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� I en debattartikel i LT anser
Anna-Karin Lindroos och
medarbetare att den i Sverige
pågående diskussionen om
kostens sammansättning är
högljudd och märkligt livaktig
i jämförelse med andra länder
[1]. De skriver att »situatio-
nen hade varit annorlunda
om det funnits fler kunniga
personer som aktivt diskute-
rat«. Vi kan bara instämma.

Lindroos och medarbetare
tycks inte ha uppmärksam-
mat att resultaten av allt fler
kontrollerade randomiserade
studier från flera länder i sak
ifrågasätter dagens fettsnåla
kostråd. De verkar även ha
missat att dessa kostråd ofta
baseras på rena felciteringar
och selektiv citering och igno-
rerar expertgruppernas
många jävskopplingar [2, 3].

Lindroos själv arbetar under
ledning av Ann Prentice vid
MRC Human Nutrition Re
search i Cambridge, men före-
faller inte ha reflekterat över
att Prentice och den institu-
tion hon arbetar vid stöds av
margarin- och läskindustrin
samt av International Life
Science Institute (ILSI), som
representerar multinationel-
la storföretag som Danisco,
Unilever, Coca-Cola m fl. Ann
Prentice var tidigare VD för
British Nutrition Foundation,
en systerorganisation till
svenska SNF (Swedish Nutri-
tion Foundation), som på
samma sätt stöds av industrin
[4]. Vi förmodar att dessa nät-
verk är irriterade över att ett
antal välinitierade svenska lä-
kare och forskare numera stör
de kommersiella budskap
som mot betalning kläds i ve-
tenskaplig språkdräkt.

Att kostråden inte genom-
skådats tidigare kan bero på
bristfällig utbildning i det me-
dicinska yrkets grundpelare
fysiologi och biokemi. Vi har
nämligen hos många kollegor
och nutritionister noterat en

oförståelse för hur olika mak-
ronutrienter som fett och glu-
kos påverkar insulinfrisätt-
ningen, och hur insulinet styr
metabolismen i fettväv.

Eftersom vi konstaterat att
alltför få i debatten bemödar
sig att läsa referenserna mås-
te vi citera WF Ganongs »Re-
view of Medical Physiology«:
»Thus insulin promotes fat
storage in 3 ways; by activa-
ting lipoprotein lipase, by in-
hibiting hormone-sensitive
lipase in adipose tissue and by
making glycerol phosphate
abundantly available for tri-
glyceride synthesis in the fat
cells« [5]. Insulinets effekter
belyses än tydligare i Guytons
lärobok för medicine kandi-
datundervisningen [6].

Med andra ord, det finns se-
dan länge ett välunderbyggt
vetenskapligt stöd för att kol-
hydratrik kost stimulerar till
högre insulinnivåer, vilket le-
der till ökad fettlagring, vikt-
ökning och så småningom in-
sulinresistens, om än i olika
grad beroende på genetisk
disposition och graden av fy-
sisk aktivitet. En sådan kost
leder visserligen till 5–6 pro-
cent lägre LDL-kolesterol [7],
men denna riskfaktorförbätt-
ring är imaginär då inga uni-
faktoriella kolesterolsän-
kande koststudier visat mins-
ta inverkan på vare sig hjärt-
dödlighet eller total dödlighet.

Dessutom finns det flera sub-
klasser av LDL. Med en kol-
hydratrik kost fattig på mättat
och enkelomättat fett ökar an-
talet små täta LDL-partik-lar,
den starkaste riskfaktorn i

apo-B-gruppen av lipoprotei-
ner [8]. Apo-B är i mycket
högre grad korrelerat till in-
sulinresistens och därmed
kardiovaskulär risk än andra i
blodet mätbara riskfaktorer
[9]. Detta förklarar varför en
fettfattig kolhydratrik kost
ökar risken för diabetes och
kardiovaskulära händelser
trots att LDL minskar. Att in-
sulin dessutom ökar aptiten är
likaså välkänt från fysiologin.

