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”Lad os få det helt på det rene: Videnskab har ingenting med konsensus at gøre. Konsensus er et politisk begreb. Videnskab derimod behøver kun én forsker som har ret, hvilket betyder at han eller hun har nogle resultater, som kan bekræftes ved ast studere virkeligheden. Indenfor videnskaben er konsensus irrelevant. Hvad der er relevant er resultater, som kan reproduceres. Historiens største videnskabsmænd er store netop fordi de gik imod konsensus. Der findes ikke noget der hedder konsensusvidenskab. Resultater der bygger på konsensus er ikke videnskab. Punktum.”

Michael Crichton

En teori kan leve længere end berettiget ved at fingere, at den slet ikke er en teori, men en selvfølgelighed.

Piet Hein


Indledning

Now they’re planning the crime of the century.
Well what will it be?
Read all about their schemes and adventuring
It’s well worth a fee
So roll up and see
And they rape the universe
How they’ve gone from bad to worse
Who are these men of lust, greed, and glory?
Rip off the masks and let’s see.
But that’s no right - oh no, what’s the story?
There’s you and there’s me
That can’t be right

Roger Hodgson/Rick Davies (Supertramp)

Man søger afsluttede systemer, for de vil kunne frelse én fra behovet for at tænke

Piet Hein

Om kolesterolhypotesen

Lad mig begynde med at fortælle, hvad kolesterolhypotesen egentlig går ud på. Den består af tre påstande. (Hvorfor jeg kalder dem påstande, vil læseren snart forstå).

Ifølge den første stiger kolesteroltallet, hvis vi spiser for meget mættet fedt, og et højt kolesteroltal er farligt. Her er der sikkert nogle, der rynker panden. Et højt kolesteroltal er vel ingen sygdom?

Helt rigtigt. De få, der har gjort sig umagen at følge med i den videnskabelige litteratur, vil sikkert også smile. Ved kolesterolforskerne ikke, at ældre mennesker med et højt kolesteroltal lever længst?

At kolesteroltallet stiger, bekymrer imidlertid ekperterne, fordi det ifølge påstand nummer to resulterer i, at vore glatte og smidige arterier forvandles til klippefyldte alpefloder. Det er der imidlertid heller ikke noget, der tyder på. Årsagen er en helt anden.

Den tredje påstand er, at hvis en arterie bliver tilstrækkeligt åreforkalket, så opstår der let en blodprop, som kan udløse et hjerteinfarkt eller et slagtilfælde.

Det stemmer heller ikke. Det er ikke åreforkalkningen, der fremkalder blodpropperne. De opstår først, når der går hul på nogle små blærer i arterievæggen.

Nu hører jeg spørgsmålene svirre i luften: Hvis det høje kolesteroltal er ufarligt, hvad er så årsagen til åreforkalkning? Og hvad er det for nogle blærer, du taler om?

I en kriminalroman afsløres morderen ikke i første kapitel. Læseren må vente til de sidste. Først nogle kendsgerninger om fedt og kolesterol.

Det mættede fedt

Fedt er en blanding af forskellige fedtsyrer, og fedtsyrer består hovedsageligt af lange kæder af kulstof- og brintatomer. Hvis der er det rette forhold mellem atomerme, kalder man fedtsyrerne for mættede, og med det menes at kulstofatomerne er mættede med brintatomer. De mættede fedtsyrer er stabile, fordi atomernes elektroner passer perfekt til hinanden. Det er en nyttig egenskab, fordi de mættede fedtsyrer er en vigtig bestanddel i alle vore celler og nervetråde. Det er også de mættede fedtsyrer, som dominerer i modermælken og i de animalske fødevarer. Indeholder vores mad for få mættede fedtsyrer, kan vi hente flere fra fedtcellerne.

