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Förord

Insulin - den felande länken

En bok om de stora hälso-kontroverserna i dagens massmediala samhälle. Boken är tänkt att vända sig till alla som är intresserade av nutrition och vilket inflytande nutritionen har på våra moderna sjukdomar. Den är alltså inte tänkt som ett vetenskapligt arbete, men väl med en vetenskaplig förankring och möjlighet till fördjupning via referenser för de som vill veta mer. Det är alltid en balansgång att skriva tillräckligt «ytligt», men ändå bli trodd av de som normalt kritiserar populära trender och «frälsningsläror». I den stora floden av framgångsdieter och kokböcker, har jag saknat kopplingen mellan den hormonella styrningen av energibalansen och ämnesomsättningen och våra moderna sjukdomar. Jag har medvetet ställt den officiella sanningen mot den alternativa förklaringen, för att visa argumenten från båda lägren. Det är sedan upp till läsaren att ta ställning! I den svenska läkarutbildningen saknas kurser i nutrition och dess påverkan på vår metabolism. Vi har överlåtit detta område till paramedicinsk personal, dietetister, eftersom vi läkare inte förstått dess betydelse. Det saknas böcker som lyfter fram insulinets genomgripande betydelse för vår ämnesomsättning.

Insulin är kroppens centrala hormon, det ur evolutionär synpunkt äldsta hormonet. Det hormon som startade livet i de enklaste varelserna och som har följt med utvecklingskedjan och ingått i alltmer komplicerade och högstående varelser.

Insulinet är hos människan det hormon, som styr de andra hormonerna i kroppen genom enzymatiska signalsystem och receptorer i kroppscellerna. Insulinet har förmågan att få kroppens celler att kommunicera och är förutsättningen för det vi kallar liv. Insulinet styr energibalansen, elektrolytbalansen och det som vi i första hand tänker på – blodsockernivåerna.

Som vi ser har insulinet en övergripande och central uppgift att hålla våra celler levande och i balans. Vårt moderna liv med intag av raffinerade kolhydrater och sockerhöjande drycker har markant ökat trycket på de insulinproducerande beta-cellerna i bukspottkörteln. Insulinnivåerna i blodet måste öka i takt med blodsockernivåerna för att hålla blodsockret inom hälsosamma gränser. Våra celler är emellertid inte gjorda för att ta emot höga doser insulin och höga sockerhalter. De organ som kan försvara sig, gör det genom att inte lika lätt släppa in socker, dvs öka motståndet i insulinportarna. Insulinresistens uppkommer, när det behövs högre nivåer av insulin för att hålla blodsockret inom normala gränser. Insulinhalten är beroende av hur insulinsignalen uppfattas, hur receptorerna i cellväggarna reagerar på insulinet. Insulinresistensen påverkar även receptorkänsligheten för flera andra hormoner. De kan således också bli mer eller mindre overksamma, resistenta.

Levercellerna är de som i första hand tar hand om insulinet från bukspottkörteln och först blir insulinresistenta. Bromsen på leverns sockerproduktion släpper och levern börjar producera ett överskott av socker (glukos). Muskelceller och fettceller, som utsätts för överskottsenergi i form av glukos, lagrar energin i form av fett. Så gör även levern. Fettlever kan alltså bildas av överskott på kolhydrater, precis som av alkohol.

Hur behandlar den moderna läkarvetenskapen detta insulinresistenta tillstånd, som är orsaken till uppkomst av diabetes typ 2 och de kroniska sjukdomar, som är förbundna med diabetes? Jo, genom att sänka blodsockernivåerna med mer insulin och insulinstimulerande läkemedel förutom behandling av s. k. riskfaktorer som högt blodtryck och kolesterol. Man förespråkar även livsstilsförändringar med mer eller mindre lyckat resultat i form av kalorifattig kost och ökad motion. Allt för att få till stånd en viktminskning, om än tillfällig, och med det en förbättring av blodtryck och kolesterolvärden. Sista halmstrået har blivit stora kirurgiska ingrepp för att åstadkomma försämrat upptag av maten genom magsäck och tarm. Man har även kunnat påverka metabola faktorer, vilket har uppmuntrat till operation för att på kortare sikt lindra och /eller bota diabetes.