Dessa fakta borde kunna om-
sättas i praktisk klinisk var-
dag om biokemi och fysiologi
är att lita på. Att så också är
fallet visar samtliga 13 rando-
miserade kontrollerade hu-
manstudier som jämfört låg-
kolhydratkost med lågfetts-
kost åren 2000–2007 enligt
en färsk metaanalys [10]. Ny-
ligen publicerades även en
välgjord randomiserad kon-
trollerad koststudie från Isra-
el med två års duration [11],
som visade att den gängse låg-
fettskosten gav signifikant
mindre viktreduktion och till
och med försämrade blodfet-
ter jämfört med lågkolhydrat-
kost. Bland diabetiker sågs
signifikant förbättring av gly-
kemisk kontroll endast med
lågkolhydratkost.

Den senare måste därför
anses ha evidensgrad A vad
gäller viktnedgång [10-12],
förbättrad glykemisk kontroll
[11, 12] och reducerad insulin-
resistens [12], samt evidens-
grad B vad gäller kardiovasku-
lära händelser och mortalitet
vid diabetes typ 2 [13].

Lindroos och medarbetare
menar i sitt inlägg att vi har

»ståndpunkter som tyder på
bristande färdigheter i att tol-
ka nutritionsepidemiologiska
studier«. De uppger bl a att
dylika studier har visat »klara
samband mellan västerländ-
ska matmönster och ohälsa«
utan att redovisa vilken eller
vilka västerländska kostfakto-
rer de anser skyldiga. Förfat-
tarna hänvisar till tre multi-
faktoriella studier vars resul-
tat de tillskriver kostens infly-
tande, fastän andra kostobe-
roende variabler kan ha av-
gjort resultaten. Om förfat-
tarna förkastar kontrollerade,
randomiserade och unifakto-
riella kliniska studier till för-
del för epidemiologiska ob-
servationer föreslår vi att de
tar en kurs i elementär veten-
skaplig metodik.
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� Vi är fyra kollegor som har
iakttagit debatten, läst olika
inlägg om kostrekommenda-
tionerna, och funnit att några
mycket viktiga aspekter har
lyst med sin frånvaro. Detta
ville vi belysa i debattinlägget
i LT 41/2008 (sidorna 2824-
6). Vi finner att inlägget har
väckt intresse hos Ralf Sund-
berg och medarbetare, men av
helt andra skäl än de vi fram-
förde.

Det är anmärkningsvärt att
Sundberg och medskribenter
använder vårt debattinlägg
för att angripa en utomstå-
ende person som överhuvud-
taget inte deltagit i debatten.
Dessutom utnyttjar man till-
fället till att anklaga svenska
forskare för att »mot betal-
ning« ikläda »kommersiella
budskap« en »vetenskaplig
språkdräkt«.

Självklart bör vi näringsfors-
kare hålla rågången mellan
vetenskapen och industrin
lika klar som andra medicin-
ska forskare bör göra gente-
mot läkemedelsindustrin,
men att påstå att allt samar-
bete med livsmedelsindustrin

automatiskt leder till korrum-
perade åsikter är fult och vitt-
nar om debattörernas brist på
respekt för avvikande upp-
fattningar.

Sundberg och medarbetare
tar dessutom chansen att än
en gång lyfta fram lågkolhyd-
ratkostens förträfflighet och
hävdar att »det sedan länge
finns ett välunderbyggt ve-
tenskapligt stöd för att kolhy-
dratrik kost stimulerar till
högre insulinnivåer vilket le-
der till ökad fettinlagring,
viktökning och så småning-
om insulinresistens«. Vi har
svårt att se att de två refere-
rade texterna om insulinets
basala funktion understöder
detta påstående.

Dessutom blandar Sund-
berg och medarbetare ihop
hur fetma och typ 2-diabetes
uppstår med hur dessa till-
stånd ska behandlas. Kolhyd-
ratreducerad kost kan funge-
ra kortsiktigt för viktnedgång
[1], men följsamheten till den
kost som försökspersonerna
ordinerats har sannolikt stör-
re betydelse än den faktiska
kosten [2]. Stor viktnedgång

efter obesitaskirurgi har ock-
så dramatisk effekt på typ 2-
diabetes och andra kardiovas-
kulära riskfaktorer [3] trots
ett fortsatt högt intag av söta
livsmedel [4]. Argumentatio-
nen till fördel för lågkolhyd-
ratkost haltar, vilket Claude
Marcus och medarbetare re-
dan framfört i flera utmärkta
inlägg i LT det senaste året,
och vi vill inte blåsa ytterli-
gare liv i denna redan avslu-
tade debatt.