Vi kan også producere dem selv ved at omdanne kulhydraterne til fedtsyrer. Kulhydrater findes i kartofler og andre rodfrugter og i al mad, der fremstilles af mel, ris og sukker. Hvis vi spiser flere kulhydrater, end vi har brug for, gemmer vi noget af overskuddet som glykogen i musklerne og i leveren. Resten laves om til mættede fedtsyrer, som deponeres i fedtcellerne.

Hvordan kan nogen tro, at molekyler, som vi selv producerer i store mængder, og som er en vigtig bestanddel i al menneskeligt væv, er skadelige for vores helbred? Det er simpelthen et bedragerisk mesterværk at have overbevist den halve verden om, at for meget mættet fedt i maden skader helbredet Der findes også mængder af videnskabelige undersøgelser, der har vist, at det ikke stemmer.

Nogle fedtsyrer savner to eller flere brintatomer, og nogle af kulstofatomerne må derfor dele brintatomer med hinanden ved hjælp af det, man kalder dobbeltbindinger. Hvis der blot findes én dobbeltbinding, kaldes fedtsyren for enkeltumættet, hvis der findes flere, kaldes den flerumættet.

De enkeltumættede fedtsyrer er dem, der dominerer i raps-og olivenolie, men der findes også en hel del i animalsk fedt. Nogle påstår, at vi lettere får hjerteinfarkt, hvis vi ikke spiser tilstrækkeligt med enkeltumættede fedtsyrer. Det er en absurd tanke, fordi vi selv kan producere lige så mange enkeltumættede fedtsyrer, som vi behøver. Der findes heller ikke et eneste eksperiment, der har vist, at det er gavnligt at erstatte mættet fedt med enkeltumættet.

De flerumættede fedtsyrer findes frem for alt i majs-og solsikkeolie samt i fedt fra fisk og skaldyr. De fleste af planteoliernes flerumættede fedtsyrer har tilnavnet omega-6, mens de, der findes i fisk og skaldyr kaldes for omega-3. Vi behøver små mængder af begge grupper. Nogle af dem kan vi ikke selv producere, og da vi behøver dem for at kunne fungere normalt, kalder vi dem for livsvigtige.

Samspillet mellem de flerumættede fedtsyrer og kroppens funktioner er uhyre kompliceret, men meget tyder på, at vi spiser alt for mange omega-6 fedtsyrer i dag, hvilket gør, at de inflammatoriske mekanismer, som normalt er nødvendige, for at vi kan overleve, tager overhånd og bliver skadelige. Forklaringen er, at de flerumættede fedtsyrer er ustabile. De forsøger derfor at stjæle brintatomer fra nabomolekylerne, hvorved både de selv og deres ofre udvikler skadelige egenskaber. Man siger, at de flerumættede fedtsyrer oxiderer. For at forhindre dette har vi nogle molekyler, som kaldes antioxidanter, men spiser vi for meget flerumættet fedt klarer antioxidanterne ikke opgaven, og det kan være skadeligt for sundheden.

Kolesterol

Da jeg hørte om kolesterolhypotesen for første gang, var jeg lige blevet læge fra Københavns Universitet. Mine kundskaber i biokemi var endnu nogenlunde intakte på det tidspunkt. Jeg vidste derfor, at kolesterol er et livsvigtigt molekyle. Man kan for eksempel ikke bygge cellevægge eller nervetråde uden kolesterol. Vi producerer også sexhormonerne og stresshormonet kortisol ved at ændre en smule på kolesterolmolekylet, og med solens hjælp forvandler hudcellerne kolesterol til D-vitamin.

Hjernen fungerer ikke uden kolesterol. De kemiske processer, der starter nerveimpulserne, kræver, at der uafbrudt produceres kolesterol. Det er således ikke så mærkeligt, at den højeste koncentration af dette vigtige stof findes netop i hjernen.

Liv kan ikke skabes uden kolesterol. Derfor er æg den mest kolesterolrige føde, vi har. Der behøves nemlig meget kolesterol for at fremstille en levende varmblodet skabning.

