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Inledning

Socker? ar ett omdebatterat livsmedel. En debatt som tidvis dr ganska onyanserad och bygger
pa myter och faktafel. I den har rapporten har grundldggande fakta om socker sammanstillts.
Rapporten tar bl.a. upp vad socker ar och vad som hander i kroppen néar vi dter det, samt hur
rekommendationerna for socker ser ut i Sverige och globalt. Férhoppningen &r att rapporten ska
ge lasaren en god grund att std pa for att sjalv kunna vardera olika pastdenden som fors fram i
sockerdebatten.

Kemisk och nidringsmaissig indelning av kolhydrater

Baserat pa deras kemiska struktur delas kolhydrater in i sockerarter, oligosackarider och
polysackarider. Sockerarterna kan i sin tur delas in i monosackarider (enkla sockerarter) och
disackarider (bestdende av tvd enkla sockerarter) (Tabell 1). Aven sockeralkoholer (t.ex.
mannitol, sorbitol och xylitol) klassas som kolhydrater. Oligosackarider och polysackarider ar
kedjor av enkla sockerarter, dar kedjorna bestar av 3-9 respektive 210 sockerenheter. Stdrkelse
ar en polysackarid uppbyggd av endast glukos. Stiarkelsekedjorna kan vara ogrenade (amylos)
eller grenade (amylopektin).

Tabell 1. Indelning, naturlig forekomst och anvindning av de i livsmedel dominerande sockerarterna

Exempel pa

Sockergrupp Sockerart Synonymer Forek(.)mst anvandning
naturligt <
ilivsmedel
Monosackarider Fruktos Fruktsocker Frukt, gronsaker, DrycKker, sylt,
(enkla sockerarter) Levulos honung marmelad,
yoghurt, godis
Glukos Druvsocker I de flesta Brod, drycker,
Dextros vegetabilier sylt, godis
Disackarider Sackaros Rorsocker I de flesta Vanligaste
(sammansatta (glukos+fruktos) "Vanligt socker” vegetabilier, sotningsmedlet
sockerarter) ffa sockerbetor, bade i hemmet
sockerror och industriellt
Laktos Mjolksocker Mjolk -
(glukos+galaktos?)

a Med undantag for smd mdngder i fermenterade mjélkprodukter forekommer galaktos i princip ej i fri form i livsmedel.

Naringsmassigt kan kolhydrater delas upp i tvd Kkategorier: digererbara (tillgdngliga)
kolhydrater som spjilkas och tas upp som enkla sockerarter i tunntarmen, respektive
odigererbara (icke tillgdngliga) kolhydrater (kostfiber) som passerar till grovtarmen och ger
ndring at tarmbakterierna via fermentering (forjasning) (Figur 1). Sockerarter och vanlig
starkelse tillhor generellt sett de digererbara kolhydraterna. En viss typ av stirkelse, s.k.
resistent stiarkelse, motstar dock nedbrytning i tunntarmen. Sockeralkoholer tas upp ldngsamt
och ofullstindigt i tunntarmen och kan diarmed ha en viss "fibereffekt”. De kan t.ex. verka
laxerande da 6kad koncentration av dessa foreningar och deras nedbrytningsprodukter bidrar
till att vatten halls kvar i tarmen. Odigererbara kolhydrater utgérs dock huvudsakligen av
ickestarkelse-polysackarider (t.ex. cellulosa, hemicellulosa och pektin) och odigererbara
oligosackarider.

2 [ vanligt sprakbruk anviands termen socker bade niar man avser sackaros (“"vanligt socker”) specifikt och for
sotsmakande kolhydrater eller sockerarter (inkl. mono- och disackarider) i allmdnhet. Sammanhanget far avgora
vilken betydelse som avses. | den har rapporten avser termen socker sotsmakande kolhydrater i allmanhet. I annat
fall anvdnds mer exakta beskrivningar, t.ex. sackaros, monosackarider, och disackaradier.
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Absorption och metabolism av kolhydrater

Grundlaggande for att kunna virdera olika pastdenden om hailsomaissiga effekter och
ndringsmassig betydelse av enskilda kostkomponenter ar forstielse for hur de omsatts i
kroppen. Nedan ges en oOversiktlig beskrivning av hur sockerarter och andra kolhydrater i
kosten tas upp och metaboliseras. En mer detaljerad beskrivning finns i monografier inom
humannutrition [1, 2] och biokemi [3].

Kolhydrater
Digererbara Odigererbara
(tillgéngliga, glykemiska) (ej tillgéngliga, kostfiber)

/ \ / O\

Légt blodsockersvar Hogt blodsockersvar Fermenterbara  Ej fermenterbara
(lagt GI) (hdgt GI)

Figur 1. Ndringsmdssig indelning av kolhydrater. GI= glykemiskt index

Absorption

[ saliven och i tunntarmen finns enzym (amylas) som bryter ner vanlig stirkelse till kortare
kedjor. I tunntarmen finns ocksa andra enzym som fortsdtter nedbrytningen av dessa kortare
kedjor och disackarider (t.ex. sackaros, laktos) till monosackarider. Endast i form av
monosackarider kan kolhydrater sedan tas upp till blodet fran tunntarmen. Om nagot av de
enzym (t.ex. laktas och glukoamylas) som spjalkar disackarider saknas eller har 1ag aktivitet
passerar motsvarande disackarid till tjocktarmen. Sockerarter som nar tjocktarmen kan ge mag-
tarmproblem dels genom att binda vatten och darmed orsaka diarré och dels genom gasbildning
da de fermenteras av tarmbakterierna. Sidana symptom kan uppsta t.ex. hos individer som har
lag laktasaktivitet och diarmed begriansad formaga att spjdlka laktos. Lag laktasaktivitet ar
vanligt hos de flesta vuxna utom nordeuropéer och deras attlingar. Beroende pa bla.
konsumtionsmingd och vana att konsumera laktos varierar dock graden av symptom mycket
mellan olika individer. De flesta personer kan genom att successivt vdnja tarmfloran vid laktos
konsumera motsvarande 1-2 dl mjolk per dag, och manga tal ocksa betydligt mer.

Glukos och galaktos absorberas i Ovre delen av tarmen via ett aktivt transportsystem
(natriumpump), medan fruktos absorberas via underliattad diffusion. Vissa individer har en
begransad fruktosabsorption, vilket medfoér att ett hogt intag av fruktos kan orsaka mag-
tarmproblem da oabsorberad fruktos nar tjocktarmen. Detta adr dock inte ett problem om man
samtidigt ater glukos.

Glukosmetabolism

Efter absorption fran tunntarmen transporteras de enkla sockerarterna till levern via portadern.
[ levern omvandlas storsta andelen av intagen fruktos och galaktos till glukos (blodsocker),
varav en del transporteras vidare via blodet till kroppens dvriga celler. Nar vi dter mat frisatts
insulin férst via den sk. inkretineffekten. Mag-tarmhormoner (inkretiner) frisatts i tarmen nar vi
dter och de i sin tur stimulerar insulinutséndringen fran bukspottkorteln. Ddrefter frisatts
insulin p.g.a. den 6kade blodsockernivan. Insulin stimulerar cellerna att ta upp glukos. Genom
denna mekanism motverkas en for hég niva av glukos i blodet efter maltid. Den fortsatta
metabolismen av glukos efter upptag i cellen &r komplex och varierar beroende bl.a. pa cellens
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behov av energi och nadrvaro av andra naringsimnen. Har beskrivs de huvudsakliga metabola
vagarna for glukos dversiktligt (Figur 2).

Kolhydrater, huvudsakligen tillgdngliga som glukos, dr kroppens primara energikilla, dvs.
glukos forbranns fore fett och protein. Initialt sker vid denna férbranning ett antal enzymatiska
reaktioner dar glukos ombildas till pyruvat (via glykolys, ej syreberoende processer i
metabolismen). Hastighetsbegriansande for glykolysen ar enzymet 6-fosfofruktokinas, som
binder in en fosfatgrupp till fruktos 6-fosfat sa att fruktos 1,6-fosfat bildas i ett av stegen [1]. Nar
syre finns tillgdngligt kan pyruvat forbrannas fullstindigt (aerob férbrdnning) till energi,
koldioxid och vatten via citronsyracykeln och andningskedjan. Férbranning vid brist pd syre
(anaerob férbrdnning), t.ex. vid kraftig muskelanstrangning, blir ofullstdndig och frigér mindre
energi dn aerob forbranning. Anaerob férbranning medfér ocksa produktion av mjdlksyra.

Glykogen

Glykogenolysl Glykogenogenes

elglakos) Protein
(Muskelglukos
Glukos N Glukoneogenes
Pyruvat Glukos- \\
| alanin- ™~
. cykeln Glykolys .
Alanin

~
v N

\—b Pyruvnf<—:’ Mjolksyra

De novo
lipogenes__v Fettsyror

v L-- -~
Acetyl-CoA Lipolys

~

1
\
1
1
1
1
1
1
1
1
1

o Vid
RN kolhydratbrist

~
~
~

~A

Oxaloacetat
Citronsyra-
cykeln
Ketonkroppar

Energi
Koldioxid
Vatten

Figur 2. Schematisk beskrivning av glukosmetabolismen

Om cellen inte ar i akut behov av energi, eller vid ett 6verskott av glukos, kan lever- och
muskelceller istillet omvandla glukos till glykogen (via glykogenes/glykogensyntes) som utgor
kroppens priméra energireserv (dvs. utnyttjas vanligtvis fore fettvdav). Nar cellerna ar i behov av

energi och blodsockernivdn ar lag, t.ex. mellan maltider, frigérs glukos fran glykogen (via
glykogenolys).

10
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Fettsyntes

Formdgan att lagra glukos som glykogen i lever och muskler dr begransad (ca 500 g) [4]. Vid ett
overskott av glukos ar lever- och fettceller kapabla att istidllet anvianda pyruvat fér nybildning av
fett via de novo lipogenesen, en energikravande syreberoende process. Nybildat fett fran de novo
lipogenes utgor i praktiken inte nagon viasentlig del av fettvivens sammansattning, da det
nastintill enbart sker ndr kosten ar extremt fettfattig och kolhydrater ges i overskott i
forhallande till det totala energibehovet. Vid energibalans omvandlar kroppen endas mycket
smad mangder (1-2 g per dag) sockerarter till fett [5]. Den dominerande andelen lagrat
kroppsfett kommer fran fettet i kosten [5, 6].