Med vårt debattinlägg ville
vi betona matvanornas kom-
plexitet och svårigheten att
renodla (studera och tolka)
effekten av enskilda kostfak-
torer (som t ex fett och kol-
hydrater) i experimentella
och epidemiologiska studier.

Naturligt kolhydratrika
livsmedel innehåller förutom
vattenlösliga vitaminer och
mineraler också olika slags fi-
ber och många andra bioakti-
va ämnen, vilka alla bidrar till
ämnesomsättningen. På sam-
ma sätt innehåller naturligt
fettrika livsmedel många
metaboliskt aktiva kompo-
nenter.

Om matvanorna hade kunnat
reduceras till en enskild fak-
tor hade den randomiserade
kliniska prövningen (RCT)
varit en ideal studiedesign.
Men vi hävdar att det är
mycket svårt, eller näst intill
omöjligt, att studera den
»unifaktoriella« effekten av
enskilda näringsämnen.

Därför behöver forsknings-
underlaget kompletteras med
både korta experimentella
studier, som förklarar kost-
faktorernas mekanismer, och
observationsstudier för att
bedöma hur matvanorna på-
verkar hälsan. Observations-
studier är särskilt svåra att
tolka, och vid en oberoende
granskning måste studiede-
sign, kostmetodens nog-
grannhet och den statistiska
analysen kvalitetsbedömas så
att korrekta slutsatser kan

� Vi är tacksamma för möjlig-
heten att svara på inlägget
från Dr Ralf Sundberg och
medarbetare. »The Medical
Research Council Collabora-
tive Centre for Human Nutri-
tion Research« (HNR) är ett
excellenscentrum finansierat
med brittiska skattemedel.

Målsättningen med vårt ar-
bete är att identifiera orsa-
kerna till olika näringsrelate-
rade tillstånd, att klargöra
underliggande mekanismer,
och att utveckla effektiva
koststrategier som kan för-
bättra hälsan och motverka
sjukdomar. En aspekt av vår
forskning inbegriper samar-
bete med livsmedelsindu-

strin, eftersom vi anser att
livsmedelsindustrin spelar en
viktig roll i att skapa den mat-
miljö som styr individers val
av mat.

Vi har, för att kunna bibehålla
och skydda vårt oberoende,
etablerat ett regelverk och oli-
ka kontrollmekanismer. Vår
policy är att samarbete ska ske
över ett brett spektrum av oli-
ka intressen, och vi har upp-
rättat ett centralt register till
vilket våra medarbetare rap-
porterar samarbete med in-
dustrin och andra externa or-
ganisationer. Vi har också ett
arbetssätt som kännetecknas
av öppenhet och transparens.

Det är min övertygelse att
försök till att underminera
enskilda HNR-forskares ryk-
te, i frånvaro av bevis om otill-
börligt uppförande, bara gör
det svårare i dagens samhälle
att föra en balanserad, upp-
lyst debatt i de mest kontro-
versiella ämnena.

Ann Prentice
Dr, Director,

MRC Human Nutrition Research,
Elsie Widdowson laboratory,

Cambridge, Storbritannien

*
Översättning: Anna Karin Lindroos.
Den engelska originaltexten finns att
läsa på www.lakartidningen.se

slutreplik i:

Brist på respekt för avvikande uppfattningar

slutreplik ii:

Nutritionsforskare och livsmedelsindustrin
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dras från forskningsunderla-
get.

Ironiskt nog illustrerar den
»färska metaanalys« som
Sundberg och medskribenter
refererar till [1] tydligt de pro-
blem vi önskar belysa. Stort
bortfall, »per protocol«-ana-
lys och dålig följsamhet till
studiedieterna försvagar ana-
lyskvaliteten och gör studien
svårtolkad. Författarna tar
själva upp problemen med
RCT vid koststudier och lyfter
också fram heterogeniteten
mellan de olika studierna, vil-
ket de menar visar att mer ro-
busta studiedesigner och tyd-
lig definition av kostexpone-
ringen måste utvecklas för
framtida studier.
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� I en debattartikel i LT 42/
2008 (sidorna 2859-60) fram-
håller Urban Forsum att vissa
probiotikaprodukter mark-
nadsförs på ett sätt som det
inte finns vetenskaplig doku-
mentation för. Så långt är vi
överens. Däremot anser vi att
man skall hålla isär vad som
är resultat från forsknings-
rådsstödd universitetsforsk-
ning och olika företags mark-
nadsföring.