Kolesterolet er så vigtigt for os, at hver eneste celle i kroppen er i stand til at producere det. Hvis cellerne behøver mere, end de selv er i stand til at lave, kommer leveren til hjælp og sender mere af den kostbare vare med blodet. Vi producerer tre til fem gange mere kolesterol, end vi spiser. Hvis vi spiser for lidt, øges produktionen; hvis vores mad er rig på kolesterol, holder cellerne pause. Det er derfor, det er så svært at påvirke vores kolesteroltal ved at ændre på kosten.

Påstanden, at vi risikerer at dø af hjerteinfarkt, hvis der er en smule mere kolesterol i blodet end normalt, forekom mig lige så vanvittig, som at gule fingre skulle være årsagen til lungecancer. Jeg var derfor overbevist om, at mere forstandige forskere snart skulle sætte punktum for den idé.

Desværre tog jeg alvorligt fejl.

Hvorfor jeg skrev denne bog

Min første bog ”Kolesterol – myter og realiteter” var en detaljeret og kritisk analyse af de videnskabelig studier, som man har anvendt til at gennemføre kolesterolkampagnen. Jeg fortalte også om de talrige studier, der har vist, at kolesterolhypotesen er et luftkastel, men det er noget, som de fleste kolesterolforskere foretrækker at ignorere.

Jeg tror, at mange læsere har haft svært ved at forstå, hvordan man i strid med al videnskab har formået at overbevise en hel verden om kolesterolets og det mættede fedts farlighed. Med denne bog vil jeg derfor vise, hvordan det er gået til, hvordan det har været muligt at forvandle hvidt til sort ved at ignorere alt det, der taler imod; ved at overdrive eller forvanske trivielle forskningsresultater; ved at citere modstridende resultater på en måde så læseren får indtrykket, at de støtter hypotesen; ved at ignorere, undertrykke eller latterliggøre kritiske forskere eller deres resultater; og ved at publicere manipulerede resultater i de videnskabelige tidsskrifter.

I den første del af bogen, den del jeg kalder Myterne, fortæller jeg helt kort om tilhængernes vigtigste argumenter og om alt det, der viser, at de ikke holder. For at læseren skal kunne forstå rækkevidden af vildfarelserne på dette område og af hensyn til dem, der ikke har læst min første bog, har jeg gentaget nogle af de mest indlysende argumenter mod kolesterolhypotesen i forkortet og forenklet form.

I den anden del, Hvordan man holder liv i en død idé, giver jeg eksempler på de mange metoder, som anvendes til at vildlede os.

Det er let at kritisere, når man ikke selv har nogle idéer, siger mine modstandere. Det har jeg imidlertid. Bogens sidste afsnit handler om det, jeg mener, er den virkelige årsag til åreforkalkning og dens følgesygdomme. Det er en ny hypotese, som jeg har udviklet i samarbejde med Kilmer McCully, ham som opdagede forbindelsen mellem homocystein og åreforkalkning. Vi mener, at den forklarer alt det, der ikke stemmer med kolesterolhypotesen, men den, hvis hjerne har taget alt for meget skade af Hjerteforeningens hjernevask, vil nok have svært ved at forstå den.

Til slut et par ord om hvordan man får fat i de kilder, jeg henviser til efter hvert kapitel. Skriv “Single Citation” i Google. Det første hit er ”PubMed Single Citation Matcher”. Skriv dér tidsskriftets titel ind i rubrikken ”Journal”. Det år, artiklen blev publiceret, skrives i ”Date”, næste tal i henvisningen skrives i ”Volume” og det sidste tal i ”First Page”. I de fleste tilfælde får man imidlertid kun adgang til resuméet af artiklen. Hvis man ønsker at læse hele artiklen, kan man enten skrive til hovedforfatteren, hvis mail-adresse ofte findes efter resuméet, eller også kan man bestille den på det nærmeste universitetsbibliotek.
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MYTERNE




Kapitel 1

Forsøgsdyr-argumentet

And so castles made of sand, melts into the sea eventually.