Uppridtthdllande av blodglukosnivan

Till skillnad fran de flesta dvriga celler kan hjarnceller och andra nervceller inte lagra energi,
varken som glykogen eller fett. Dessa celler kan inte anvdnda fett som energikilla utan ar
beroende av standig tillférsel av glukos fran blodet. Totalt behéver hjarnan ca 100-140 g glukos
per dag [7]. For att sdkerstilla energitillforseln till hjarnan kompenseras ett sjunkande
blodsocker i forsta hand genom frisdttning av glukos fran leverglykogen. Glykogen som finns i
musklerna anviands huvudsakligen for att tillgodose den egna cellen med energi.
Muskelglykogen kan dock omsittas till blodglukos genom att pyruvat, som bildas vid muskelns
nedbrytning av glukos, omvandlas till alanin som transporteras till levern (via glukos-
alanincykeln). 1 levern &terbildas pyruvat, som dir kan anvindas foér glukossyntes. Aven
mjolksyra som bildas vid anaerob forbranning i muskelcellerna kan omvandlas till glukos i
levern. Denna mekanism har dock inte stor betydelse for att uppratthalla blodets glukosniv3,
utan ar snarare ett sitt for kroppen att bli av med mjolksyra. Nar leverns glykogen ar slut kan
dven aminosyror anvandas for att bilda ny glukos (via glukoneogenes). Detta ar dock
ofordelaktigt om aminosyrorna maste tas fran kroppsegna proteiner, dvs. musklerna.

Fettfoérbrinning och ketos

Vid mattlig brist pa kolhydrater kan kroppen omvandla fett till energi (men inte i nagon
betydande grad till glukos). Fettforbranningen borjar med att fett ombildas till acetyl-CoA (via
lipolys) som kan g3 in i citronsyracykeln (syreberoende) genom att binda till oxaloacetat. Vid
extrem brist pd kolhydrater blir det dock ocksa brist pd oxaloacetat vilket leder till hammad
fettforbranning och ansamling av acetyl-CoA. Acetyl-CoA binder da istéllet till varann och det
bildas sk. ketonkroppar. Vid en forh6jd niva av ketonkroppar i blodet (ketos) dvergar i forsta
hand muskelceller till att anvdanda dessa istillet for glukos. P4 sa vis sparas glukos till hjarnan.
Aven hjiarnan kan successivt éverga till att anvanda ketonkroppar som en kompletterande, men
inte enda, energikilla. Detta minskar behovet av att anvidnda t.ex. aminosyror for syntes av
glukos, vilket kan vara av stor betydelse for att skydda kroppens muskler vid svalt. Vid
okontrollerad diabetes kan det uppsta en allt for hog blodniva av ketonkroppar (ketoacidosis),
vilket ar ett livshotande tillstand. Detta tillstind uppkommer dock inte vid 1agt kolhydratintag.

Fruktosmetabolism

Den vanligaste kallan till fruktos ar sackaros, dvs. vanligt socker, som bestar till hilften av glukos
och till hilften av fruktos. Aven om man i dagligt tal benimner fruktos som fruktsocker
innehaller frukt och bar endast en begransad mangd fruktos sarskilt i jamforelse med socker,
honung och vanligt smagodis. Frukt och bar innehaller 5-8 g fruktos och glukos tillsammans per
100 g, med undantag for vindruvor som innehdller ca 15 g fruktos och glukos per 100 g [8].
Honung innehaller ca 70 g fruktos och glukos per 100 g och vanligt smagodis innehaller ca 50 g
sackaros och ca 10 g monosackarider (glukos och fruktos).

11
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En skillnad mellan glukos och fruktos ar att fruktos till mycket liten utstrackning bidrar till att
hoja blodsockernivan samt att fruktos tas upp av kroppens celler utan narvaro av insulin och
paverkar saledes inte insulinproduktionen. Detta har i praktiken begransad betydelse da nastan
alla livsmedel som innehaller fruktos ocksad innehdller glukos som hdjer blodsockernivan och
stimulerar produktionen av insulin i bukspottskérteln. Insulin stimuleras ocksd genom
frisattning till blodet av gastrointestinala hormoner s.k. inkretiner i samband med maltid.

Omsattningen av fruktos till energi i kroppens celler sker huvudsakligen genom samma
processer som glukos, genom glykolysen dar slutprodukten ar pyruvat som sedan gar in i
citronsyracykeln (Krebs cykel) och elektrontransportkedjan for slutlig utvinning av energi.
Levern tar upp och omsitter en storre del av den fruktos som konsumeras [9]. D3 fruktos gar in i
glykolysen vid ett tidigare steg dn glukos, kan fruktos som omsatts i levern bidra till 6kad
nybildning av fettsyror (de novo lipogenes). Detta leder i sin tur leder till nedsatt fettoxidation
(fettforbranning) och darmed o6kad produktion av fettsyror som kan bidra till leverns
produktion av triglycerider [10]. Denna fruktosmedierade process kan i ett langre perspektiv
bidra till ogynnsamma metabola effekter sdsom forsamrad blodfettsprofil och sankt
insulinkanslighet. Detta har man kunnat bekréfta i flertalet djurstudier [11].

[ en 10 veckors experimentell studie pa personer med overvikt eller fetma fann man att hogt
intag av fruktos (ca 25 E%) gav en 6kad de novo lipogenes, dock inte i lika stor utstrackning som i
djur, samt liknande ogynnsamma metabola effekter som i djurstudier [12]. Det ar inte mojligt att
astadkomma motsvarande fruktosintag med hjilp av livsmedel utan det maste ges som en
koncentrerad 16sning. For att dstadkomma de ogynnsamma metabola effekterna som beskrivs
ovan, behdver man dessutom vara i positiv energibalans. Detta giller bade manniskor och
forsoksdjur. De experimentella studierna pa mdinniska undersoker hur fruktos omsitts i
manniskokroppen och kan inte jamforas med eventuella effekter av fruktosintag fran vanliga
livsmedel. Studier pa intag av fruktos och kroppsvikt har inte kunnat bekrafta att fruktos kar
vikten mer dn glukos inom ramen for en positiv energibalans.

Da fruktos omsétts i levern pa ett sitt som gynnar nybildning av fett uppstar fragan om fruktos
bidrar till sa kallad fettlever (leversteatos) [13]. Fettlever definieras som att mer dn 5 procent av
levern bestar av fett. Vid hog inlagring av fett i levern forsamras dess funktion. Den vanligaste
orsaken till fettlever ar fetma samt hog och regelbunden konsumtion av alkohol. I en 6-
manaders studie fann man att dagligt intag av 1 liter sockersotad laskedryck 6kade mangden
bukfett, samt fett i lever och muskel jamfért samma mangd av mellanmjélk, aspartamsoétad
laskedryck och vatten [14]. Den 6kade forekomsten av fett i buk, lever och muskel efter 6
manader skulle kunna hiarstamma fran en dkad produktion av triglycerider i levern fran 6kad
fruktosomsattning [14]. Dock kan man inte studera om det ar fruktosen per se som har orsakat
den 6kade fettinlagringen, eller om det beror p3 ett kaloridverskott.

Oberoende av att man inte kunnat faststélla fruktosens effekt i sammanhanget kan man dra
slutsatsen att ett hogt och regelbundet intag av sockersotad dryck inte ar halsosamt ur flera
perspektiv dar vikt och 6kad fettinlagring i och kring vitala organ ar tva delar [14, 15].
Observationsstudier om regelbundet intag av sockersotade drycker visar samstimmigt
ogynnsamma effekter pa vikt, riskfaktorer for sjukdom samt 6kad risk att insjukna i flera vanligt
forekommande sjukdomar sdsom typ-2 diabetes, hjart-karlsjukdom och stroke [16-19]. Om
dessa effekter kan skyllas fruktos, sackaros eller dryckens effekt pa det totala energiintaget
spelar i praktiken ingen roll. En begriansning av sockersdtade drycker och livsmedel som till
storsta delen bestar av socker bidrar till 6kad halsa utéver den enskilda paverkan fruktos har pa
hilsan. En viktig aspekt har ar saklart vad man byter ut dessa livsmedel mot.
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Energi och blodsockersvar

Alla digererbara kolhydrater ger ungefar 4 kcal per g (17 KJ), vilket ar knappt hélften av energin
per gram jamfort med fett som ger 9 kcal per g (37 k] per g). Aven fiber och sockeralkoholer
(polyoler) ger viss energi (Tabell 2). Vid berdkning av energiinnehdllet i livsmedel ska man
anvanda omrakningsfaktorn 2 kcal per g (8k]J) for fiber och 2,4 kcal per g (10 k] per g) for
polyoler [20].

Alla digererbara kolhydrater ar glykemiska, dvs. de bidrar till att héja nivdn av blodsocker
(glukos). Som ett matt pad olika kolhydraters effekt pa blodsockret efter maltid anvandes ofta
glykemiskt index (GI). GI rangordnar kolhydratrika livsmedels effekter pa blodsockerhdjning i
forhallande till motsvarande mangd tillgdngliga/digererbara kolhydrater ifrdn en
referensprodukt (oftast glukos eller vitt vetebr6d)! Mer information om GI och dess
ndringsmassiga betydelse finns sammanstallt i andra publikationer [21-23].

De olika sockerarterna ger dock olika blodsockersvar och kan utifrdn deras glykemiska effekt
rangordnas enlig foljande: glukos > sackaros > fruktos. Det forhallandevis ldga blodsockersvaret
fran fruktos kan forklaras genom sen absorption, dvs. i tarmens nedre del, och genom att fruktos
forst maste omvandlas till glukos i levern: Sackaros, som bestdr av bade glukos och fruktos ger
helt logiskt ett blodsockersvar som ligger mitt emellan svaret fran glukos respektive fruktos. For
starkelse (glukoskedjor) varierar den blodsockerhojande effekten, beroende t.ex. pa stiarkelsens
fysikaliska struktur. [ manga fall ger dock stdrkelse lika hogt blodsockersvar som fri glukos,
eftersom den ofta spjilkas snabbt och fullstandigt i tarmen. Blodsockerstegringen efter intag av
vitt brod ar darfor ofta hogre jamfort med svaret efter intag av motsvarande mangd kolhydrat i
form av vanligt socker (sackaros). Sockeralkoholer ger betydligt lagre blodsockersvar jamfort
med sin motsvarande sockerart. Vilket blodsockersvar en viss sammansatt produkt ger beror
dock pa flera faktorer och maste bestimmas i studier pa manniska med den aktuella produkten.

Tabell 2. Energiinnehall i makrondringsdmnen, alkohol och sockeralkoholer

K]/g kcal/g
Kolhydrat (digererbara)?2 17 4
Protein 17 4
Fett 38 9
Fiber 8 2
Alkohol 29 7
Sockeralkohol 10 2.4

aExakta energivarden: glukos/fruktos: 15.7 k] (3.75kcal); sackaros: 16.5 K] (3.95 kcal); starkelse 17.4 k] (4.15 kcal)

Nidringsrekommendationer

Renframstillda sockerarter som satts till livsmedel eller pd annat vis ingar i kosten bidrar
endast med energi och tillfér inte ndgra nédvandiga naringsdmnen. Ett hogt intag av sddana
sockerarter kan darfor, vid ett bibehallet energiintag, forsdamra den totala kostens naringstathet
sa pass mycket att det kan fa negativa konsekvenser for hilsan. Detta dr fraimsta anledningen till
att bade nationella och internationella myndigheter och organisationer rekommenderar ett
begransat intag av "tillsatta”, "renframstéllda” eller "fria” sockerarter (Tabell 3). Mellan olika
rekommendationer férekommer viss skillnad avseende vad som ingar i dessa begrepp. Honung
raknas t.ex. i vissa fall som "fria eller tillsatta sockerarter” [24, 25], men inte alltid [26]. Enligt
WHOs remissforslag om rekommenderat sockerintag fér vuxna och barn (Guideline: Sugars
intake for adults and children. Publicerad 5 mars 2014) ingar dven naturligt forekommande
sockerarter i fruktjuice i definitionen av "fria sockerarter” [24]. Motivet till att inkludera juice
uppges vara att drycker som innehaller mycket sockerarter kan bidra till 6kad kroppsvikt. Aven
sockerarternas kariesfrimjande effekt kommenteras i de flesta rekommendationer, och uppges
vara ytterligare en anledning till att begrinsa intaget. Samband mellan intag av sockerarter och
overvikt/fetma liksom karies diskuteras vidare langre fram i den har rapporten.
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Nordiska rekommendationer

Enligt gillande Nordiska Naringsrekommendationer (NNR 2012) boér 45-60 E% komma fran
kolhydrater och fiberintaget bor ligga pa minst 25-35 g per dag [26]. Intaget fran tillsatt socker
bor begransas till max 10 E%.