En aktuell hypotes är att im-
munmedierade sjukdomar,
t ex allergier, typ 1-diabetes
och inflammatorisk tarm-
sjukdom som förknippas med
hög levnadsstandard helt eller
delvis skulle kunna bero på en
förändrad tarmflora tidigt i
livet [1]. En av de studier For-
sum i kritiska ordalag refere-
rar till är vår placebokontrol-
lerade studie i vilken späd-
barn randomiserades till in-
tag av barngröt med eller utan
den probiotiska bakterien L.
paracasei ssp. paracasei stam
F19 (Lactobacillus F19) under
avvänjningen från 4 till 13
månaders ålder i syfte att
undersöka effekter på tarm-
flora, immunförsvar samt in-
sjuknande i allergier [2, 3].

Lactobacillus F19 uppfyller
kraven för en probiotisk bak-
terie [4], har immunstimule-
rande effekter in vitro och är
undersökt i ett flertal human-
studier [5, 6]. Den kritik For-
sum anför är att vi inte förvis-
sar oss om att Lactobacillus
F19 koloniserar tjocktarmen.
Probiotika i allmänhet kolo-
niserar inte i den meningen
att de blir kvar i mag–tarm-
kanalen efter avslutad tillför-
sel. Om Forsum däremot me-
nar överlevnad i tarmen är vi
inte överens. Kliniska studier
har påvisat mycket god över-
levnad [2, 5, 6].

Den analysmetod vi använ-
de bestod av två moment –

först konventionell odling
varefter kolonier med för Lac-
tobacillus F19 karaktäristiskt
utseende isolerades. Därefter
användes RAPD-PCR med två
olika primers som optimerats
för att utskilja Lactobacillus
F19 för konfirmering [7, 8].

Den springande punkten är
dock att kolonisering inte
nödvändigtvis är obligat för
klinisk effekt, och för vissa
effekter kanske inte ens över-
levnad. I kliniska studier är
det däremot viktigt att mäta
följsamhet till behandlingen.
I den aktuella studien note-
rade föräldrarna dagligen bar-
nets intag av interventions-
produkt under hela studiepe-
rioden. Följsamheten var god
i både probiotika- och place-
bogruppen [2, 3].

Vidare framhåller Forsum
att L. paracasei används vid
osttillverkning. Här behövs
ett litet förtydligande: L.
paracasei används inte i ost-
tillverkning. Däremot tillhör
den en grupp av laktobaciller
som spontant kan finnas i
mjölk, i mejerimiljön och så-
ledes i ost. På samma sätt
förekommer L. paracasei
spontant i tarmen hos män-
niskor.

Laktobaciller förekommer
sällan i spädbarns tarmflora
om de inte tillförs regelbun-
det. L. paracasei återfinns i
tarmfloran hos 15 procent av
svenska spädbarn vid 6 måna-
ders ålder och hos 7 procent
vid 12 månader [9]. När det
gäller den specifika stam av L.
paracasei som vi använt, åter-
finns den spontant hos ca 2
procent av befolkningen. En
skillnad i förekomst mellan
två studiegrupper talar alltså
starkt för en skillnad i tillför-
sel.

En handfull publicerade studi-
er har undersökt om tillförsel
av probiotika till spädbarn

kan förhindra insjuknande i
eksem, luftvägsallergier samt
IgE-sensibilisering. Resulta-
ten är inte entydiga. Med det
vetenskapliga underlag vi har
i dag kan inte probiotika ru-
tinmässigt rekommenderas i
allergipreventionssyfte, vilket
vi framhållit i olika samman-
hang [2, 10].

Vi vill samtidigt framhålla att
vi anser att forskningsområ-
det är högintressant och i
stort behov av mer kvalifice-
rad, forskningsrådsstödd
forskning än vad som hittills
varit fallet. Först då kan vi få
svar på viktiga bakomliggande
mekanismer och vilka slutsat-
ser vi kan dra – och inte dra –
om pre- och probiotikas even-
tuella funktionella effekter.
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� Gustaf Wahlberg (GW)
efterlyser i Läkartidningen
40/2008 (sidorna 2788-9) råd
om hur överbehandling av pa-
tienter med förhöjda serum-
lipidnivåer ska undvikas.