Jimi Hendrix

Vi har lavet ordene som håndtag på tingene. Hvis vi ikke passer på, holder de os virkeligheden fra livet.

Piet Hein

Idéen om, at en fejlagtig kost får kolesteroltallet til at stige og resulterer i åreforkalkning, opstod allerede for hundrede år siden, da russiske forskere fodrede kaniner med kolesterol opløst i majsolie. Hvordan det lykkedes for dem at overtale kaninerne til at æde et foder, de aldrig havde smagt før, og som de ikke var skabt til at fordøje, forstår jeg ikke. Sandsynligvis har de sprøjtet opløsningen ned i mavesækken gennem en gummislange, som de har lirket ned i spiserøret på de stakkels dyr. Resultatet var, at kaninernes kolesteroltal steg til så høje værdier, som man aldrig har målt hos mennesker. Muligvis har den stressfyldte situation bidraget, for i dag ved vi, at stress er den sikreste måde at få kolesteroltallet til at stige.

Efter et stykke tid begyndte kaninernes arterier at ændre udseende og mindede efterhånden om de tidlige stadier af menneskelig åreforkalkning. Kolesterolet satte sig imidlertid ikke blot i arterievæggene; alle kaninens organer tog det til sig, som en svamp suger vand.

Talrige lignende forsøg er blevet udført siden da og med samme resultat. Man har også set lignende forandringer i arterierne hos mus, som fødes med et forhøjet kolesteroltal. Andre dyr, for eksempel rotter og bavianer, reagerer imidlertid ikke på samme måde.

Hvordan kan vi nu vide, om mennesker reagerer som kaniner eller som bavianer? Så vidt jeg ved, er der ingen forskere, som har stillet det spørgsmål. Årsagen er naturligvis, at det er der ingen, der ved. Det er et vigtigt spørgsmål, for hvis vores stofskifte mere ligner bavianens, hvilket jeg tror, så er disse dyreeksperimenter ikke til megen nytte.

Åreforkalkning hos vilde dyr ses mere sjældent og er mindre udtalt end hos mennesker, formodentlig fordi dyr, der ikke fungerer optimalt, snart vil bliver ædt af et rovdyr.

Det besynderlige er imidlertid, at rovdyr aldrig bliver åreforkalkede, selv om de udelukkende lever af animalsk føde. Derimod ser man det af og til hos dyr, som lever vegetarisk. Åreforkalkning ses oftest hos fuglene, måske fordi deres blodtryk er højere end hos de firbenede. Deres åreforkalkning skyldes næppe, at de spiser for meget mættet fedt, da fugle, der hovedsageligt lever af plantedele, bliver lige så åreforkalkede som rovfugle.1

Mærkeligt nok interesserer dagens kolesterolforskere sig ikke for den naturligt forekommende åreforkalkning hos dyrene. Der findes ellers adskillige relevante spørgsmål at besvare for den, der er nysgerrig. Hvordan kan det for eksempel være, at vegetarianerne bliver åreforkalkede, men ikke rovdyrene? Hvorfor er forskerne så interesserede i de karforandringer, der opstår hos tvangsfodrede kaniner, mens de ignorerer dem, der opstår spontant hos dyr, der lever et naturligt liv?

Det er heller ikke åreforkalkningen, som er det mest interessante; det er de sygdomme, som man mener, den forårsager. Selv om tusindvis af forskere har studeret dyr, der stopfodres med fedt og kolesterol, og hvis kolesteroltal stiger til skyerne, er der endnu ingen, for hvem det er lykkedes at fremkalde et hjerteinfarkt .