I Sverige har det dnda sedan 1970 funnits en rekommendation om att intaget av tillsatt socker
inte bor dverstiga 10 E%. Sedan 1980 anvdnds denna niva ocksa som rekommendation i hela
Norden [26-28]. Enligt NNR ar ett begrinsat intag av tillsatt socker framférallt viktigt for barn
och personer med lagt energibehov. For en person med ett energibehov pa 8 MJ (ca 2000 kcal)
motsvarar rekommendationen enligt NNR max 50 g tillsatt socker per dag. Vid en hogre
energiforbrukning finns utrymme for ett hogre intag av tillsatt socker.

Amerikanska rekommendationer

Enligt amerikanska Food and Nutrition Board:s (FNB) rekommendationer fran 2002 bor intaget
av tillsatta sockerarter inte overstiga 25 E% [25]. I USA berikas livsmedel med vitaminer och
mineraler i hogre utstrickning an i Sverige, vilket eventuellt kan minska risken for
otillfredsstéllande ndringsintag trots ett relativt hogt intag av tillsatta sockerarter. Daremot kan
man ifrdgasatta om en kost med 25 E% tillsatta sockerarter kan ge tillrdckligt med kostfiber.

Enligt de amerikanska rekommendationerna anges ocksa ett "rekommenderat dagligt intag”
(RDI) av kolhydrater pa 130 g per dag. Motivet bakom denna rekommendation, som motsvarar
knappt 25 E% vid ett energibehov pa 8 M] (ca 2000 kcal), ar hjdrnans energibehov (ca 100 g
glukos per dag) vilket man anser bor tickas av kolhydrater fran kosten.

Globala rekommendationer

WHO slappte i mars 2014 ett remissforslag med reviderade sockerrekommendationer dar den
slutliga versionen forviantas publiceras i borjan av 2015. Rekommendationerna i
remissversionen grundar sig pa studier diar man studerat sambandet mellan intag av fritt socker
och kroppsvikt samt karies. WHO rekommenderar i remissen att begransa intaget av fritt socker
(se definition i tabell 3) till max 10 E% for att motverka viktuppgang [24]. For att minska risken
for karies foreslar WHO en begransning av sockerintaget till under 5 E% dar rekommendationen
baseras pa studier dar man har studerat intag av socker och risken for karies.
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Tabell 3. Officiella ndringsrekommendationer avseende renframstillda sockerarter

Referens

Rekommendation

Huvudsaklig motivering

NNR 2012 [26]

Begransa intaget av tillsatt socker till
under 10 E%.

Tillsatt socker inkluderar sackaros,
fruktos, glukos och
starkelsehydrolysat (som glukossirap
och fruktossirap) och andra isolerade
sockerberedningar som anviands eller
tillsatts under tillagning och
tillverkning.

Sakerstilla kostens naringskvalitet:
"En begrdnsning av intaget av tillsatt,
raffinerat socker dr viktig for att
sdkerstdlla ett tillrdckligt intag av
mikrondringsdmnen och kostfiber
(ndringstdthet), samt for att bidra till
ett hdlsosamt kostménster. Det dr
extra viktigt fér barn och personer
med ldgt energiintag. Konsumtion av
sockersotade drycker har satts i
samband med okad risk for typ-2
diabetes och viktokning och bér
dirfor  begrdnsas.  Regelbunden
konsumtion av sockerhaltiga
livsmedel bér undvikas fér att minska
risken fér karies. Det
rekommenderade évre tréskelvirdet
for tillsatt socker ligger ocksd i linje
med den livsmedelsbaserade
rekommendationen att begrdnsa
intaget av sockerrika drycker”

FNB [25]

Begransa intaget av tillsatta

sockerarter till max 25 E%.

Tillsatta sockerarter definieras som
mono- och disackarider och sirap som
tillsatts livsmedel under processning
eller tillredning. Aven  honung
betraktas som tillsatta sockerarter.

Sakerstilla kostens naringskvalitet:

".. a maximal intake level of 25
percent or less of energy form added
sugars is suggested based on the
decreased intake of some
micronutrients of American
subpopulations exceeding this level.”

WHO 916 [24]

Begransa intaget av fritt socker genom
hela livet (strong recommendation).
Begransa intaget av fritt socker till
max 10 E% (strong recommendation).
WHO foreslar en ytterligare
begransning av fritt socker till under 5
E% eftersom det inte anses ha nagra
negativa effekter (conditional
recommendation)!

Fritt socker inkluderar alla tillsatta
renframstallda mono- och
disackarider, plus naturligt
forekommande sockerarter i honung,
sirap, fruktkoncentrat och fruktjuice.

Sakerstilla kostens naringskvalitet:
“For countries with low free sugars
intake, levels should not be increased.
Higher intakes of free sugars threaten
the nutrient quality of diets by
providing significant energy without
specific nutrients.”

Minska risken for viktokning:
“Increasing or decreasing dietary
sugars is associated with parallel
changes in body weight, and the
relationship is present regardless of
the level of intake of free sugars.

The excess body weight associated
with free sugars intake results from
excess energy intake.”
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Forbrukning och konsumtion

Enligt den senaste officiella statistiken fran Jordbruksverket var den totala konsumtionen av
sackaros och sirap (ej glukossirap) i Sverige under 2012 ca 37 kg per person och ar
(motsvarande ca 101 g per dag) [29]. | dessa siffror ingdr inte naturligt socker ifran frukt och
juice. Enligt statistiken har den totala konsumtionen varit relativt konstant dnda sedan 60-talet
och fram till idag (Diagram 1). Daremot ser man tydliga forandringar i konsumtionsmonstret.
Medan direktkonsumtionen av sackaros/sirap till hemmen har minskat under perioden 1980-
2012 har konsumtionen av industriframstallda livsmedel innehallande sackaros/sirap, t.ex. lask
och choklad /konfektyr, 6kat kraftigt under tiden 1980-2012 med en viss stagnation under 2000-
talet (Diagram 2-4). Choklad och konfektyrvaror uppgar till 17 kg per person ar 2012, en
O6kning med 77 procent frdan 1980. Liaskedrycker (sockersétad och light), cider och
mineralvatten/kolsyrat vatten med tillsatt socker eller aromdmnen har 6kat fran 30 kg per
person under 1980 till 84 kg per person under 2012 dar lightlask och mineralvatten/kolsyrat
vatten med smaksatt socker och aromdmnen utgoér ca 17 % resp 20 % (enligt férséljningsstatisk
fran Sveriges bryggerier). Ocksa den totala energitillforseln har 6kat ndgot mellan 1980-2012,
fran 12,3 M] (2938 kcal) till 13.7 M] (3272 kcal) per person och dag. I 2012 ars viarde ingar
kostfiber som energigivare vilket det inte gjorde i berdkningarna fran 1980.

Begrepp som anvands i Jordbruksverkets statistik

Direktkonsumtion av livsmedel: De totala leveranserna av livsmedel fran
producenter till enskilda hushall och storhushall. Uppgifterna avser varornas
nettovikter (exkl. emballage) vid leveransen till den slutliga konsumenten.

Totalkonsumtion av livsmedel: Avser den totala atgangen av olika ravaror.
Innefattar direktkonsumtion av olika livsmedel av rdvarukaraktar och de ravaror
och halvfabrikat som livsmedelsindustrin forbrukar for att tillverka livsmedel av
hogre foradlingsgrad.
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Diagram 1. Direkt och totalkonsumtion av socker och sirap kg per person och ar i Sverige [29]
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Diagram 2. Fordelning av totalkonsumtion av socker, kg per person och ar [29]
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Diagram 3. Direktkonsumtion av glass samt choklad- konfektyrvaror, liter resp. kg per person och ar [29]

Liter/Kg
20

16 7

1 \
12 / /.

" v
lo-‘s'— \__\
-

0 ] T T T T T T T T T
1960 1965 1970 1975 1980 1985 1990 1995 2000 2005 2010

Glass = == w= w» Choklad- och konfektyrvaror

Diagram 4. Direktkonsumtion av malt- och ldskedrycker samt mineralvatten, liter per person [29]
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Riksmaten

Enligt den senaste stora svenska kostundersokningen Riksmaten 2010-11 varierade
medelintaget av disackarider (sackaros, laktos, och maltos) och monosackarider (glukos och
fruktos) inom intervallet 54-64 g per dag (11-13 E%) respektive 28-33 g per dag (6-7 E%) 6ver
kon och aldersgrupper (Tabell 4) [30]. For sackaros (bade tillsatt och naturligt) ligger det
genomsnittliga intaget runt 39 g per dag (8 E%). Det tillsatta sockret (tillsatt sackaros och
monosackarider) utgor 80 procent av sockerintaget. Medelintaget av tillsatt socker ligger pa 48
g per dag (10 E%), men spridning &r stor. Exempelvis i gruppen unga kvinnor och man (18-30
ar) ar genomsnittsvardet for intaget tillsatt socker 55 g per dag (11 E%) och 5 procent av
gruppen har ett intag 6ver 115 g per dag (20 E%). De storsta kéllorna dr sétade drycker, bullar,
kakor, tartor, godis och choklad.

Energiintaget varierade 6ver dldersgrupper i snitt inom intervallet 7.1-7.6 M] (1696-1815 kcal)
for kvinnor och 8.7-9.8 M] (2078-2340 kcal) for man. Hogst intag av sackaros dterfanns i den
yngsta aldersgruppen (18-30 ar), medan personer over 65 ar hade hogst intag av
monosackarider. Detta kan forklaras av att yngre dter mer av livsmedel med mycket tillsatta
sockerarter (utgérs i huvudsak av sackaros), t.ex. saft och lask, liksom sotsaker (Tabell 5)
medan dldre har ett hogre intag av frukt och gronsaker (innehaller mycket fruktos och glukos)
(data visas inte). Personer under 30 ar drack saft, lask, sport- och energidrycker motsvarande ca
1,8 dl for kvinnor och 2,3 dl for mdn om dagen och at godis motsvarande ca ett hekto i veckan.

