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Claude Marcus och
medarbetare menar
(Läkartidningen 24–
25/2008, sidorna

1864-6) att Socialstyrelsen
förhastade sig när den i janua-
ri i år godkände lågkolhydrat-
kost (LCHF, »low carb high
fat«) som behandling vid dia-
betes typ 2 eller övervikt. Man
skriver att »Socialstyrelsen
har – sannolikt i tidsnöd och
under yttre tryck – legitime-
rat en kostform, för vilken ve-
tenskapligt stöd saknas« [1].
Tidsintervallet mellan anmä-
lan av dr Annika Dahlqvist
och det friande beslutet var
emellertid över två år [2].
Även American Diabetes As-
sociation har kommit till en
slutsats liknande Socialstyrel-
sens och godkänt lågkolhyd-
ratkost för diabetiker [3].
Marcus och medförfattare har
en annorlunda uppfattning,
vilken i ett flertal fall inte
stöds av deras referenser (se
nedan).

Först kan det vara på sin plats
att sammanfatta det veten-
skapliga stödet för de av Mar-
cus och medförfattare försva-
rade konventionella fettsnåla
kostråden (runt 30 energipro-
cent fett och 55 energiprocent
kolhydrater). Dessa har vid
diabetes typ 2 evidensgrad C
(ingen relevant studie stöder
rådet) [4, 5]. Vidare visar en

Cochrane-genomgång liten
eller obefintlig effekt för lång-
siktig viktnedgång [6]. Enligt
SBUs genomgång från 2002
gav konventionella kostråd
initial viktnedgång men i fler-
talet fall återgång till ur-
sprungsvikten »inom något
år« [7].

Marcus och medförfattare
medger att LCHF i studier
upp till ett halvår har lika bra
eller bättre effekt för viktned-
gång än andra dieter [8-13].
Detsamma gäller i studier ef-
ter ett år [14-18]. I flera fall ses
även bättre blodfetter [8, 13-
16] i LCHF-grupperna, vilket
inte nämns av Marcus och
medförfattare. De hävdar i
stället motsatsen, med en stu-
die på svårt epilepsisjuka barn
som enda referens [19]. Den-
na hade 62 procents bortfall
och ingen kontrollgrupp.

I längre studier menar Mar-
cus och medförfattare att
fettsnål kost ger bättre viktut-
veckling och hänvisar till två
studier. Den ena gav under 7,5
år en viktnedgång på totalt 0,4
kg i lågfettgruppen [20]. Hu-
ruvida denna minimala vikt-
nedgång berodde på fettsnål
kost, mer frukt och grönsaker
eller ökad motion är oklart. I
den andra studien fick be-
handlingsgruppen intensiv
rådgivning om kost och ökad
motion [21]. Hur vet man då
effekten av just fettintaget?

Ett antal studier med upp till
3,5 års uppföljning visar att
diabetiker som prövar LCHF-
kost får lägre blodsocker och

minskat behov av medicine-
ring [22-28]. Detta är logiskt
eftersom alla kolhydrater i
kosten (till skillnad från fett)
bryts ned till enkla sockerar-
ter före upptag, och höjer
blodsockret.

Marcus och
medförfattare av-
färdar intressant
nog sådan behand-
ling vid diabetes
typ 2 utan att
nämna en enda
studie på diabeti-
ker. De nämner
heller inget om
blodsocker, men
medger att insu-
linbehovet mins-
kar med LCHF-
kost. Att uppfatta
detta som en förbättring av
diabetessjukdomen påstås
vara »felaktigt«, eftersom »in-
sulinresistensen ökar vid ökat
intag av mättat fett«. Som
enda referens hänvisar de till
en översiktsartikel med en an-
nan slutsats: »Most studies
(twelve of fifteen) found no ef-
fect relating to fat quality on
insulin sensitivity« [29]. Den
enda studien som visade på-
verkan av mättat fett var gjord
på icke-diabetiker, och effek-
ten sågs endast vid lägre fet-
tintag [30]. Lågkolhydratkost
till typ 2-diabetiker har tvär-
tom visats ge kraftigt förbätt-
rad insulinkänslighet [22].

