en cholesterol wordt verlaagd en
die van linolzuur verhoogd. De daling in incidentie
van coronaire hartziekten in de Veterans Admini-
stration Study in Los Angeles kwam echter niet tot
uiting in een daling van de totdle sterfte. Dit zou
althans voor een deel verklaard kunnen worden door
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het feit, dat de deelnemers gemiddeld reeds boven de
66 jaar waren bij het begin van het onderzoek.

Het ,,Finnish Mental Hospital”-onderzoek

Het bezwaar van de leeftijd gold niet voor €én van
de belangrijkste pijlers waarop de aanbeveling voor
meer linolzuur in de voeding berust, het Finnish
Mental Hospital-onderzoek (MIETTINEN e.a. 1972).
Dit primaire interventiconderzoek heeft, ondanks de
bezwaren die er aan kleven, zoals bijv. een tamelijk
sterk verloop in de ziekenhuisbevolking, onzes in-
ziens heel duidelijk de mogelijke voordelen laten
zien van een voeding die het cholesterolgehalte in
serum verlaagt. Het onderzoek is uitgevoerd in 2 psy-
chiatrische inrichtingen, N en K, bij mannen en
vrouwen die lichamelijk noch geestelijk ernstig ge-
handicapt waren, en duurde in totaal 12 jaar. In het
ziekenhuis N was de sterfte aan coronaire hartziekten
bij zowel mannen als vrouwen ca. 50% lager in de
dieetperiode met veel linolzuur, dan in de controle-
periode. Dit verschil was statistisch zeer significant.
In ziekenhuis K bedroeg het verschil in sterfte aan
coronaire hartziekten bij de mannen eveneens ca.
50% en bij de vrouwen ca. 20%. In dit ziekenhuis
waren de verschillen niet of nét niet statistisch signifi-
cant. Dit zou kunnen komen, doordat de gemiddelde
duur van het dieet per pati€nt in ziekenhuis K korter
was (1,4 jaar tegenover 3,5 jaar in N). Op de normale
Finse voeding (controlevoeding) werd bij de mannen
36% van de totale sterfte veroorzaakt door coronaire
hartziekten. Ten gevolge van de daling van de sterfte
aan deze factor daalde ook de totale sterfte, en wel
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Fig. 3. Effect van een cholesterolverlagend dieet op serum-
cholesterolconcentraties en mortaliteit bij mannen in de
Finnish Mental Hospital Study. De hoge cholesterolcon-
centraties werden verkregen op de normale Finse voeding
(NORM. DIET) en de lagere concentraties op het chole-
sterolverlagende dieet (SCL DIET), waarin melkvetten
waren vervangen door sojaolie. De sterftecijfers geven het
aantal gevallen aan per duizend mannen per jaar, gestan-
daardiseerd naar leeftijdsopbouw. CHD, Coronary Heart
Disease.~(Naar: Lancet 1972, I, 835 en Int. J. Epidemiol.
1979, 8, 83 en met toestemming van de uitgever en de
schrijver.) .
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met 12%. Het merendeel van degenen die dank zij de
veranderde voeding vrij bleven van coronaire hart-
ziekten, leefde dus inderdaad ook langer.

Dat in dit onderzoek de daling in de totale sterfte
statistisch niet significant was, kan gemakkelijk ver-
klaard worden uit het verdunningseffect dat optreedt
als we sterfte aan hart- en vaatziekten te zamen ne-
men met sterfte aan alle andere oorzaken: een ver-
mindering van 50%, zoals plaatsvond in de sterfte
aan coronaire hartziekten, is bij de gebruikte groeps-
grootte wel significant, maar een daling van 12%,
zoals ontstond in de totale sterfte, kan pas statistisch
significant worden bij een ca. vijfmaal zo grote pa-
tiéntengroep.