Tabell 4. Rapporterat intag av disackarider, monosackarider och energi [30]

Disackaridera Monosackarider Tillsatt socker?  Energiintag
(g/dag) (g/dag) (g/dag) (M]/dag)
mv sd mv sd mv sd mv Sd
Kvinnor
18-30 ar 62 28 29.2 13.3 53.5 28.8 7.6 2.3
31-44 ar 55 28 30.1 149 45.8 29.9 7.6 2.2
45-64 ar 49 35 30.0 14.6 38.7 24.7 7.3 2.1
65-80 ar 52 22 32.8 14,5 40.5 22.2 7.1 1.8
Alla 54 30 304 14.4 43.7 27.0 7.4 21
Min
18-30 ar 66 36 271 17.7 571 36.7 94 3.5
31-44 ar 63 31 304 16.6 56.8 31.4 98 24
45-64 ar 60 31 319 164 52.0 30.6 94 2.8
65-80 ar 56 25 341 17.2 48.7 28.3 8.7 2.3
Alla 61 31 31.2 169 479 29.5 94 2.8

aInkl. sackaros, laktos och maltos
b Inkl. bade tillsatt sackaros och monosackarider

Vid en jamforelse med uppgifter fran Jordbruksverkets officiella statistik visar Riksmaten
generellt sett lagre intag av sackaros och adven lagre totalt energiintag. Skillnader mellan
uppgifter fran officiell konsumtionsstatistik, som visar pa hur mycket som finns tillgiangligt for
konsumtion, och resultat fran kostundersékningar, som indikerar hur mycket som faktiskt intas
med kosten, kan delvis forklaras med naturligt svinn. En viss del av de livsmedelsingredienser
som finns tillgdngliga fér konsumtion anvands t.ex. endast vid olika tillredningsprocesser utan
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att ingd i den slutliga produkten, och en del av de livsmedel som inhandlas och den mat som
tillagas i hemmet kasseras. En potentiell felkdlla vid kostundersokningar ar att manga
underrapporterar sitt intag, speciellt av livsmedel som man vet ar "onyttiga”, samt att man inte
har fatt med ett representativt urval av befolkningen. Man kan anta att den verkliga
konsumtionen av renframstilld sackaros ligger ndgonstans mellan Jordbruksverkets statistik
och rapporterat intag enligt Riksmaten.

Tabell 5. Rapporterade intag av sota livsmedel [30]

Saft/laska So6ta soppor, Sylt, Godis®  Glasse Socker,
(ml/dag) kramer, marmelad, (g/dag) (g/dag) sirap,
efterritter mos honungd
(g/dag) (g/dag) (g/dag)
mv sd mv sd mv sd mv sd mv sd mv Sd
Kvinnor
18-304ar 176 205 16 39 7 12 19 27 9 17 2 5
31-44ar 113 173 17 39 9 15 18 26 7 16 2 6
45-64 ar 62 117 13 51 8 12 11 20 8 15 2 6
65-80 ar 51 98 29 57 14 17 6 11 6 12 2 5
Alla 95 157 18 48 9 14 13 22 7 15 2 6
Min
18-30ar 230 262 9 27 7 13 12 21 9 21 1 4
31-44ar 159 214 11 34 10 19 15 23 8 18 2 8
45-64 ar 119 268 14 44 10 16 10 17 10 21 3 9
65-80 ar 50 93 32 67 15 19 6 15 9 18 4 12
Alla 132 234 16 47 11 17 10 19 9 19 3 9

a Inkl. saft, lask, sport- och energidryck

b Inkl. godis och choklad

¢ Inkl. glass baserad pa mejeriprodukter, isglass, sorbet och 6vrig glass som sojabaserad glass
dInkl. socker, sirap, honung och sétningsmedel som ats separat som tillbehor till kaffe, te, fil mm

Sockerprodukter

Den fradmsta orsaken att tillsdtta renframstéllda sockerarter till livsmedel ar att ge produkten
onskad sotma. Det forekommer dock vissa skillnader i s6thet mellan de olika sockerarterna.
Jamfort med sackaros kan fruktos ge upp till 40 procent hogre sétma, beroende pa t.ex.
temperatur och applikation. Fruktos ger ocksad en snabbare sét smak jamfort med sackaros.
Utbyte av sackaros mot fruktos, eller en kombination av dessa, kan darfor vara ett sitt att
minska den totala sockerhalten i vissa produkter. Glukos dr mindre s6t d&n bade sackaros och
fruktos. Sockeralkoholerna ar i allmdnhet ocksd mindre séta till smaken jamfoért med sin
motsvarande sockerart.

Industriellt anviands sockerarter dock inte bara som sotningsmedel utan dven for att ge
produkten o6nskad textur, hallbarhet, volym, jasbarhet och firg. Om man vill bibehdlla
produktens kvalitet och hallbarhet kan en sankt sockerhalt darfor foranleda ett 6kat behov av
andra tillsatser, t.ex. konserveringsmedel eller konsistensgivare. Sockeralkoholerna ger, liksom
sockerarter, volym i livsmedel men skiljer sig fran sockerarterna med avseende pa vissa andra
funktionella egenskaper.
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Sackarosprodukter

[ Europa ar sackaros den sockerart som i huvudsak anvands for sotning av livsmedel. Beroende
pa anviandningsomrade kan sackaros tillsdttas i form av olika torra produkter, t.ex. strosocker
eller parlsocker, eller som vattenlosningar. Sirap ar samlingsnamnet for tjock-flytande
sockerprodukter. | sirapsprodukter tillverkade fran sackaros ("vanlig sirap”) har en del av
sackarosen inverterats, dvs. spjalkats till glukos och fruktos i fri form (invertsocker). Totalt ar
dock forhallandet mellan glukos och fruktos i dessa produkter detsamma som i rena
sackarosprodukter (dvs. 50:50). Invertsocker utgor ocksa naturligt storsta andelen av sockret i
honung. Jamfort med sackaros ar invertsocker mer stabilt vid vissa livsmedelsprocesser, och
sirapsprodukter kan darfoér ibland vara mer lampade som livsmedelsingrediens dn flytande
sackarosprodukter. Invertsocker ger ocksa mer Maillardreaktioner (brunfirgade foreningar som
bildas da reducerande sockerarter, t.ex. glukos, reagerar med aminosyror) vilket kan vara
onskvart i vissa produkter men ofordelaktigt i andra. Bruna sackarosprodukter, t.ex. farinsocker,
muscovadosocker och brun sirap, far sin karakteristiska smak och farg fran inblandning av bl.a.
melass/rasocker (fran sockerror). Dessa produkter, liksom honung, innehadller dven sma
mangder av vissa vitaminer och mineraler. Sammansaittningen dr dock endast marginellt
annorlunda jaimfort med rent sackaros. Det finns darfoér inga ndringsmassiga skal att vilja bruna
produkter eller honung framfér vita produkter.

Glukossirap och glukos-fruktossirap

Glukossirap (starkelsesirap) ar en typ av sirap som framstills genom kemisk eller enzymatisk
hydrolys (nedbrytning) av starkelse. Nedbrytningen far vanligen paga till dess att en blandning
av i huvudsak maltos och glukos erhélls. Aven mindre mangder av lingre glukoskedjor, t.ex.
maltotrios, finns dock ocksd i slutprodukten. For att dstadkomma dnskad s6tma omvandlas
(isomeriseras) ofta en del av den fria glukosen till fruktosiiTill] skillnad fran "vanlig sirap”
innehaller glukossirap alltsd inte sackaros och forhallandet mellan glukos och fruktos kan ocksa
avvika mer eller mindre fran 50:50. Isoglukos, (ocksa kallad glukos-fruktossirap och majssirap)
ar en typ av glukossirap dar stor del av glukosen omvandlats till fruktos, och som darfor har
ungefiar samma sétma som sackaros. Pa engelska gar denna typ av stiarkelsesirap under namnet
"high fructose corn suryp (HFCS)” och if USA &r den vanligt férekommande i tex. lask.
Beteckningen “high fructose” har ofta lett till antagandet att produkten innehaller mycket hog
halt fruktos. De vanligast forekommande varianterna av isoglukos innehaller dock 42 procent
fruktos och ca 52 procent glukos (HFCS42) eller 55 procent fruktos och ca 42 procent glukos
(HFCS55), rdknat pa torrvikten [31]. Det &r med andra ord ingen stor skillnad mellan isoglukos
och sackarosprodukter med avseende pa forhallandet mellan glukos och fruktos. Darmed bor
det rimligen™ifife heller foreligga ndgon visentlig ndringsmdssig skillnad, eftersom alla
digererbara kolhydrater Spjdlkas till fria sockerarter i tarmen. Nar det giller kolsyrade
laskedrycker spjéalkas dessutom sackarosen delvis redan i produkten, p.g.a. det laga pH-vardet. |
Sverige, och dven i 6vriga Europa, anviands isoglukos dn sa lange i mycket liten utstrackning. Den
omfattande anvindningen i USA beror framst pa en for isoglukos fordelaktig prisskillnad jamfort
med sackaros.

Sockerilivsmedel

Naturligt férekommande sockerarter

Kemiskt och energimdssigt skiljer sig inte naturligt forekommande och tillsatta renframstéllda
sockerarter at. Man kan alltsa inte i efterhand med kemiska analyser avgora exakt hur stor andel
av den totala sockerhalten som deklareras i naringsdeklarationen pa en sammansatt/blandad
produkt (t.ex. fruktmiisli eller fruktyoghurt) som utgors av tillsatta renframstéllda sockerarter
respektive naturligt forekommande sockerarter i t.ex. spannmal eller torkad frukt.
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Till skillnad fran renframstillda sockerarter atféljs naturligt forekommande sockerarter i t.ex.
frukter och gronsaker i allmdnhet av manga vitaminer och mineralimnen samt fibrer.
Konsumtion av frukt och gront har ocksad i flera epidemiologiska studier visat sig positivt
relaterat till minskad risk for att drabbas eller do i fortid av olika sjukdomar [32-34]. De har
dessutom i princip alltid en 1ag energitathet (energi per gram) och en kost rik pa frukt och gront
kan darfor anses fordelaktig for att minska risken for oonskad viktuppgéang. Livsmedelsverket
rekommenderar att vi dter ett halvt kilo frukt och gront per dag, varav halften bor vara frukt och
halften gronsaker. For barn dr rekommendationen 400 g per dag. For att nd upp till detta bor de
flesta 6ka sin konsumtion [35]. Med denna bakgrund kan man generellt sett anse att konsumtion
av naturliga sockerarter i form av frukt och gront inte utgér nagot naringsméassigt problem,
snarare tvartom. For torkad frukt kan det dock finnas anledning att beakta den hogre
energidensiteten (p.g.a. 1dg vattenhalt) jamfort med farsk frukt. Viss forsiktighet bor ocksa
iakttas nar det giller konsumtion av frukt i form av juice, di energiintaget latt kan bli stort vid
konsumtion av flytande produkter som innehaller sockerarter.