Marcus och medförfattare an-
ser att det finns »ett starkt

vetenskapligt stöd för att ett
stort intag av mättat fett är en
väsentlig riskfaktor för hjärt–
kärlsjukdom« samt att »epi-
demiologiska studier och in-
terventionsstudier pekar åt

samma håll«. Det-
ta trots att den
teorin alltmer if-
rågasatts på sena-
re år, exempelvis i
Läkartidningen
[31, 32].

Många epide-
miologiska studier
visar tvärtom
motsatt resultat
eller inget sam-
band alls [33-46].
Detta är betydel-
sefullt då epide-
miologiska studier

inte bevisar orsakssamband,
men är effektivare för att fal-
sifiera en hypotes.

Angående de av Marcus och
medarbetare refererade in-
terventionsstudierna på
minskat intag av mättat fett
[47-55] så är majoriteten från
1970-talet eller äldre. I stället
för att här analysera detaljer-
na kring dessa studier hänvi-
sar jag till den refererade me-
taanalysen av dem i BMJ 2001
[56]. Denna visade totalt sett
ingen signifikant effekt på
vare sig mortalitet, kardiovas-
kulär mortalitet eller kardio-
vaskulära händelser (efter ex-
klusion av en delstudie som
adderade omega-3-fettsyror
till kosten). I en ruta, »What
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this study shows«, samman-
fattas: »… there is still only li-
mited and incon-clusive evi-
dence of the effects of modifi-
cation of total, saturated, mo-
nounsaturated, or polyunsa-
turated fats on cardiovascular
morbidity and mortality«
[56].

Den enda nyare studie som
Marcus och medförfattare re-
fererar, WHI, är den överläg-
set största på området. Inte
heller den visade någon mins-
kad hjärtsjukdom av minskat
intag av fett samt mättat fett
[55]. Bland kvinnorna som
var hjärtsjuka vid studiens
början sågs tvärtom ökad risk
för hjärtinfarkt i lågfettgrup-
pen [57].

Sammanfattningsvis ses inget
övertygande samband mellan
intag av mättat fett och hjärt-
sjukdom i interventionsstudi-
erna. Marcus och medarbeta-
re framkallar ett imaginärt
samband genom att upprepat
peka på samband i subgrup-
per, eller till och med trender
i subgrupper, utan att nämna
hela slutsatsen av den aktuel-
la studien eller metaanalysen.

De avfärdar alltså på tvek-
samma grunder Socialstyrel-
sens och American Diabetes
Associations bedömning att
lågkolhydratkost kan ha en
plats vid behandling av över-
vikt och diabetes typ 2. Sär-
skilt anmärkningsvärt är det
att författarnas slutsatser i ett
antal fall inte stöds av deras
referenser. Då både Claude
Marcus och andreförfattaren
Göran Hallmans uppger ett
flertal jävsintressen i frågan
finns ytterligare anledning för
dem att i framtiden vara nog-
grannare vid citering av litte-
raturen.

� Potentiella bindningar eller
jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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V i har tidigare belyst det
vetenskapliga underla-
get för lågkolhydratkost

(Läkartidningen 24–25/2008,
sidorna 1864-6). Lågkolhyd-
ratkost är inte prövad långsik-
tigt, och denna kost kan inne-
bära hälsorisker. Eenfeldt
ifrågasätter nu delar av vår
kritik av lågkolhydratkost.

Eenfeldt plockar i sin kom-
mentar till vår analys påstå-
enden ur sina sammanhang.
Hans inlägg verkar snarare
tillkommet för att förvirra lä-
saren än för att klargöra det
vetenskapliga underlaget för
hans egen uppfattning. Den
tekniken brukar kallas »som
fan läser bibeln«. Vi reder här
ut begreppen på strikt veten-
skaplig grund.