Når jeg skriver, at det ikke er lykkedes for nogen, er der formodentlig nogle, som protesterer. Der findes et par undtagelser, men de beviser ikke, at det skyldes kosten, da dyr i zoologiske haver også kan få hjerteinfarkt, selv om de har fået den kost, de plejer at æde i naturen. For at bevise at det skyldes kosten, er man nødt til at studere to grupper dyr, hvor den ene får eksperimentdiæten, mens den anden æder sin sædvanlige kost.

Hvordan forklarer man så, at dyrene får noget, der ligner åreforkalkning, men at de ikke får hjerteinfarkt. Forklaringen er sandsynligvis, at det ikke er selve åreforkalkningen, der forårsager hjerteinfarkt, men noget helt andet. Hos raske dyr og mennesker er der en ukendt faktor, som fremkalder skader og inflammation i arterievæggen. Fungerer alting normalt, læger inflammationen og resulterer i ardannelse, det vi kalder åreforkalkning. Hvis skaden ikke repareres, kan der opstå en blodprop, som blokerer blodstrømmen. Hvad den ukendte faktor er for en størrelse, og hvordan jeg tror, at det går til, afslører jeg som tidligere nævnt først i det sidste kapitel.

Fede bananfluer

For nylig rapporterede professor Carl S. Thummel fra Universitetet i Utah om nogle revolutionerende eksperimenter på bananfluer. Ifølge professor Thummel og hans medarbejdere er årsagen til, at bananfluer kan blive fede og få et højt kolesteroltal den samme som hos mennesket, nemlig en kost som indeholder for meget fedt.2 Her har vi en enkel metode til at udforske kolesterolspørgsmålet hos mennesker, mener de, fordi bananfluer er meget billigere end mus og kaniner. Desuden kan vi hurtigt få et svar på vores spørgsmål, fordi bananfluens gennemsnitlige levetid er blot tredive dage.

Har fluer da hjerte, lunger og arterier ligesom mennesker, spørger måske den kritiske læser. Jovist har fluer et hjerte, eller mere korrekt, et pulserende muskelrør, der ligger på fluens ryg og pumper en farveløs vædske fremad til hovedet. Her spreder den sig frit i mellemrummene mellem kroppens organer, så arterier er helt unødvendige. Lunger behøver bananfluen heller ikke, fordi ilten siver ind i kroppen fra alle sider. Fluer kan også blive fede. De har nemlig en lille klump med fedtceller i bagkroppen, som fungerer som et fedtforråd.

Halleluja, hvorfor har ingen tænkt på det før? Her har vi en perfekt dyremodel ifølge professor Thummel.

Nu kan det ikke vare længe, inden vi får svar på alle de besværlige spørgsmål om menneskets hjerte- og karsygdomme.

Kilder

1.   Lindsay S, Chaikoff IL. In Sandler M, Bourne GH. (ed) Atherosclerosis and its origin. Academic Press, New York 1963, p 349-437

Detweiler DK og andre. Ann NY Acad Sci 1968;149:868-81.

2.   Den, som er interesseret i professor Thummels bidrag til videnskaben, kan gå til www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed og skrive hans navn.