Sockerinnehallet i frukt, bir och grénsaker varierar bade avseende kvantitet och kvalitet. Aven
om f3 vegetabilier i firsk form innehaller mer dn 10 procent sockerarter kan dock intaget av
naturligt forekommande sockerarter variera relativt mycket beroende pa vilka frukter och
gronsaker man valjer. Gronsaker innehdller generellt sett en lagre halt sockerarter an frukt
(Tabell 6). Bade frukt och gronsaker innehdller vanligen i huvudsak glukos och fruktos men
aven sackaros forekommer i manga vegetabilier. I spannmal ar den naturliga sockerhalten
normalt ca 2-3 procent, och mjolk innehaller naturligt ca 5 procent sockerarter i form av laktos.
Sockerbetor och sockerrér ar unika med sin mycket héga halt sackaros (upp till 18 procent). Det
ar ocksa endast fran dessa ravaror som det ar 16nsamt att framstélla ren sackaros.

Tillsatta sockerarter

[ manga livsmedel beror sockerhalten till storsta delen pa hur mycket sockerarter som tillsatts.
Det totala sockerinnehallet kan darfor variera betydligt mellan olika produkter inom vissa
produktkategorier, t.ex. frukostflingor (0-40 procent), bréd (0-15 procent) och fruktyoghurt (5-
10 procent). Personer som dnskar minska sitt intag av sockerarter bor i forsta hand minska
intaget av lask, saft, sotsaker och kaffebrod, som utgor de storsta killorna till dessa. Men det kan
aven finnas vinster att géra genom medvetna val av produkter inom andra kategorier. Det ar
dock inte bara produktens innehdll av sockerarter som bor beaktas. Portionsstorlek och
konsumtionsfrekvens ar minst lika avgérande. For produkter som vanligtvis konsumeras i sma
mangder, t.ex. ketchup, senap och sylt, medfor ett hogt sockerinnehall normalt inte nagot stort
problem. En normal portion ketchup (18 g) innehéller lite drygt 4 g tillsatta sockerarter. Detta
kan t.ex. jdAmforas med en normal portion ldask (33 cl) som innehaller ca 30 g tillsatta sockerarter.
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Tabell 6. Naturliga sockerhalter i utvalda frukter och gronsaker (g per 100 g atlig del) 2

Glukos Fruktos Sackaros Tot Glukos Fruktos Sackaros Tot
Frukt Gronsaker
farsk farska
Ananas 2,3 1,4 7,5 11,2 Aubergine 1,4 1,4 0,1 2,9
Apelsin 2,6 2,7 3,6 8,9 Blomkal 1,1 0,9 0,1 2,1
Aprikos 1,6 0,9 5,8 8,3 Broccoli 1,2 0,7 0 1,9
Banan 4,4 2,7 6,4 13,5 Brysselkal 0,9 1,1 0,6 2,6
Bjornbar 2,7 2,5 0,5 5,7 Bonor, grona 0,5 0,7 0,5 1,7
Blabéar 3 2,9 0,5 5,7 Kélrot 2,4 1,2 0,3 3,9
Citron 0,9 0,6 0,5 2 Lok, gul 1,6 1,5 1,7 4,8
Clementin 1,7 1,4 51 8,2 Majs 0,6 0,2 2,3 3,1
Fikon,
farska 5,2 5,3 1 11,5 Morotter 1,6 1,8 2,7 6
Grapefrukt 2,2 2,6 1,7 6,5 Palsternacka 0,9 0,7 2,3 3,9
Hallon 1,6 2,2 0,3 4,1 Paprika, gron 1,1 1,5 0 2,6
Jordgubbar 2,9 2,4 2,1 7,4 Paprika, rod 2,3 2,1 0,1 4,5
Kiwi 4,4 4,1 0,7 9,2 Pepparrot 0,6 0,1 5,9 6,6
Krusbar 2,8 2,4 0,2 5,4 Purjolok 1,1 1 0,3 2,4
Korsbar 6,1 5,4 0,2 11,7 Rotselleri 0,5 0,3 2,8 1,6
Melon,
honung 1,4 1,6 4,8 7,8 Réadisa 1 0,6 1,6
Melon, nat- 1,2 0,8 3 5 Rattika 1,3 0,7 0,2 2,2
Melon,
vatten- 1,8 3,5 2,4 8,7 Rodbeta 0,2 0,1 6,5 6,8
Persika 1,4 1,3 51 7,8 Rodkal 2,1 1,3 0,2 3,5
Plommon 2,6 1,5 4,1 8,2 Salladskal 1,3 0,9 2,2
Paron 1,4 5,4 2,4 9,2 Spenat 0,1 0,1 0,1 0,3
Vinbar
(roda) 2,9 4,4 0,2 7,5 Squash 0,7 0,6 0,6 1,9
Vinbar
(svarta) 3,5 4 0,3 7,8 Tomat 1,3 2 3,3
Vindruvor 7,4 7,3 0,3 15,1 Vitkal 1,9 1,4 0,1 3,4
Apple 2,1 4,5 1,3 7,9 Artor, grona 0,2 0,1 3,7 4
Frukt
torkad
Dadlar,
torkade 27,2 21,6 20,5 69,3
Fikon,
torkade 30 26,5 1,9 59,9
Russin 29,5 29 1,5 59,5

aLjvsmedelsverkets livsmedelstabeller, http://www.slv.se/upload/dokument/mat/ldb/Kolhydrater.pdf

23



swedish

foundation

Socker och sjukdom

Det pdgar en intensiv diskussion bland myndigheter, forskare, livsmedelsproducenter och
media, kring sockrets effekter pa hélsan och dess paverkan pa risken att utveckla sjukdom.
Studier ger inte alltid 6nskvart entydiga svar och ibland tolkar olika aktdrer forskningsresultat
olika och beddémer bevisstyrkan av enskilda studier olika. Bevisen bor komma fran en
kombination av studier med olika design. 1 epidemiologiska observationsstudier (framst
prospektiva kohortstudier) kan de langsiktiga effekterna pa halsan undersokas. Med
randomiserade kontrollerade interventionsstudier kan man i férsta hand undersoka kortsiktiga
effekter pa riskmarkorer och man har stérre mojlighet att underséka orsakssamband. For att
vara relevanta som grund for kostrekommendationer bor studierna vara utférda utan
energirestriktion (s.k. ad libitum).

Trots vissa meningsskiljaktigheter i den pagdende diskussionen rader det stor samsyn i flera
aktuella publikationer dar det totala vetenskapliga ldget avseende sockrets hilsomdissiga
effekter har sammanstallts och beddmts [36-39]. Det huvudsakliga motivet till att begrdnsa
intaget av tillsatt socker ar enligt de officiella kostrekommendationerna att minska risken for ett
for lagt intag av naringsdmnen och kostfiber fran kosten (Tabell 3). Socker bidrar till det totala
energiintaget men diaremot inte nAmnvart till naringsintaget [40], vilket leder till en minskad
ndringstathet i kosten. Andra anledningar till att begrdnsa intaget av tillsatt socker ar att minska
risken for overvikt och karies [41]. Aktuellt kunskapsldge avseende betydelsen av socker for
dessa sjukdomar, liksom for typ-2 diabetes, hjart-kdrlsjukdom, vissa cancerformer och
tarmhdalsa sammanfattas nedan.

Fetma

Att pa lang sikt sdkerstilla energibalans ar avgorande for en hilsosam kroppsvikt och for att
sakerstélla optimalt ndringsintag. Om kosten innehaller ett hogt intag av sockersotade livsmedel
finns risken att man antingen dter mindre av de livsmedel som har en hogre naringstithet ellet
totalt sett mer energi. P4 sikt kan ett ldgre intag av niringstit mat leda till att intaget av
ndringsdmnen och kostfiber blir bristfilligt medan ett hogre energiintag kan leda till 6kad
viktuppgang om energiintaget dverstiger kroppens energiomsattning éver tid.

Socker ger energi och ett hogt intag kan leda till ett hogt energiintag och dirmed vara en
bidragande orsak till utveckling av fetma [36]. Daremot har socker inte nagra bevisade unika
fetmabildande egenskaper jamfort med andra energigivande naringsamnen. Hur mycket fett
kroppen lagrar beror inte specifikt pd intaget av socker utan avgors snarare av det totala
energiintaget i forhdllande till energibehovet. Om energiintaget overstiger behovet lagrar
kroppen overskottet. Kroppens formaga att lagra 6verskottsenergi som glykogen ar begransat
men diaremot har kroppen mycket stor kapacitet att lagra overskottsenergi som fett, och det ar i
forsta hand fett fran kosten som lagras in. Ett 6kat energiintag i form av sockerarter eller andra
kolhydrater (kroppens priméara energikilla) medfor att en storre andel av det fett vi ater istdllet
finns tillgangligt for fettinlagring.

Vid genomgang av det vetenskapliga underlaget visade en metaanalys av randomiserade
kontrollerade studier pa vuxna ett samband mellan minskat intag av socker och minskad
kroppsvikt [37, 38]. Okat intag av socker var associerat med en jamforbar o6kning av
kroppsvikten. Dagens forskning visar att okat eller minskat sockerintag dr associerat med
parallella forandringar i kroppsvikt, och férdndringen i sambandet forekommer oberoende av
pa vilken niva sockerintaget dr. Den dkade kroppsvikten som foreligger i samband med intag av
socker ar resultatet av ett 6verskott i energiintaget.

Randomiserade kontrollerade studier pa barn, dar interventionen innefattar reckommendationer
om att minska intaget av sockersotade livsmedel och drycker, karaktériseras ofta av generellt
lag foljsamhet, och visar ingen 6vergripande forandring i kroppsvikt [37]. I en meta-analys av
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prospektiva kohortstudier, med uppf6ljningstider pa 1 ar eller mer, fann man dock att barn med
de hogsta intagen av sockersotade drycker hade storre sannolikhet att bli 6verviktiga eller feta
jamfort med barn med lagst intag.

Sockersotade drycker innehdller tillsatt socker sdsom sackaros eller fruktos, ofta i stora
mangder, vilket kan utgora ett betydande bidrag till det totala energiintaget. De kalorier som
tillhandahalls av sockersotade drycker har lagt naringsviarde och ger inte samma kansla av
fullkomlighet som fast foda ger. Som ett resultat kan det totala energiintaget 6ka, vilket kan leda
till viktokning. Vid jamforelse mellan fasta och flytande produkter med motsvarande innehall av
sockerarter har flytande produkter visat sig ha lagre mattnadseffekt och leda till ett hogre
energiintag [41]. Detta dr en mojlig forklaring till att konsumtion av drycker som innehaller
socker kan orsaka viktokning [42, 43], och att minskad konsumtion av ldask s6tad med
sockerarter kan vara effektivt for att ga ner i vikt [44]. Det finns dock studier dar man inte sett
nagon skillnad i méattnad mellan flytande och fasta produkter [45]. Typ av sockerart samt
produktens konsistens kan ocksd paverka mattnadskédnslan. Huruvida olika sockersoétade
livsmedel ger olika mattnad aterstar att bekréfta i kontrollerade studier pa ménniska. Oavsett
forklaringsmekanism tyder nuvarande forskningsstudier pa ett positivt samband mellan 6kad
konsumtion av sockersdtade drycker och 6vervikt respektive fetma bland barn och vuxna [36,
37]. Att begransa sockerintaget, sarskilt i form av sockersotade drycker kan darfor vara
betydelsefullt for att minska risken fér 6vervikt och fetma.