Controverses over voedingsadviezen

Als dit allemaal zo is, waarom is dan het hele the-
ma van voeding, cholesterolgehalte van het serum en
coronaire hartziekten zo controversieel? Daar zijn
onzes inziens een aantal duidelijke oorzaken voor
aan te geven.
— Als eerste punt: economische belangen spelen ze-
ker een rol. Dat de producenten van dieetmargarine
en plantaardige olién grote belangen hebben bij de
huidige aanbevelingen over voeding en coronaire
hartziekten is duidelijk. Wat echter ook duidelijk is,
is dat een massaal opvolgen van de diverse voedings-
adviezen zou kunnen leiden tot ernstige gevolgen
voor een groot deel van de rest van de levensmid-
delenindustrie, waaronder de zuivel-, de eieren- en
de vlees- en vleeswarenproducenten. Deze belang-
hebbenden laten zich dan ook niet onbetuigd.
— In de tweede plaats hebben we te maken met de
diversiteit van het gebied. Een gefundeerde mening
over voedingsadviezen vereist ten minste enige ken-
nis van voeding, biochemie, warenkennis, cardiolo-
gie, epidemiologie en statistiek. Op de laatste punten
schoot bijv. het al eerder aangehaalde Amerikaanse
rapport (Food and Nutrition Board 1980) zwaar te-
kort. Van de belangrijkste onderzoekingen worden
er verscheidene niet eens geciteerd; een epidemio-
loog was niet in de commissie opgenomen.
— In de derde plaats rijzen er moeilijkheden als we
willen schatten wat het effect voor het individu is van
het opvolgen van de voedingsadviezen. Dit brengt
ons bij het tweede deel van dit artikel.

KOSTEN EN BATEN

Is het bijv. bij inenting tegen poliomyelitis zo, dat 3
maal een prik praktisch volledige bescherming tegen
de ziekte biedt, in het geval van voeding en hart- en
vaatziekten ligt de kosten-batenbalans veel ongunsti-
ger. De vragen die daarbij beantwoord moeten wor-
den, zijn: ,,moeten” alle patiénten die een hartinfarct
hebben gehad op dieet? ,,Moet” de gehele Neder-
landse bevolking op dieet? Wat kost dat in termen
van persoonlijk leefplezier, sociale contacten e.d. en
wat levert het op met betrekking tot de preventie van
coronaire hartziekten zowel op individueel als op be-

volkingsniveau? Deze kosten en baten moeten dan
afgewogen worden tegen het alternatief: meer hart-
operaties, meer medicijngebruik, invaliditeit enz.

Wat kost het in voedingstermen om een daling van het
serumcholesterolgehalte te bereiken?

Het effect van veranderingen in de voeding op het
cholesterolgehalte in het serum kan vrij redelijk
worden geschat. Hierbij moet er rekening mee ge-
houden worden, dat de daling in cholesterolgehalte
onder invloed van veranderde voeding groter zal zijn,
naarmate het beginniveau van cholesterol in het se-
rum hoger is en kleiner naarmate het beginniveau
lager is (KEys e.a. 1965). De nu volgende berekenin-
gen gelden gemiddeld voor groepen mensen; indivi-
duen kunnen onderling aanzienlijk verschillen in hun
reactie op veranderingen in de voeding.

Het effect van veranderde vetzuursamenstelling op
het cholesterolgehalte in het serum is goed gedocu-
menteerd (KEys e.a. 1965; HEGSTED e.a. 1965). De
Nederlandse Voedingsraad beveelt aan de vetcon-
sumptie te beperken tot ongeveer 1/3 van de totale
energie-opneming, waarbij de verhouding verzadigd:
enkelvoudig onverzadigd : meervoudig onverzadigd
gelijk zou moeten zijn aan 1:1:1. Indien een groep
mensen overeenkomstig dit advies het energieper-
centage vet in de voeding verlaagt van de in Neder-
land gebruikelijke 40 naar 33% (overeenkomend met
een vermindering van C,,-Cy6-vetzuren van 12 naar
8%) heeft dit een gemiddelde daling van het
cholesterolgehalte in het serum met ca. 0,25 mmol/l
serum tot gevolg. Verhoging van het gehalte meer-
voudig onverzadigd vet van 6 naar II energiepro-
centen betekent nog eens een daling van ca. 0,16
mmol/1 serum. In totaal dus 0,41 mimol/l serum.

De effecten van verzadigd vet en cholesterol in de
voeding lijken elkaar te versterken. In een onderzoek
van BRONSGEEST-SCHOUTE e.a. (1979a,b) was het ef-
fect van voedingscholesterol tweemaal zo klein in een
voeding rijk aan meervoudig onverzadigde vetzuren
als in een verzadigd-vetrijke voeding.

Veranderingen in de hoeveelheid gegeten chole-
sterol boven een niveau van ongeveer 500 mg per dag
hebben waarschijnlijk nauwelijks effect op het cho-
lesterolgehalte in het serum (KEys e.a. 1965). Een
verlaging van de hoeveelheid cholesterol in de voe-
ding van 450 naar 250 mg per dag zal echter wél effect
hebben; als we zeer voorzichtig schatten een daling
van ca. 0,10 mmol/1 serum. In totaal betekent dit een
eventuele daling in cholesterolconcentratie van 0,51
mmol/l serum ten gevolge van veranderingen in de
soort en de hoeveelheid gegeten vet en de hoeveel-
heid gegeten cholesterol.