Kapitel 2
Kostargumentet
Let me take you down, cos
I’m going to Strawberry Fields
Nothing is real and nothing to get hung about
Strawberry Fields forever
Lennon/McCarthy
Der springer af naturens fjeld
et tankens klare kildevæld,
hvor rene stråler plasker.
På torvet står en driftig mand
med overtroens skiddenvand
på små kulørte flasker.
Piet Hein
Mættet fedt er det, der dominerer i al animalsk føde, som for eksempel smør, fløde, ost og kød, men det findes også i rigelige mængder i kokosfedt og palmeolie. Mættet fedt anses af de fleste som en af de vigtigste årsager til åreforkalkning og hjerteinfarkt. Men hvor er beviserne?
I adskillige år har skeptiske forskere i Sverige, ligesom jeg, selv stillet dette spørgsmål til det svenske Livsmedelsverk, hvor de officielle kostråd skrives. Det sædvanlige svar har altid været, at ”der findes tusindvis af studier, som har vist dette”, eller vi er blevet henvist til WHO´s retningslinjer, som siges at være skrevet af verdens førende eksperter.
Hovedargumentet i dette dokument er, at mættet fedt får kolesteroltallet til at stige, men højt kolesterol er som sagt ingen sygdom. Hvad vi ønskede at vide, var, hvilket grundlag man havde for at påstå, at mættet fedt forkorter livet eller øger risikoen for at få hjerteinfarkt eller nogen anden sygdom. At påstå, at det får kolesteroltallet til at stige, er ikke nok; det er, hvad man kalder en surrogateffekt
I foråret 2009 publicerede Livsmedelsverket endelig en liste på 72 studier, som skulle vise, at mættet fedt er farligt for sundheden. Sammen med elleve kolleger granskede jeg alle listens artikler, og vi kom frem til, at blot to af dem kunne siges at give støtte til deres påstand. Her er, hvad vi fandt:
Elleve studier handlede overhovedet ikke om mættet fedt.
Elleve studier gav delvis eller tvivlsom støtte.
Seksten studier gav ikke støtte.
I tre oversigtsartikler havde forfatterne ignoreret alle studier, der talte imod.
Otte oversigtsartikler handlede om eksperimenter, hvor man ud over at reducere kostens indhold af mættet fedt også havde opfordret deltagerne til at gå ned i vægt, at holde op med at ryge og at motionere. Det var derfor umuligt at vide, hvad det var, der havde hjulpet. Desuden havde man udelukket de fleste eksperimenter med negativt resultat.
Enogtyve studier handlede om surrogateffekter. I de fleste konkluderede forfatterne, at mættet fedt får kolesteroltallet til at stige. Men endnu engang, et højt kolesteroltal er ingen sygdom.
Tolv studier var taget med, fordi de havde vist, at blodsukkerets reaktion på insulin var dårlig hos personer, som havde skåret kraftigt ned på madens indhold af kulhydrater og spist mere mættet fedt. Da en nedsat følsomhed for insulin også er et tidligt tegn på diabetes, mente forfatterne, at for meget mættet fedt kan forårsage diabetes. Det er imidlertid normalt, at hvis man skærer kraftigt ned på kulhydraterne, så forandres stofskiftet for at spare på blodsukkeret. Mindst et dusin kontrollerede eksperimenter har desuden vist, at den bedste kur mod aldersdiabetes er at reducere madens indhold af kulhydrater kraftigt, samtidigt med at man spiser mere mættet fedt. Efter nogle få dage bliver blodsukkeret normalt, og mange kan skære ned på deres diabetesmedicin eller helt holde op med den.2 Det sikreste tegn på at mættet fedt ikke forårsager diabetes, er, at forbruget af mættet fedt i de fleste lande er gået ned de seneste årtier, mens vi samtidigt har oplevet en voldsom stigning i antallet af mennesker med aldersdiabetes.
Til Livsmedelsverkets forsvar bør nævnes, at man samtidig publicerede en liste med otte studier, som modsagde deres advarsler. Listen var imidlertid højst ufuldstændig.
Vi savnede for eksempel studierne på Masaierne, som har de laveste kolesteroltal, som man nogensinde har målt hos raske mennesker, på trods af at de spiser dobbelt så meget mættet fedt, som de fleste vesteuropæere.