Sammanfattningsvis visar dagens vetenskapliga studier att intag av socker eller sockersotade
drycker hos fritt levande manniskor som ater en kost utan energirestriktioner (ad libitum), ar en
av flera avgorande faktorer for kroppsvikten [36, 37]. Aven andra faktorer kan ha stor betydelse
for viktforandringar. I en stor meta-analys sdg man tex. starkare samband mellan 6kad
kroppsvikt och hégt intag av kott och friterad potatis, dn for socker [46]. Aven balansen mellan
fett och socker i kosten paverkar da det ofta finns negativa samband mellan fett och socker i
kosten, dvs. mindre socker innebdr ofta mer fett i kosten. Fordndringen i forekomsten av fetma
som observerats med modifierat intag verkar vara medierat av fordndrat energiintag, eftersom
utbyte av socker mot andra kolhydrater med motsvarande energiinnehall, inte var férenat med
viktforandring. Tidigare systematiska litteraturstudier och metaanalyser har ocksa visat ett
positivt samband [47, 48] eller ingen samband [49, 50] mellan intag av sockersotade drycker
och kroppsvikt.

Sambandet mellan ett hogt sockerintag och 6kad forekomst av fetma ar en viktig aspekt i sig
men dven med tanke pa att fetma ar en riskfaktor for att drabbas av manga andra sjukdomar
som t.ex. diabetes typ-2 och hjartkarlsjukdom.

Typ-2 diabetes

De viktigaste riskfaktorerna for utveckling av typ-2 diabetes ar dvervikt och stillasittande livsstil
[51]. I manga vetenskapliga rapporter diskuteras ocksd betydelsen av kolhydraternas
blodsockerhdjande effekt, dar ett 1agt och langsamt svar (lagt glykemiskt index) ofta framhalls
som fordelaktigt. Detta kan dock anses vara av stdrst betydelse fér personer som har nedsatt
glukostolerans (insulinresistens) eller en redan utvecklat diabetes.

Infor den senaste revideringen av Nordiska Naringsrekommendationer gjordes en systematisk
litteraturstudie av artiklar publicerade mellan ar 2000 till 2010 som undersdkt sambandet
mellan intag av socker och uppkomst av typ-2 diabetes bland vuxna. Det konstaterades att det
inte finns ndgot konsekvent samband mellan intag av totalt socker, sackaros eller fruktos och
uppkomst av typ-2 diabetes [39]. Tva av de tre inkluderade prospektiva kohortstudier som
undersokte intaget av totalt socker och uppkomst av typ-2 diabetes visade ett negativt samband.
Den tredje studien fann inget samband. For sackaros fann man ett negativt samband i en av
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studierna. I tvd av de tre studier som undersokte intaget av fruktos fann man diaremot ett
positivt samband mellan intag och uppkomst av typ-2 diabetes.

En tdnkbar forklaring till den uppenbara inkonsekvens i de studier som undersokt totalt
sockerintag respektive specifika sockerarter ar att en betydande del av det totala socker som
konsumeras utgor naturligt forekommande socker fran tex. frukt och gronsaker. Detta kan
saledes innebdra en s.k. en forvixlingsfaktor (eng: confounding factor) eftersom effekten av
livsmedel som bidrar till sockerintaget med naturligt forekommande socker har en annan
ndringsmassig sammansattning jamfort med livsmedel som bidrar till sockerintaget med tillsatt
(raffinerat) socker, t.ex. fran sockersétade drycker. Nagot som stodjer detta resonemang ar att
flera meta-analyser visat att det inte finns ndgot samband, eller endast ett svagt samband mellan
intag av frukt och gronsaker i dagens rekommenderade mangder och o6kad risk for typ-2
diabetes [52-54].

[ ovan ndmnda systematiska litteraturstudie ingick dven sex studier som undersokt sambandet
mellan sockersdtade drycker och sjukdomsforekomst [39]. I fyra av dessa rapporterades en
signifikant 6kad relativ risk for typ-2 diabetes med 6kat intag bland vuxna. I en av dessa studier
sags endast ett signifikant positivt samband nar ingen justering for BMI gjordes. Den dos dar
risken for typ-2 diabetes okat markant var vid konsumtion av tvd eller flera portioner (en
portion t.ex. en 330 ml burk) av sockersoétade drycker i veckan. Intressant att notera ar dock att i
den studien som inte visade pa ett samband jamfordes intaget av en burk ldsk per dag eller
mindre med tvd burkar eller mer per dag. Detta kan innebara att skillnaden i intag som jamfordes
var for liten for att kunna pavisa ett samband. I studierna dir man kunnat pavisa ett positiv
samband mellan intag och uppkomst av typ-2 diabetes har skillnaderna i intag varit storre. [ en
nyligen publicerad meta-analys 6ver prospektiva studier fann man ett positivt samband mellan
sota drycker och risk for uppkomst av typ-2 diabetes [19]. I meta-analysen ingick 11
publikationer fran 9 prospektiva kohortstudier och resultaten visade en 6kad risk for typ-2
diabetes med i genomsnitt 20 procent for varje konsumerad burk (330 ml) sockersotad dryck
per dag [19]. Sambandet med drycker sétade med artificiella s6tningsmedel var svagare (13
procent okad risk for typ-2 diabetes). Man bor dock vara forsiktig med tolkningen av dessa
resultat eftersom de baseras endast pa observationsstudier som ingick och da hogkonsumenter
av dessa drycker ofta kdnnetecknas av andra livsstilsmonster jamfért med de som inte
konsumerar dessa drycker. Eventuellt kan det ocksa vara sd att personer med tidigare sjukdom i
storre utstrackning valjer drycker med artificiella s6tningsmedel, vilket skulle kunna paverka
resultaten.

Sammanfattningsvis finns det ett vetenskapligt stod for att hog konsumtion av sockersdtade
drycker troligen 6kar risken for typ-2 diabetes bland vuxna.

Hjdrt-kérlsjukdom

Under de senaste dren har stort intresse dgnats at den potentiella rollen av tillsatt socker,
fruktos och sockersotade drycker i utvecklingen av hjart-karlsjukdom och relaterade metabola
riskfaktorer. Om socker spelar en avgoérande roll ar dock fortfarande mycket omdiskuterad. I en
nyligen genomford systematisk litteraturstudie utvirderades det vetenskapliga underlaget for
effekten av sockerintag (sockersotade drycker, sackaros och fruktos) och dess samband med
hjart-karlsjukdom och relaterade metabola riskfaktorer t.ex. dyslipidemi, nedsatt glukostolerans
och blodtryck [39].

Néar det galler blodfetter visade tva prospektiva observationsstudier ett positivt samband mellan
intag av sockersotade drycker och uppkomst av dyslipidemi dvs. férhojda triglyceridvarden
samt sankt LDL-kolesterol [39]. En av dessa studier visade dock dven ett positivt samband med
HDL-kolesterol, medan inget samband sdgs i den andra studien. En liten randomiserade
kontrollerad studie med hogt intag av fruktos respektive glukos (upp till 17 procent av
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energiintaget) under 6 veckor visade negativa effekter av ett hogt fruktosintag pa
triglyceridvardena hos min (n=12) men inte hos kvinnor (n=12) och inte pd nagon annan
blodfettsmarkér [39, 55]. I en annan liten 6 veckors randomiserad cross-over studie med 13
man studerades intaget av 10 respektive 25 procent av energin fran sackaros (varav halften ar
fruktos) [39]. Resultaten visade att totalt kolesterol och LDL-kolesterol var hogre efter det hogre
intaget av sackaros. Daremot fann men ingen skillnad i nivaer av triglycerider, HDL-kolesterol,
insulin eller blodglukos. Det bor dock noteras att ovan nidmnda studier utforts under
forhallandevis kort tid och med fa deltagare.

Man har inte funnit nagra negativa effekter pa blodtryck eller kroppsvikt i kliniska studier dar
fruktos har bytts mot andra kolhydrater med samma energiinnehall. Ddremot har man funnit
effekter i studier dar fruktos har bidragit med ett 6verskott av energi [15, 56]. Dessa resultat
tyder pa att fruktos inte har nagra ytterligare negativa halsoeffekter dn att det bidrar med
energi. Man har inte heller funnit ett samband mellan intag av fruktos och risk for hogt blodtryck
i observationsstudier [57]. Valdigt hoga intagsnivaer av fruktos (6ver 100 g per dag) verkar dock
O0ka LDL-kolesterolet jamfort med andra kolhydrater [58]. Sockerrika drycker har visat ett
positivt samband for risk for stroke och hjart-kérlsjukdom i flera stora observationsstudier i
USA [16-18]

Nér det géller blodglukos visade en av tva prospektiva studier ett positivt samband mellan intag
av sockersotade drycker och uppkomst av forsdmrat fasteglukos medan den andra inte visade
nagot samband [39]. For blodtryck visade en av tre prospektiva kohortstudier en liten 6kad risk
for hogt blodtryck vid hogt intag av sockersdtade drycker. De andra tva som undersokte intag av
sockersotade drycker och fruktos inte visade nagot samband [39]. Ingen skillnad i blodtryck
sags heller i en 6 veckors randomiserad cross-overstudie som jamforde 10 respektive 25
procent av energin fran sackaros. En nyligen genomford systematisk genomgang av
randomiserad Kkliniska studier (n=37) fann hogre triglycerider, LDL-kolesterol och HDL-
kolesterol ndr man jamférde hogsta och lagsta intagen av socker. Dessa samband var oberoende
av viktuppgang [59].

Sammanfattningsvis saknas tillrackligt vetenskapligt underlag for att dra slutsatser om effekter
pa blodfetter avseende fruktos eller sackaros i befolkningen. Det vetenskapliga underlaget for
effekter pa blodglukos och insulinrespons ar ocksa ytterst begrdnsat. Dessutom finns det visst
vetenskapligt underlag som antyder att ett hogt intag av sockersotade drycker kan vara
forknippade med dyslipidemi, vilket indikerar att den specifika livsmedelskallan for socker kan
ha betydelse for metabol respons. I dagsldget har dock for fa studier publicerats for att kunna
dra nagon slutsats avseende sockerintag och uppkomst av hjart-kdrlsjukdom respektive
relaterade metabola riskfaktorer. Risken for hjart-karlsjukdom kan dock antas 6ka om intaget av
sockerarter leder till 6vervikt eller atf6ljs av ett 6kat intag av mattat fett som bidar till forhéjda
blodnivder av LDL-kolesterol.

Cancer

Det vetenskapliga underlaget for sockers effekt pa uppkomst av cancer dr mycket svagt och det
finns i dagslaget inget pavisat direkt samband mellan intag av socker och cancersjukdom [60].
Om livsmedel med mycket tillsatta sockerarter ersatter livsmedel som anses minska risken for
uppkomst av cancer, t.ex. frukt och gronsaker, kan de dock vara indirekt bidragande till en 6kad
sjukdomsrisk. Detta géller dock bade avseende cancer och andra kostrelaterade sjukdomar.

