Ju storre andel kolhydrat vi ater,
desto mer ater vi

| Sverige kom nyckelhalsméarkningen 1989, och det var vid denna tid-
punkt som svenskarnas dvervikt borjade 6ka snabbare. Kan det fin-

nas ett samband?
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I debatten kring kostrelaterad ohilsa
har framfGrts att Gvervikten skenar i hoj-
den inte trots kostraden utan pa grund av
dem [1]. Kritiken menar att rdden att er-
sétta fettet i var kost med kolhydrat var
fel. USAs 6vervikt tog fart nér fettsnala
produkter borjade lanseras i borjan av
1980-talet. I Sverige kom nyckelhals-
méirkningen 1989 [2], och det var vid
denna tidpunkt som svenskarnas ver-
vikt borjade 6ka snabbare [3, 4]. Enligt
SCBs statistik dr 50 procent av alla mén
och 37 procent av alla kvinnor &vervik-
tiga eller feta [3]. Detta trots att 6vervikt
ar bland det vérsta vi vet.

Den fysiologiska forklaringen till
overvikten ar kopplad till hormonet in-
sulin. Insulin frisatts da vi dter kolhyd-
rat, och i viss mén protein, och behdvs
for att glukos ska kunna tas upp ur blo-
det. Vad som sillan diskuteras &r att in-
sulinet dven styr var fettlagring [5].
»Nyckelhélet« pa vara livsmedel har
hjélpt oss att minska andelen fett och
ddrmed o6ka kolhydratintaget. Insulin-
nivan har 6kat, och ddrmed kroppens
lagringseffektivitet. Den energi som lag-
ras i vara fettceller ger varken ork eller
mittnad. Med mat rik pé lattillginglig
kolhydrat bor vi inte dta oss métta om vi
vill behalla var vikt.

Andelen kolhydrat storre an nagonsin
Var okande vikt till trots at vi mindre
matfett 2002 dn 1980: 240 mot 420 kcal
[6], mer brod och spannmal, och mer
gronsaker. Men vi 4 mer mat: cirka
3 100 kcal mot 2 9oo kcal 1980. En lek
med SCBs siffror askadliggor i grova
drag mekanismen som beskrivs ovan —
den mingd mat vi dter foljer ganska vil
andelen kolhydrat. Idag &r den stérre dn
ndgonsin, och vi dter mer dn nagonsin.
Det finns individuella skillnader, och
manga kan i viss mén paverka kostinta-
get med viljan, men pa nationell niva
tycks hir néstan en naturlag framtréda
(Figur 1).

Med mat rik pé kolhydrat éter vi i re-
gel mer kolhydrat 4n vi kan forbranna.
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Kolhydrat lagras som glykogen, men
maximalt endast nédgot halvkilo [7].
Overitning riskerar att verfylla glyko-
genlagren, och kolhydratdverskottet
maste d& omvandlas till fett. Manniskan
tycks till skillnad frin maéanga andra
daggdjur inte vara sarskilt bra pa detta.
Hos individer med stort kolhydratintag
och sviktande formaga till omlagring
torde det uppsté ett tillstind da socker
ansamlas utan att vare sig upptas i vav-
naderna eller omlagras till fett, trots sky-
hoga insulinhalter. Detta torde vara till
forvaxling likt typ 2-diabetes.

Den som inte tal ett visst livsmedel
rekommenderas oftast att undvika det.
Men om kroppen, som vid typ 2-diabe-
tes, inte kan hantera kolhydrat har man
paradoxalt nog rekommenderats att dta
mer kolhydrat [8]. Detta trots att blod-
socker, insulinkédnslighet och trigly-
ceridhalter blir simre da typ 2-diabetiker
dter kost som rekommenderas for att for-
battra viardena [9]. Och i Karlshamns-
studien hdrom aret nddde man framgéng
genom att minska andelen kolhydrat i
kosten [10]. Férutom minskat insulinbe-
hov noterades viktreduktion.

Hypotes om typ 1-diabetes

Orsaken till typ 1-diabetes dr omtvistad,
men hypotetiskt anar jag en intressant
koppling till kolhydrat [11]. Kroppen
g0r ofta antikroppar mot enzymet GAD
[12], som behdvs vid syntes av neu-
rotransmittorn GABA [5, 13]. I djurmo-
deller forekommer detta i synapsliknan-
de kopplingar, bland annat i betacellerna
[14, 15]. Om GABA antas styra insulin-
frisattningen, torde GAD o6ka vid dkat
kolhydratintag och o6kat insulinbehov.
Vid stora méngder GAD tycks kroppen
under vissa forutséttningar bilda anti-
kroppar som pa sikt forstor hela frisétt-
ningsmekanismen. Sen 1990 har insjuk-
nandet i typ 1-diabetes 6kat med runt en
tredjedel, parallellt med minskat fettin-
tag och Okat intag av insulinfrisdttande
livsmedel som spannmalsprodukter och
socker.

Nya kostrad pabjuder @&nnu mindre fett

Den bild jag som intresserad lekman ser
dr inte sérskilt lika experternas. De nya
nordiska kostraden, NNR 2004, pabju-
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Figur 1. Kostens sammanséttning och
energiinnehall per person. Statistik fran
Statistisk drsbok 2005 [6].

der fortfarande att vi dter mindre fett och
mer kolhydrat dn idag [16]. Den nya
nyckelhalsmérkningen gor sadana livs-
medel l4tta att hitta [17]. Tror vi nu att
overvikt och diabetes kommer att mins-

ka?
%

Potentiella bindningar eller javsforhal-
landen: Inga uppgivna.
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