Jag vill med denna bok peka på den logiska åtgärden att sänka blodsockernivåerna genom att drastiskt sänka kolhydratintaget. Därigenom minskar insulinbehovet, insulinkänsligheten ökar och insulinresistensen minskar successivt. Glukos- och insulinbelastningen på kärl och nerver sjunker och kedjan av inflammatoriska processer avtar. Plack och avlagringar, bestående av sockerbemängda proteiner, minskar. Många organ tillfriskningar successivt, även om alla organ inte har förmågan att återfå sin funktion.

Det finns bara ett sätt att orsaksbehandla insulinresistens, metabolisk fetma och dess följdsjukdomar. Behandlingen är att sänka kolhydratinnehållet i maten tills man får effekt på långtidsblodsocker, blodtryck, kolesterol och vikt och låta levern tillverka det socker som kroppen behöver. Alla de som en gång varit metabolt sjuka, har en kvarstående intolerans för kolhydrater. Man får därför betrakta kostomläggningen som livslång. I gengäld uppnår man ett friskare liv med ett minimum av medicinering.


Kapitel I

Orsaker till fetmaepidemin.
Vedertagna förklaringar och alternativa förklaringar.

Konventionell uppfattning om orsaker och riskfaktorer till fetma-epidemin: Europakommisionen och livsmedelsverket har bland de viktigaste riskfaktorerna för sjuklighet och förtida död listat: övervikt och fetma, hypertoni, hyperglycemi, hypercholesterolemi, för litet fysisk aktivitet samt tobak och alkohol, alla livsstilsberoende faktorer.

Enligt WHO är övervikt och fetma den 5:e vanligaste dödsorsaken i världen, diabetes utgör 44% av dödsfallen, hjärtkärlsjukdom 23%, och vissa cancrar 7%-41%. Det är fler i världen som dör p. g. a. övervikt och fetma, än som dör av undervikt. Det gäller i 65% av alla länder. Mänskligheten väger 287 miljoner ton, har man räknat ut, varav 18,5 miljoner ton är övervikt. Av jordens befolkning är 35% av de vuxna över 20 år överviktiga och 11% är feta. Det finns 40 miljoner barn med övervikt och fetma, varav 30 miljoner finns i utvecklingsländerna och endast 10 miljoner i västvärlden. Femtio procent av kineserna är glukosintoleranta och 12% har diabetes, ref. JAMA september 2013.

De orsaker som tas fram är: För stora matportioner, för litet frukt och grönt, för mycket salt i maten, för mycket fet mat, för mycket socker, för mycket småätande mellan målen, för litet fysisk träning, för mycket stillasittande vid TV och datorer, moderna bekvämligheter såsom bil, rulltrappor och automatiska dörröppnare. En genetisk selektion i utvecklingen till förmån för en fenotyp, som kan lagra energi, the» thrifty gene», finns hos 90% av nutidens människor.

En allmänt accepterad sanning är att: Fysisk inaktivitet är en orsak till positiv energibalans och viktökning. Man rekommenderar således minst 30 minuters fysisk träning 5 dagar i veckan, vilket kan skrivas ut på recept, FaR.

Alternativa hypoteser om orsaker till fetma-epidemin:

Den genetiska orsaken: Människans genbank har inte ändrat sig så mycket de sista 30 åren, så att det skulle kunna förklara den våldsamma ökningen av övervikt och fetma, vilket enligt statistiken är i takt med minskning av fettrik mat.