Vi savnede de mange detaljerede studier, der har vist, at de, der frådser i mættet fedt, ikke har højere kolesteroltal, end dem, der følger de gængse kostråd.
Vi savnede de mere end tredive studier, der har vist, at mennesker, der får hjerteinfarkt, ikke har spist mere mættet fedt end andre.4
Vi savnede de ni studier, der har vist, at mennesker, der får et slagtilfælde, har spist mindre mættet fedt end andre.5
Og vi savnede alle de negative kostforsøg. Hvis man tror, at man får hjerteinfarkt af at spise mættet fedt, så bør risikoen naturligvis aftage, hvis man holder igen på fedtet. Op til 1997 var der udført ni kosteksperimenter, hvor man som den eneste behandling havde ændret på kostens indhold af fedt. Hvis man lægger alle resultaterne sammen i en såkaldt metaanalyse, viser det sig imidlertid, at det ikke har den mindste effekt. I nogle af forsøgene faldt antallet af døde en smule, men i lige så mange steg det.4,6
Hvorfor anses mættet fedt stadigvæk som farligt? Hvor er beviserne?
Sandheden er, at der ikke findes nogen. Påstanden om at mættet fedt er farligt, bygger på manipulerede data.
Ancel Keys
Bed hvilken kolesterolekspert som helst om at skrive en liste med navnene på dem, der startede idéen om det farlige fedt, og de fleste vil sætte navnet Ancel Keys øverst. Keys var ikke læge, han var professor i fysiologi (læren om kroppens normale funktioner). Et af hans første bidrag til fedthysteriet var en artikel fra 1953, hvor han påstod, at hjerteinfarkt skyldtes for meget fedt i maden. Hans argument var et diagram, der viste sammenhængen mellem forbruget af fedt og dødeligheden som følge af hjerteinfarkt i seks lande. Det så vældigt overbevisende ud. I USA spiste man fem gange mere fedt end i Japan, og hjertedødeligheden var femten gange højere. Data fra de fire andre lande lå perfekt derimellem, og tilsammen dannede punkterne en kurve, som strakte sig fra det nederste venstre til det øverste højre hjørne af diagrammet.7
Hvad Keys åbenbart ikke vidste, var, at tallene for fedtforbruget, som han havde fået fra FAO, ikke viste, hvor meget fedt indbyggerne i de seks lande havde spist, men hvor meget fedt, der var tilgængeligt. Det er noget helt andet, for fra de tal er man nødt til at trække det, der ædes af mus og rotter; det der anvendes som foder til hunde, katte og andre kæledyr; og det der kasseres, fordi det er blevet fordærvet. I rige lande, hvor fedt anses som sundhedsfarligt, skæres det meste fra i køkkenet eller på tallerkenen. I fattige lande, hvor underernæring er et større problem end hjerteinfarkt, lader man intet gå til spilde.
Antallet, som dør af et hjertinfarkt, er lige så unøjagtigt. De tal kommer fra WHO’s arkiver og er baserede på dødsattester, og de er ikke altid til at stole på.
På en dødsattest er der for eksempel kun plads til en diagnose, og i de fleste lande er det højst ti procent, som bliver obduceret. Diagnosen afspejler således, hvad den læge, som har udfyldt attesten, tror, er dødsårsagen. At det ikke altid stemmer med virkelighede, viste George Lundberg (senere chefredaktør på JAMA, det amerikanske Ugeskrift for Læger) og retsmedicineren Gerhard Voigt i en undersøgelse fra Lund. De fandt, at næsten halvdelen af dem, der havde fået diagnosen hjerteinfarkt på dødsattesten, var døde af noget andet.8 Og læg vel mærke til, at her drejede det sig om dødsattester, der var skrevet af læger på et universitetshospital med adgang til alle mulige diagnostiske hjælpemidler.
Den alvorligste fejl i Keys´ artikel var imidlertid, at han havde udelukket data fra seksten lande, der ikke passede med hans hypotese. Trods bedrageriet (og der er mere endnu, bare vent) anvendes Keys´ artikel stadigvæk som et argument for ikke at spise for meget fedt.