Hoe deze veranderingen in vet- en cholesterol-
consumptie in praktijk gebracht kunnen worden, is
o.a. getoond in een artikel van KROMHOUT in het
tijdschrift Voeding (1977). Hiervoor zou het vereist
zijn minder vlees te eten en alleen mager viees met
magere jus, groenten afgemaakt zonder margarine of
boter, halfvolle en magere melkprodukten, dieet-
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margarine in plaats van ,,gewone” margarine en
minder eieren (bijv. 1 in plaats van 4 per week).

Over andere voedingsmiddelen dan vetzuren en
cholesterol is veel minder gecontroleerd onderzoek
verricht, zodat schattingen van effecten op choleste-
rolconcentratie in het serum speculatief zijn. Wij
zullen in het nu volgende toch een poging wagen.

— Plantaardige sterolen kunnen het cholesterolge-
halte in het serum verlagen, maar het lijkt erop, dat
hiertoe hoeveelheden nodig zijn, die moeilijk met
normale voedingsmiddelen zijn te bereiken (SUBBIAH
1973; LEES e.a. 1977). De invloed hiervan wordt hier
dan ook buiten beschouwing gelaten.

— Het cholesterol verlagende effect van pectine uit
groentes en fruit schatten wij voorlopig op 0,025
mmol/l per gram gegeten pectine (STASSE-WOLTHUIS
e.a. 1980). (De Nederlandse voeding bevat gemid-
deld 3-4 g pectine per dag.)

— Het effect van bonen, knoflook en ui op het cho-
lesterolgehalte kan slechts zeer ruw geschat worden
op grond van enkele publikaties. Volgens HELLEN-
DOORN (1976) en GRANDE e.a. (1965) kan het ca. 0,13
mmol/]1 dalen indien gemiddeld 35 g peulvruchten per
dag (droog gewicht) wordt gegeten.

Uit onderzoekingen van JAIN en KoNar (1976) en

MrrtaL e.a. (1974) zou opgemaakt kunnen worden,
dat regelmatig gebruik van knoflook en ui het cho-
lesterolgehalte met 0,10 mmol/1 serum kan verlagen.
Gezien het geringe aantal publikaties op dit gebied is
het moeilijk dit effect nader te kwantificeren; er mag
dan ook niet teveel waarde aan gehecht worden.
— Ook gewichtsvermindering kan tot daling van het
serumcholesterolgehalte leiden. Onderzoek hiernaar
is echter veelal uitgevoerd met obese personen en het
lijkt niet verantwoord een kwantitatieve schatting
van het effect te geven.

Bovengenoemde effecten als gemiddelde effecten
van voedingsverandering op het cholesterolgehalte in
mmol/l serum, onderzocht in gecontroleerde onder-
zoekingen, worden thans samengevat. Eventuele in-
teracties tussen voedingsstoffen zijn hierbij ver-
waarloosd, behalve de interactie cholesterol-vet-
zuursamenstelling.

Totaal vet, van 40 naar 33 energieprocenten,
overcenkomend met vermindering van verza-
digde vetzuren C;,-C;6 van 12 naar 8 energie-

procenten -0,25
Meervoudig onverzadigd vet, van 6 naar

11 energieprocenten -0,16
Cholesterol, van 450 naar 250 mg/dag -0,10
Pectine, van 3 naar 5 g/dag -0,05
Peulvruchten, gem. 35 g/dag -0,13
Knoflook, ui, regelmatig -0,10
Totaal effect -0,79

Dit zou gemiddeld gelden voor een groep mensen
met een cholesterolconcentratie van 5,7 mmol/1 se-
rum. Voor mensen met een cholesterolconcentratie
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van 4 mmol/l serum zou deze daling ca. 0,35 mmol/l
serum bedragen en voor mensen met een choleste-
rolgehalte van 8 mmol/l serum ca. 1,35 mmol/l se-
rum. Het gezamenlijke effect van al deze voedings-
veranderingen is onlangs onderzocht bij gezonde
mannen (LEwIs e.a. 1981). Ten opzichte van een ver-
zadigd vet- en cholesterolrijke voeding daalde op
voedingen met meer linolzuur, minder cholesterol en
veel plantaardige produkten de serumcholesterol-
concentratie met ca. 1,7 mmol/l, waarvan 1,6 mmol/l
voor rekening kwam van LDL. Onze schatting van
een daling van ca. 0,8 mmol/l is dus aan de zeer voor-
zichtige kant.