Som vi skrivit tidigare är
viktnedgång, oavsett metod,
gynnsam för individer med
fetma och typ 2-diabetes. Där-
för är lågkolhydratkost okon-
troversiell för korttidsbe-
handling av fetma. Det finns

också ett vetenskapligt stöd
för att metoden i varje fall
inte är sämre än andra vikt-
nedgångsmetoder. Observera
att det befintliga vetenskapli-
ga stödet gäller kost med
måttlig sänkning av kolhyd-
ratinnehållet – den extrem-
kost som Eenfeldt tycks för-
svara har faktiskt aldrig blivit
vetenskapligt prövad. Vi refe-
rerar därför till den enda stu-
dien där långtidseffekten av
extrem lågkolhydratkost bli-
vit undersökt, och där finner
man patologisk utveckling av
blodlipiderna (Eenfeldts refe-
rens 19). Att endast 40 pro-
cent av barnen kunde fullfölja
epilepsidieten gör inte resul-
taten mindre oroande.

Det finns inga långtidsstudier
med lågkolhydratdiet. Een-
feldt väljer därför att ifråga-
sätta om just lågfettdelen har
någon betydelse i de långtids-
studier som visar gynnsamma
effekter av kombinationen
lite fett + mycket fibrer + fy-
sisk aktivitet. I de studier som

Eenfeldt refererar till är det
visat i multivariatanalyser att
effekten på vikt kvarstår om
man justerar för fysisk aktivi-
tet – något som Eenfeldt rim-
ligen noterat när han läst ar-
tiklarna. Det finns dessutom
all anledning att acceptera
konceptet som helhet, efter-
som även fysisk aktivitet har
många andra positiva effekter
för hälsan.

Eenfeldt blandar ihop begrep-
pen insulinkänslighet och in-
sulinbehov. Viktnedgång, oav-
sett hur den sker, leder till
ökad insulinkänslighet, vilket
är gynnsamt från diabetes-
synpunkt. Minskat insulinbe-
hov på grund av minskat kol-
hydratintag är däremot inte
ett tecken på förbättrad dia-
betessjukdom, lika lite som
minskat insulinbehov i sam-
band med maginfluensa är
det. Ett minskat insulinbehov
är därför inte liktydigt med en
ökad insulinkänslighet. Ett
ökat fettintag leder till ökad
insulinresistens, och vi refe-
rerar i vår tidigare artikel
även till mekanistiska studier,
som visar varför det är så.

Eenfeldt citerar en mening ur
den översikt vi refererar till
(hans referens 29) som tycks
visa att mättat fett inte är re-
laterat till insulinresistens,
utan att nämna att författar-
na därefter redovisar varför

Våra synpunkter, som har stöd inom
svensk kostexpertis, går helt i linje med
internationella organisationers riktlinjer,
även om Eenfeldt vill låta påskina något
annat, svarar Claude Marcus och medför-
fattare.

replik:

Ett inlägg ägnat att förvirra
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de diskuterade artiklarna
inte är vetenskapligt godtag-
bara. I denna artikel redogör
författarna för det veten-
skapliga underlaget för sam-
bandet mellan fettintag och
insulinresistens. Författarna
drar sedan slutsatsen att det
behövs mer forskning för att
differentiera hur olika typer
av fett påverkar insulinresi-
stens.

Den studie som Eenfeldt re-
fererar till (hans referens 22),
som visar att lågkolhydrat-
kost har gynnsam effekt på in-
sulinkänslighet, är en okon-
trollerad studie på tio indivi-
der under tre veckor, där det
inte heller går att utvärdera i
vilken utsträckning den gynn-
samma effekten av viktned-
gång maskerar den negativa
effekten av ökat fettintag.

Vi hyser en stor oro för lång-
tidsbehandling med lågkol-
hydratkost för viktstabila in-
divider. Detta beror på de öka-
de hälsoriskerna som ett högt
intag av animaliskt protein,
lågt intag av kostfiber, grönsa-
ker och frukt samt ett högt in-

tag av mättat fett innebär.
Eenfeldt väljer att inte kom-
mentera de två förstnämnda
hälsoriskerna, varför vi här
hänvisar till vår tidigare arti-
kel.

Beträffande effekterna av
mättat fett och risk för kar-
dio- vaskulär sjukdom väljer
Eenfeldt igen att rycka ut en
enda mening ur en över-
siktsartikel (hans referens
56). I denna studie visar man
en linjär minskning av risken
för hjärt-händelser över tid
när man minskat intaget av
mättat fett, och att minskat
intag av mättat fett över en
period av minst två år innebar
24 procents reduktion av an-
talet hjärthändelser (0,76, CI:

0,65–0,90). Har det undgått
Eenfeldt?