”Seven Countries”, et andet af Keys´ forskningsprojekter, bruges lige så ofte som bevis. Her studerede han seksten befolkningsgrupper i syv lande assisteret af lokale forskere. Efter at have fulgt deltagerne i 5-6 år kom han frem til, at en af de vigtigste årsager til hjerteinfarkt var et højt indhold af mættet fedt i maden.
Hans forklaring var, at det fik kolesteroltallet til at stige. Det var nemlig, hvad han selv og andre forskere var kommet frem til ved at eksperimentere med raske menneskers kost. Når forsøgpersonerne spiste meget mættet fedt og kun lidt flerumættet, så steg kolesteroltallet og omvendt.
Keys´ budskab overbeviste en hel verden. Den, der i dag vover at tvivle, betragtes i bedste fald som uvidende, selv om masser af videnskabelige undersøgelser har tilbagevist hans forklaring.
Raymond Reiser, en amerikansk professor i biokemi, kunne for eksempel pege på flere alvorlige fejl i kostforsøgene.10 I stedet for at anvende naturligt mættet fedt fra animalske fødevarer havde man givet forsøgspersonerne vegetabilsk fedt mættet ved hjælp af kemiske processer, det man kalder hærdning. Under denne proces opstår der også transfedt, og i dag ved vi, at transfedt får kolesteroltallet til at stige. Desuden havde man antaget, at når det steg, så skyldtes det madens høje indhold af mættet fedt, når det i stedet kunne skyldes det lave indhold af flerumættet fedt og omvendt.
Det, der definitivt viser, at mættet fedt ikke påvirker kolesteroltallet, er moderne kosteksperimenter, hvor man har reduceret madens indhold af kulhydrater kraftigt og i stedet for dækket kaloriebehovet med fedt. Selv om maden indeholdt tre til seks gange mere mættet fedt, end Hjerteforeningen anser for gavnligt, skete der ingenting med kolesteroltallet, bortset fra at det “gode” HDL-kolesterol steg en lille smule.12
Lad mig fortælle lidt mere om Seven Countries. Det er tydeligt, at meget få har læst den 260 sider lange rapport, for gør man det med kritiske øjne, opdager man snart en masse, som ikke stemmer med Keys´ idéer. For eksempel var hjertedødeligheden i Nordkarelen tre gange højere end i Åbo, på trods af at man stort set spiste samme mængde mættet fedt de to steder. Det gjorde man også på de græske øer Korfu og Kreta, men dødeligheden var næsten sytten gange højere på Korfu end på Kreta.
Keys´ rapport er spækket med irrelevante figurer og tabeller, og det er derfor let at overse alle de modstridende observationer. Alle eksperter påstår for eksempel, at hjertedødeligheden var højere, jo mere mættet fedt man spiste i de seksten distrikter, men ingen har åbenbart lagt mærke til, at der ikke var noget sammenhæng med EKG-forandringerne. De deltagere, hvis EKG viste tegn på hjertesygdom, havde ikke spist mere mættet fedt end dem, hvis EKG var normalt. Og man bør notere, at alle EKGerne blev bedømt af amerikanske specialister i USA
Hvem skal vi nu tro på? De lokale læger, der skrev dødsattesterne, eller de amerikanske EKG-eksperter?
Ronald Krauss
For mere end tyve år siden opdagede amerikaneren Ronald Krauss, at den blodfedtanalyse, som bedst kunne forudsige, hvem der havde den største risiko for at få et hjerteinfarkt, hverken var kolesteroltallet eller koncentrationen af det ”onde” LDL-kolesterol. Med en speciel teknik kunne han separere LDL-kolesterolet i store, lette og små, tunge partikler. Det viste sig, at de der havde mange af de små, tunge LDL-partikler løb en større risiko end normalt.
Hvad Krauss og hans medarbejdere også opdagede, var, at hvis man mindskede madens indhold af kulhydrater og dækkede kaloriebehovet med mættet fedt i stedet for, så faldt antallet af de små tunge partikler, mens antallet af de store og lette steg.13
Men burde det ikke være lige omvendt?
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