Voor het bereiken van dergelijke effecten zijn
geen buitenissige diéten of ongewone levensmidde-
len nodig; het gaat voornamelijk om meer aardap-
pelen, brood, peulvruchten, groente, fruit en linol-
zuurrijke produkten, ten koste van vet vlees, kaas,
volle melk, boter of margarine, eieren, gebak, e.d.
Desondanks betekent een dergelijk voedingspatroon
voor de gemiddelde Nederlander een forse inbreuk
op zijn of haar leefgewoonten. Wat staat hier nu te-
genover?

Wat levert het op wat betreft de kans op een hartin-
farct?

WHYTE (1975) maakte met behulp van gegevens
van het Framinghamonderzoek een schatting van het
effect van verlaging van cholesterolgehalte in het
serum op de incidentie van hartinfarcten. Ook deze
berekeningen gelden voor groepen. Hij berekende
dat, als 100 mannen (niet-rokers, met normale
bloeddruk en normaal ECG) beginnend op 35-jarige
leeftijd, hun cholesterolgehalte verlagen van 8 naar
6,7 mmol/l serum, 6 van hen hiermee in de volgende
20 jaar een hartinfarct voorkémen, maar dat 8 van de
100 ondanks alles toch binnen 20 jaar een hartinfarct
krijgen. Een verlaging van het riscio van 14 naar 8%
dus, een reductie met 43%. Het eventuele voordeel is
kleiner voor vrouwen en voor degenen die op latere
leeftijd beginnen, maar groter als andere risicofac-
toren tegelijk aanwezig zijn. Bijvoorbeeld: als 100
mannen, die sigaretten roken, met matig verhoogde
bloeddruk en hypertrofie van de linker hartkamer,
hun cholesterolgehalte verlagen van 8 naar 5,4 mmol/
1 serum, zou hun kans op een infarct in de volgende
20 jaar afnemen van 57 naar 29%, een reductie met
ca. 50%. -

CONCLUSIE

Op grond van bovenstaande overwegingen zou
men een veranderde voeding kunnen beschouwen als
een soort verzekeringspremie, waarbij de risicodek-
king voor verschillende situaties verschilt, maar nooit
100% is. Op bevolkingsniveau zou verandering van
de voeding waarschijnlijk leiden tot daling van het
gemiddelde cholesterolgehalte in het serum en tot
daling van de sterfte. Per individu kan echter geen
schatting gemaakt worden van het effect van voe-
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dingsveranderingen op iemands kans op een hartin-
farct. Niet alleen hebben we te maken met de inter-
individuele variabiliteit in de reacties van het cho-
lesterolgehalte in het serum op veranderde voeding,
maar ook blijft er om thans nog onbekende redenen
altijd een reéle kans bestaan dat iemand, ondanks
verlaging van het cholesterolgehalte, téch een hart-
infarct krijgt, zoals wij met bovenstaand voorbeeld
hebben willen verduidelijken. Iedere beslissing om-
trent de wenselijkheid van voedingsveranderingen
moet daarom vaste ,, kosten” in termen van voe-
dingsveranderingen afwegen tegen per individu on-
voorspelbare ,,baten”.

Dit artikel heeft zich beperkt tot voeding en coro-
naire hartziekten. Behalve een andere voeding kun-
nen ook vermindering van sigarettengebruik en ver-
laging van de bloeddruk bijdragen aan het vermin-
deren van de kans op een hartinfarct. Deze factoren
zouden in de voorlichting dan ook tenminste even-
veel nadruk moeten krijgen als de factor voeding.
Voeding is zelf bovendien van invloed op veel meer
ziekteprocessen dan alleen coronaire hartziekten: we
noemen hier slechts alcohol en levercirrose, suikers
en tandcaries, zout en hypertensie, voedingsvezel en
aandoeningen van de tractus digestivus, en overvoe-
ding en obesitas (HAUTVAST en HERMUS 1979). Wij
willen voeding niet propageren als specifiek preven-
tief middel of zelfs als medicijn. Voeding heeft echter
haar plaats in het geheel van activiteiten en gedragin-
gen onder het hoofd gezondheidsbescherming en
-bevordering. Niet meer, maar ook niet minder.
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