Cancer dr en mangfacetterad sjukdom med manga idag kdnda och sidkerligen ocksda okdnda
riskfaktorer. Tobaksrokning ar en val etablerad riskfaktor, men ocksa kost, fysisk aktivitet,
infektioner, hormonella faktorer och stralning framférs ofta som viktiga faktorer. Enligt WHOs
rapport 916 beddms kosten vara den néast viktigaste faktorn, efter tobaksrokning. En kost rik pa
frukt och gront, och med ett begrinsat intag av t.ex. alkohol, salt och animaliskt fett anses som
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generellt fordelaktigt for att minska risken for cancer. Eftersom fetma har kopplats samman
med flera cancertyper kan en kost som bidrar till fetma indirekt 6ka risken for cancer.

Karies

Karies ar en sjukdom som beror av manga faktorer, inklusive arftlighet, medicinering,
salivmdngd, salivens sammansittning, kostvanor, munhygien och fluortillférsel. Av de
kostrelaterade faktorerna ar sockerarter, och andra kolhydrater som utgdér substrat for
kariesbildande bakterier i munnen, av storst betydelse. Ett frekvent intag av produkter som
innehaller sddana kolhydrater 6kar risken for att utveckla karies. Ett tydligt samband mellan ett
hogt intag av sockerarter och 6kad risk for karies har visats speciellt vid dalig munhygien och lag
anvandning av fluor. Jamfoért med sackaros ar laktos och starkelse mindre kariesframkallande.
Néarvaro av sackaros kan dock 6ka den kariogena effekten av starkelse. Risken for karies ar ofta
forhojd hos individer med sjukdom. Det har dock varit svart att pavisa ett samband mellan
karies och t.ex. dvervikt och fetma, medan det finns studier som styrker en relation mellan
diabetes och karies.

Tarmhdlsa

Inflammatoriska tarmsjukdomar kannetecknas av ett overreaktivt immunsvar mot tarmens
bakterier och flera genetiska riskmarkorer har identifierats. Arftlighet kan dock inte férklara alla
fall av tarmsjukdomar, utan &dven andra, hittills okdnda faktorer, tros ha inverkan pa
sjukdomsutvecklingen. Kostens betydelse for inflammatoriska tarmsjukdomar ar i fokus for
forskningen och sockrets effekt pa tarmhalsa har nyligen studerats i en studie pa éver 400 000
man och kvinnor [61]. Forskarna undersokte intag av kolhydrater, socker och starkelse under 7
ar och fann inga samband mellan dessa kostfaktorer och incidens for ulceros kolit eller Crohn’s
sjukdom [61]. Andra, mindre studier har dock funnit vissa effekter av konsumtion av socker pa
tarmlackage, inflammation och leversjukdom, men stérre populationsstudier har inte kunnat
pavisa tydliga samband [62]. Detta kan bero pa att olika sockerarter har skilda fysiologiska
effekter, t.ex. finns det samband mellan fruktos och fettlever, men samspelet mellan fruktos och
andra kostfaktorer tycks paverka effekten [62]. Epidemiologiska studier kan belysa samband
mellan kost och hilsa, men maste kopplas till interventionsstudier eller djurexperiment dar
orsaksmekanismer kan bevisas. Tarmflorans sammansattning dndrades av den feta kosten, men
socker paverkade inte tarmfloran [63]. Det ar dock troligt att tarmflora-analyser av
avforingsprover endast aterspeglar tjocktarmens bakterier, medan tunntarmens bakterier inte
fangas upp pa samma sitt. Socker tas upp i den Ovre delen av tunntarmen via sirskilda
receptorer i tarmslemhinnan, och darfor kan man anta att socker har storst betydelse for
tunntarmen, medan tjocktarmen inte exponeras pa samma satt for socker. Man har identifierat
ett flertal bakterier som kan bryta ner olika typer av sockerarter och som trivs bade i tunntarm
och tjocktarm, vilket talar for att tarmflorans sammansattning eventuellt kan dndras vid ett hogt
intag av socker, men detta behdver studeras vidare [64].

Artificiella s6tningsmedel anvands istillet for vanligt socker i syfte att minska kaloriintaget samt
for att minska blodsockerh6jningen vid intag av sota livsmedel och drycker. Sackarin bryts inte
ner av tarmslemhinnan, utan hamnar i tjocktarmen dar de finns tillgdngliga fér tarmbakterierna.
En nyligen publicerad studie visade att ett mycket hogt intag av det artificiella sotningsmedlet
sackarin dndrade tarmflorans sammansattning bade i djurstudier och i en intervention i
manniskor, vilket i sin tur forsdmrade glukostoleransen [65]. En forsdmrad glukostolerans ar ett
forstadium till typ-2 diabetes, varfor forfattarna till studien manade till ytterligare
undersokningar av artificiella s6tningsmedels effekt pa kroppen.

Sammanfattningsvis finns det idag inga studier som entydigt indikerar att socker paverkar
tarmhalsa negativt. Ddremot behdvs fler studier som undersoker hur ett hégt intag av socker
och artificiella sotningsmedel paverkar tunntarmen och tarmfloran, eftersom tarmfloran i sig
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har betydelse for tarmens immunfoérsvar och spelar en viktig roll vid inflammatoriska
tarmsjukdomar.
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Del 2: Socker och beroende - en vetenskapsbaserad
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Inledning

Regleringen av méanniskans intag av mat och dryck ar komplex och styrs av bade fysiologiska
och psykologiska mekanismer. Hormoner och signalsubstanser formedlar effekterna pa
fodointaget och aptiten. Frisattningen av dessa signalsubstanser styrs till viss del av gener och
epigenetik men dven tidig pragling redan under fosterlivet paverkar vara matpreferenser resten
av livet. Aven de matvanor och attityder till matsituationen som vi till en del bir med oss frén
barndomen inverkar [1]. Dartill paverkas vi manniskor av faktorer som sinnesstimning, stress
och sémnrubbningar, som bidrar till vart férhallande till mat. Aven var omgivning och miljé har
inverkan, bl.a. tillgdngen pa livsmedel, hur de smakar och luktar, hur de marknadsfors, matens
sammansattning och vilken tidpunkt pa dygnet vi dter. Aven kostnaden féor maten paverkar vad
och hur mycket vi ter.

Miljo- och livsstilsfaktorer ar nagot som ar i stindig forandring och mycket har skett de senaste
artiondena. Ett exempel pad detta ar tillgdngligheten pa livsmedel. I dag har vi i vastvarlden
overflod av bade mat och dryck. Utbudet i vara matvaruaffiarer har utvecklats, forpackningar har
i flertalet fall blivit storre, menyer pa snabbmatsrestauranger ar ofta storre idag an var de var
for 15 till 20 ar sedan, 6ppettider for bade affarer och restauranger har forlangts. Mat ar helt
enkelt mer tillgdngligt idag an vad det var for 30-50 ar sedan, pa gott och ont.

Socker ar en energikilla som gor mat och dryck vdlsmakande for manga olika arter inklusive
manniskan. Hjdrnans beloningssystem hos oss manniskor stimuleras av socker. Detta har
resulterat i en diskussion huruvida socker ar beroendeframkallande eller inte. "Sockerberoende”
ar en term som anvands flitigt och det finns idag hyllmeter av populdrvetenskaplig litteratur
som ror amnet. Asikterna och de sjalvutnamnda experterna i amnet ir manga och det florerar
manga uppfattningar som inte alltid ar vetenskapligt forankrade. Denna rapports syfte ar att
sammanfatta vilka vetenskapliga beldgg som finns for ett eventuellt sockerberoende och hur
man i sa fall bor definiera detta begrepp.
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Beldningssystemet

Hjarnans celler kommunicerar i stor utstrackning via synapser, dvs. platser dar elektriska
signaler i celler omvandlas till kemiska signaler mellan cellerna. Signaleringen aktiveras av
exempelvis lukt och smak och gar via cellkroppen, genom axonet tills det kommer till slutet av
nervtrdden, axon-terminalen. Dar frisdtts neurotransmittorer, eller signalsubstanser. Dessa
verkar sedan pa receptorer, dvs. mottagare, hos en narliggande dendrit eller cellkropp och
signalen fortplantas i mottagarcellen (se Figur 1). Nagra av de signalsubstanser som finns i
hjarnan ar dopamin, noradrenalin, serotonin, GABA (gamma-aminobutyric acid) och glutamat
och de har olika utbredning och effekter i var hjarna.

Nervimpuls
P Slutet av en

nervtrad (axon)

Synaps < 4 ~ 3 .+ 1.+ Dopamin

Nasta nervcells
utskott (dendrit)

Figur 1. Synaps mellan tvd  nervtrddar  (Bild ~med tillstdnd  frdn  hjdrnguiden
http://www.hjarnguiden.se/index.php?option=com_content&view=article&id=52&Itemid=94 )

Dopamin ar en viktig signalsubstans som bla. formedlar gladje, tillfredsstallelse, beléning och
eufori. Med andra ord ar det ett system for livskvalité. Beloningssystemets naturliga funktion ar
att formedla de belénande egenskaperna hos naturliga drifter som mat, dryck och sex,
beteenden vi behover for var dverlevnad. Systemet aktiveras av kemiska substanser men dven
av t.ex. sensoriska stimuli, sd som smak, lukt, kroppskontakt och syn. En viktig del av hjarnans
beldningssystem sitter i ett omradde som bendmns nucleus accumbens (dven Kkallat ventrala
striatum) (se Figur 2). Dopaminbanan fran ventrala tegmental arean (VTA) till nucleus
accumbens bildar det mesolimbiska dopaminsystemet och detta utgdér den mest centrala delen
av hjarnans beloningssystem. Beldningssystemet stimulerar dven inldrning av beteenden som i
forlangningen okar var oOverlevnad och fortplantning, dvs. beloningssystemet forstarker
motivationen att soka efter det som dstadkommer eller framkallar beloningen. Djurstudier har
visat att moss som saknar dopaminsignalering dor av svilt [2], vilket visar att dopamin har en
viktig roll for 6verlevnad.

39



S swedish,

fourlf’ Elgotr{ or

Prefrontala cortex

Nucleus accumbens

Amygdala

Ventrala tegmentala arean (VTA)

Figur 2. Hjdrnans beléningcentra. De mdorkréda linjerna visar dopaminets signalvdgar.

Det mesolimbiska dopaminsystemet gdr frdn ventrala tegmentala arean (VTA) till nucleus accumbens.
(Bild med tillstdnd frdn hjdrnguiden
http://www.hjarnguiden.se/index.php?option=com_content&view=article&id=43&Itemid=53 )

Aptitreglering

Aptitreglering ar ett komplext system som innefattar hormoner och signalsubstanser som har
lokala effekter framfor allt i hjarnan, mag-tarmkanalen och fettvivnaden, och som formedlar
information mellan dessa omraden i kroppen.

Hjarnans reglering av matintaget sker i stor utstridckning genom signalering till och fran
hypotalamus (se Figur 3), primart i de delar som dr bendmnda nucleus paraventricularis och
nucleus arcuatus, men dven hjarnstammen &r inblandad, sarskilt de omrdden som kallas nucleus
tractus solitarius och area postrema.