Det problem GW tar upp är
både viktigt och relevant, men
tyvärr har GW inte hittat den
information han söker förut-
om i ett bakgrundsmanus till
en behandlingsrekommenda-
tion från Läkemedelverket
publicerad 1999. Den rekom-
mendationen har uppdaterats
2003 och 2005. 2006 publice-
rades dessutom en rekom-
mendation om primärpreven-
tion av aterosklerotisk hjärt–
kärlsjukdom.

Samtliga dessa rekommen-
dationer finns på Läkeme-
delsverkets webbplats ‹http://
www. lakemedelsverket.se/
Tpl/RecommendationsPage
____4385.aspx›. I rekommen-
dationerna påpekas att det är
viktigt att skatta den totala

kardiovaskulära risken och
att inte fixera sig vid enskilda
faktorer som högt blodtryck
eller höga serumlipidvärden.
Rekommendationerna be-
skriver också vissa hjälpme-
del för denna riskskattning,

som t ex HeartSCORE, ‹www.
escardio.org/knowledge/
decision_tools/heartscore/se›.

Lennart Forslund
gruppchef, medicinsk

information, Läkemedelsverket

Läkemedelsverkets syn på
behandling av serumlipider

Varning för bluffbrev!
� Jag vill varna läkare och te-
rapeuter för brev med antytt
ingånget avtal med avsändare
»NovaChannel AG, Luzern,
Schweiz«. Här förekommer
även adressen «La poste-Go-
nesse TIM«.

Man påstår att den som inte
besvarar brevet i själva verket
går med på förekomst på en
webbplats ‹www. med1web.

com› till en årlig kostnad av
983 euro.

Jag antar att det är samma
firma som Ålands företagare-
förening varnar för: ‹http://
www. radiotv.ax/news.con?
iPage=5&m=2&item=6330›.

Anders Trönnberg
flygläkare, Åhus

anders.tronnberg@gmail.com

Brevet är avfattat på ett förment »kollegialt« sätt, men är rena rama
bondfångeriförsöket.

� Så här säger Ann Lager-
ström och Ted Harris i sin bok
»Konsten att leva innerligt«
om Sören Kierkegaards tankar:
»För alla dessa existentiella
frågor, enkla och svåra, finns
inga bevis. Här är ditt svar lika
mycket värt som någon an-
nans. Han är arg på dem som i
namn av sitt ämbete, eller i
skydd av en påstådd objektivi-
tet, eller av ren och skär makt-
fullkomlighet, anser sig ha
rätten till sanningen om det
obevisade.«

I samma anda skriver Karin
Johannisson i Läkartidningen
44/2008 (sidorna 3129-32):
»Och här står envist två sjuk-
domsbegrepp mot varandra:
den medicinska vetenskapens
distinkta och den medicinska
erfarenhetens mångtydiga,
som innebär att sjukdom fal-
ler sönder i en livsberättelse
som formar kroppens erfaren-
heter. Ser man dessa två sjuk-
domsbegrepp som två separa-
ta världar, riskerar man att
inte se något alls.«

Min erfarenhet efter mer

än 40 års läkarverksamhet är
att den medicinska vetenska-
pens distinkta sanningar för-
ändras över tid. Så även det
som sägs vara evidensbaserat.

Min fråga är: Förstår inte
förespråkarna för den medi-
cinska vetenskapen att deras
vetskap endast är en del av
»sanningen«? Kanske 25 pro-
cent? Förstår de inte att en
sjuk människa vill träffa en lä-
kare som både förstår och är
intresserad av vad patienten
tror? Vad han längtar efter?
Och även har läst vilka statis-
tiska möjligheter det finns för
läkning?

Eller förstår inte vetenska-
pens företrädare vad de stora
tänkarna, här Sören Kierke-
gaard, Ted Harris och Karin
Johannisson, menar? Eller
vill de inte delta i en djupare
förståelse av sjukdomens vä-
sen, utan stannar lite enfaldigt
i det som är evidensbaserat?

Tore Södermark
leg läkare, Stocksund

tore.sodermark@telia.com

Vetenskapens vetskap är
bara en del av »sanningen«

Här finns informationen: http://www.lakemedelsverket.se/Tpl/
RecommendationsPage____4385.aspx