WHI-studien lyckades inte
med sin målsättning att mins-
ka fettintaget till <20 energi-
procent fett; därmed kunde
inte heller uppställda hypo-
teser utvärderas. Det finns
därför all anledning att titta
på subgrupper, vilket studiens
storlek tillåter. Dessa stöder
att mättat fett är farligt. Detta,
liksom andra stora studier
som styrker sambandet mel-
lan mättat fett, LDL-koleste-
rol och kardiovaskulär sjuk-
dom, redovisas i vår tidigare
artikel.

Eenfeldt hänvisar till Ameri-
can Diabetes Associations
riktlinjer, och även här krävs
en korrigering. Lågkolhydrat-
kost (dock inte den extrem-
kost som egentligen diskute-
ras) för viktnedgång rekom-
menderas av ADA för högst
ett år med kontinuerlig över-
vakning av blodlipider och
njurfunktion; inget för egen-
behandling således. För indi-
vider med risk att utveckla
diabetes rekommenderas lågt

fettintag (evidensgrad A)
samt högt kostfiberintag. För
sekundärprevention rekom-
menderas kostvanor som in-
kluderar kolhydrater från
frukt, grönsaker, fullkorns-
produkter och lättmjölk (evi-
densgrad B).

Våra synpunkter, som har
stöd inom svensk kostexper-
tis, går således även helt i linje
med internationella organisa-
tioners riktlinjer, även om
Eenfeldt vill låta påskina nå-
got annat.
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� Förlossningstalens nivå i
Stockholms län har ökat till
de högsta sedan efterkrigs-
tiden. Stockholms läns lands-
ting inför fri etablering inom
förlossningsvården för att
lösa platsbristen [1].

Organisationen av Sveriges
mödrahälsovård har medfört
att landet redan år 1900 hade
en mödradödlighet på 200
per 100 000 förlossningar,
som av Världshälsoorganisa-
tionen (WHO) i dag beteck-
nas som låg. Ett mödrahälso-
vårdsprogram – kostnadsfritt
sedan 1938 – som följs av
samtliga blivande föräldrar,
etablerade vårdkedjor mellan
öppen- och slutenvård, cen-
tralisering av förlossnings-
vården och utveckling av den
neonatala intensivvården har
medfört att vi i dag har värl-
dens lägsta siffror för mödra-

dödlighet och spädbarnsdöd-
lighet [2, 3].

En säker förlossningsvård för-
utsätter ett välfungerande
samarbete med öppenvårdens
mödrahälsovård och sluten-
vårdens neonatala intensiv-
vård, anestesi- och opera-
tionsenheter.

Ett fritt etablerande av för-
lossningsenheter utan medi-
cinskt säkert och väl organise-
rat samarbete med mödra-
hälsovård, neonatal intensiv-
vård, anestesi och operation
ökar riskerna för det nyfödda

barnet och föräldrarna. Möd-
radödlighet och spädbarns-
dödlighet riskerar att öka [2].

Konkurrerande vårdenheter
ökar också sjukvårdskostna-
derna. Publicerade rapporter
om professionens respektive
marknadens inverkan på
sjukvårdens ekonomi har vi-
sat att privatisering och kon-
kurrens inom sjukvården har
motsatta effekter gentemot
industriell produktion. Fakto-
rer som visades reducera
kostnaderna inom sjukvården
var central allokering av per-
sonal och teknologi. Togs den
centrala kontrollen bort öka-
de kostnaderna [4].

Montera inte ned en världs-
unik förlossningsvård mot be-
fintlig evidens och bättre ve-
tande. Utveckla och förbättra
istället de befintliga mödra-

hälso-, förlossnings- och
barnavårdsenheterna.

Ylva Vladic Stjernholm
förlossningsöverläkare, med dr,

kvinnokliniken, Karolinska
Universitetssjukhuset Solna

ylva.vladic-stjernholm@
karolinska.se
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