Man har studerat den egyptiska kulturen via de välbevarade mumierna och via papyrusrullar. Egyptierna hade ofta kärlförändringar i form av arteriosclerotiska plack. Man vet att de dog unga och hade både hypertoni och hjärtsjukdom samt var feta. De smala figurerna, som återges i profil, var som nutidens fotomodeller, ej typiska för befolkningen. Egyptiernas tandhygien var dålig. De drabbades ofta av infektioner. Deras kost beskrivs som typisk medelhavskost, med hög andel kolhydrater av «långsam typ», mycket fibrer, låg-fettkost och låg-kolesterolkost, fisk och skaldjur, litet rött kött samt fågel. Precis den medelhavskost som ofta förespråkas idag! Deras kosthåll förhindrade inte arterioscleros. Varför analyserar vi inte bättre tidigare kulturfolk?


En ändring av våra gener är således knappast orsaken till den ökande fetman. DNA har ändrat sig med 0,02% de senaste 40 000 åren.



Det metabola syndromet: Allmänt känt är att bukfetma, hypertoni, hyperglycemi och hyperkolesterolemi ingår i det metabola syndromet, också kallat insulinresistens-syndromet. - Om flera av dessa riskfaktorer ingår i definitionen på insulinresistenssyndrom, så är dessa riskfaktorer endast symtom på den bakomliggande orsaken, d.v.s.


utvecklingen av insulinresistens.



Det är väl känt, att det är främst kolhydraterna i maten, som utlöser insulinsekretionen. En överkonsumtion av kolhydrater lagras som fett med hjälp av insulin och de hormoner och enzymer, som styrs av insulin. Höga insulinnivåer förhindrar fettförbränning. Intag av fett och kolesterol befrämjar fettförbränning, om insulinnivåerna inte är för höga.

Insulinresistensutveckling kan ske redan under fosterlivet om modern har så höga blodsockervärden före och under graviditeten, att hon är insulinresistent. Blodsockret passerar moderkakan och fostrets insulinproduktion ökar, vilket kan göra att även fostret blir insulinresistent. Stora mödrar får stora barn.


Inte egentligen genetiskt utan förvärvat!



Efter födelsen utvecklas insulinresistens genom att våra kroppar utsätts för höga blodsockernivåer under en stor del av dygnets timmar.


Ett stort intag av raffinerat socker och raffinerad stärkelse



ställer för stora krav på våra insulinproducerande celler i bukspottkörteln. Insulinets uppgift är inte primärt att sänka blodsockret, vilket oftast är det första man tänker på. Insulinets övergripande uppgift är att fördela energin mellan våra celler och sörja för normal tillväxt och förnyelse av våra celler. Våra celler med insulinreceptorer avtrubbas av höga insulinnivåer och skyddar sig mot höga glukoshalter. Vi har endast ett blodsockersänkande hormon, insulin, men flera blodsockerhöjande hormoner såsom glukagon, tillväxthormon, adrenalin och cortisol.


Det var i utvecklingens början ej lika nödvändigt att sänka blodsockret,



men desto viktigare att höja blodsockret för att parera för svältperioder och göra kroppen beredd för strid! I takt med insulinresistens utvecklas också leptinresistens. Leptinnivåerna kan vara höga men


mättnadssignalerna är satta ur spel,



såväl lokalt i tarmen som i hjärnan. Ref. Byron J. Richards: The Leptin Diet, Bokia. Fysisk aktivitet hjälper inte: Kroppen måste i första hand använda tillgängliga kolhydrater, glykogendepåer, och börjar förbränna fett först efter cirka 45 min, alternativt då vi är fastande före frukost. Så snart vi slutar att anstränga oss, återgår levern till glukosförbränning, som den är inställd på. Kroppen vill ersätta förlorad energi efter ansträngning och signalerar hunger. Leptinnivåerna i blodet sjunker.


Energiuttaget efter ansträngning är inte en oberoende faktor i relation till energitillförseln via mat.
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