Manga av komponenterna i aptitregleringen ar peptider av vilka de, i dagslaget, mest
betydelsefulla finns listade i Tabell 1. Nar magsacken ar tom frisitter den hungerhormonet
ghrelin i blodet. Ghrelin binder till receptorer i hypotalamus som bl.a. frisdtter neuropeptid Y
(NPY) i nucleus paraventricularis. Detta ger en kdnsla av hunger i hjirnan som leder till
beteenden som att soka efter foda och att dta for att tillfredsstilla energibehovet. Det har dven
observerats att ghrelin aktiverar ghrelinreceptorer i beloningssystemet och darmed éar
involverat i dtande av vialsmakande mat [3].
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Thalamus

Hypotalamus

Infundibulum

Framre hypofysen \ . /'\;f\
AN

Figur 3. Hypotalamus position i hjdrnan (bild frdn OpenStax College - Anatomy & Physiology, Connexions [4]
Web site http://cnx.org/contents/14fb4ad7-39al-4eee-ab6e-
3ef2482e3e22@7.1:109/Anatomy_&_Physiology 30 oktober 2014,

Download for free at http://chx.org/contents/14fb4ad7-39a1-4eee-abbe-3ef2482e3e22@7.1)

Som motpol till ghrelin finns flera hungerhdmmande hormoner. Dessa hormoner berattar for
hjarnan som skickar signaler ut i kroppen att tillrdckligt med mat och energi har tillforts
kroppen sa att man kan sluta dta. Leptin frisatts fran fettviven och minskar aptiten via flera
vagar. Leptin binder till receptorer i nucleus arcuatus och minskar dar frisattningen av NPY och
ddarmed aptiten. Fran bukspottskérteln utsondras det hungerhdmmande hormonet insulin som
en respons pa hojda nivaer av mag-tarmhormoner (inkretiner), aminosyror och blodsocker.
Andra hormoner som foreslagits vara hungerhammande ar pankreatisk polypeptid (PP) som
ocksd frisitts fran bukspottskorteln, peptid YY (PYY) som frisitts fran tjocktarmen samt
cholecystokinin (CCK) och glukagon-liknande peptid-1 (GLP-1) som bada huvudsakligen frisitts
fran tunntarmen.

Tabell 1. Urval av de vanligaste peptider som paverkar aptit och kroppsvikt

Stimulerande Himmande
Peptidhormoner Ghrelin Cholecystokinin (CCK)
Insulin
Glukagon-liknande peptid-1 (GLP-1)
Leptin

Peptid YY (via receptor Y2)

Pankreatisk polypeptid (PP)
Neuropeptider Neuropeptid Y (NPY) Melanocyt-stimulerande hormon (a-MSH)
Agouti-relaterad peptid (AGRP)

Reglering av energiintaget

Manniskans energiintag regleras bade ur ett kort- och langtidsperspektiv och dessa integreras
med varandra. Korttidsregleringen ar det som sker mellan maltider och styr det dagliga
energiintaget. Denna reglering styrs av maltidens storlek, sammansattning och hur ofta man
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ater. Hur man uppfattar hunger och vad som bestimmer att man borjar en maltid eller ett intag
ar komplexa processer som involverar genetiska, fysiologiska, sociala och inldrda faktorer och
dartill omgivningsfaktorer forutom den enskilda dygnsrytmen (se Figur 4) [5]. Det ar sdledes
manga faktorer som kan paverka intaget och omsittningen av detsamma under och mellan
maltider. Langtidsregleringen sker 6ver dagar och veckor och paverkar inte energiinnehdllet i en
enskild maltid, utan energiintaget over tid i forhdllande till individens energibehov, och
individens metabola status inklusive basal energiomsattning, vikt och arftlighet for fetma [5].
Individen paverkar langtidsregleringen av energiintaget genom att bestimma vad och hur
mycket man ater varje dag vilket ocksa bestimmer energiintaget 6ver tid. I ldngtidsregleringen
av energiintaget ingdr, liksom i korttidsregleringen, komplexa aterkopplingssystem som
involverar hormonell signalering dar storleken av energidepan i fettvavnaden ocksa avspeglar
graden av energi(o)balans [5]. Langtidsenergiregleringen paverkar kinsligheten i
korttidsregleringen. Det 6vergripande resultatet av kort- och langtidsreglering av energiintaget
ar att uppratthalla energibalans och darmed halla kroppsvikten nagorlunda konstant oberoende
av om individen ar normalviktig, dverviktig eller har fetma. Men om systemet pressas formar det
inte st emot gradvis forandring av kroppsvikten.

o

.’ 'n
Belonipg/va a g : Adiponektin (?)

H

Smallighet, sensorisk S
input, tidigare K
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Bild 4. Aptitregleringens komplexitet. Original ifrdn Blundell et al [6].

Genetiska aspekter pd viktreglering

Arftligheten (heritabiliteten) fér kroppsvikt ar 40-70 procent [7] vilket innebér att denna andel
av viktvariationen i befolkningen beror pad genetiska faktorer. Studier har visat att monozygota
tvillingar tenderar att ha samma viktutveckling, &ven om de lever dtskilda [7]. Sedan ar 2007 har
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man i stora s.k. "genome-wide associationsstudier” identifierat éver 30 vanliga genetiska
variationer i var arvsmassa som ar kopplade till kroppsvikten och body-mass-index (BMI) [8-
12]. Trots att det idag inte ar helt faststallt exakt vilka gener som paverkar kroppsvikten har det
visat sig att manga av dessa variationer finns i eller ndra gener som man sedan tidigare vet ar
involverade i aptitreglering.

Beroende

Inom forskningen och for de som arbetar kliniskt klassificeras beroende enligt American
Psychiatric Association’s (APA) handbok Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM). DSM uppdateras med jamna mellanrum och DSM-5 som kom 2013 &r den senaste
revideringen. En svensk 6versattning av DSM-5 slapptes i november 2014. De flesta studier som
refereras i den har rapporten ar dock utférda innan dess och klassificera beroende enligt DSM IV
eller tidigare versioner. I den har rapporten definieras darfor beroende enligt DSM 1V, om inget
annat anges.

For diagnos av beroende enligt DSM-1V kravs att tre, av totalt sju, kriterier ar uppfyllda under en
och samma 12-manadersperiod:

1. Behov av allt storre dos for att uppna effekt.
2. Abstinensbesvar nar bruket upphor, vilket ofta kallas for fysiskt beroende.
3. Intag av storre mangd eller intag under langre tid dn vad som avsags.

4. Varaktig onskan, eller misslyckade forsok, att minska intaget, vilket anses
reflektera begar (eng. craving) eller psykiskt beroende.

5. Betydande del av livet dgnas at att skaffa, konsumera och hdmta sig fran bruket
av alkohol el narkotika.

6. Viktiga sociala, yrkesmassiga eller fritidsmassiga aktiviteter forsummas.
7. Fortsatt anvandning trots kroppsliga eller psykiska skador.

Enligt de nya DSM-5 kriterierna kan en individ diagnosticeras med olika grader av
substansbrukssyndrom. DSM-5 inkluderar, till skillnad fran DSM-1V, dels begir (eng. craving)
och dven beroende som inte ar kopplat till en substans eller drog, s.k. "non-substance”-beroende.
Hitintills ar det bara spelberoende som ar definierat i denna kategori. En annan skillnad mellan
DSM-5 och DSM-1V dr att man tagit bort termen "missbruk” i DSM-5, da denna term anses sakna
medicinsk grund och ar stigmatiserande for patienterna.

Inom varden anviander man sig forutom av DSM &dven av ICD:s (International statistical
classification of disease and related health problems) diagnossystem. Inom den svenska varden
kravs att vissa kriterier ar uppfyllda inom bade DSM-IV och ICD-10 for diagnosen beroende. |
dagslaget ar det vanligast inom svensk sjukvard att anvinda ICD-systemet.

Enligt ICD-10 galler att tre av sex kriterier ar uppfyllda:
1. Stark langtan efter drogen, dvs. begar.
2. Svarighet att kontrollera intaget.
3. Fortsatt anvandning trots skadliga effekter.
4. Prioritering av droganvindning ar hégre dn andra aktiviteter och forpliktelser.
5. Okad tolerans

6. Fysiska abstinenssymtom.
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Ur ett beroendeperspektiv anses det vara begiret, det psykiska beroendet, dvs. den starka
langtan efter drogen som &dr det mest centrala. Detta begar kan ta 6ver en persons tankar och
styra personen in pa ett fortsatt intag trots vetskap om psykisk och fysisk ohalsa.

Hos manniska kan drogberoende orsaka sociala bekymmer som att man forsummar sociala,
yrkesmaissiga eller fritidsmassiga aktiviteter. Detta anses dock inte vara det mest centrala i
beroendeproblematiken. En person kan ha ett drogberoende utan att fa ett forandrat socialt liv.
Denna aspekt av ett beroende kan vara svart att studera i djurstudier.

Beloningssystemens naturliga funktioner ar att férmedla de belénande egenskaperna hos
naturliga beloningar s som mat och sex, och att stimulera inldrning och utévande av beteenden
som i forldngningen okar o6verlevnad och fortplantning (férstirker motivationen, dvs.
manniskan ska aktivt soka efter beloning). Men aven fritidsaktiviteter som man gillar att utfora,
aktiverar beloningscentrat, exempelvis spela tv-spel [13] och lyssna pd musik [14]. Beloning
okar dopaminfrisittningen i nucleus accumbens (ventrala striatum) [15] och man har kunnat
visa att daven en forviantan av beldning kan ge en "kick” i lustcentrum [16]. Samma
beldningssystem ar saledes involverat bade nar det giller beteenden som klassificeras som
"beroende” och vara mer allmdnmaénskliga och accepterade beteenden som leder till kdnslor av
tillfredsstallelse. Detta medfor att distinktionen mellan vad som &r langtan, drift eller 6nskningar
och beroende kan vara svar och subjektiv.

Beroende ar ett komplext begrepp som innehaller flera olika komponenter och ur ett kliniskt
perspektiv ar det viktigt att inte satta diagnos nar det inte ar aktuellt. Den som har ett beroende
eller har ett riskbeteende behover oftast hjilp for att komma ur sin situation, antingen med
farmakologisk behandling eller exempelvis kognitiv beteendeterapi. Den som inte har ett
beroende kan pd ett annat sitt forutsiattas ha mojligheten och kompetensen att hantera och
féorandra situationen pa egen hand.

Droger

Gemensamt for alla klassiska beroendeframkallande medel ar att de frisdtter dopamin i
beldningssystemet utan att verka via de vanliga sensoriska receptorerna. Effekten korrelerar till
upplevelsen av vilbehag och ett begir efter mer och det finns en positiv korrelation mellan
mangden dopamin som frisatts i nucleus accumbens efter alkoholintag och beléningsupplevelsen
[17, 18]. Narkotiska preparat som ar beroendeframkallande "kidnappar” vart beléningssystem.
Aven stimuli som associeras till drogintag aktiverar i sig beloningssystemet, vilket okar
sannolikheten for nytt intag (3terfall). Upprepat intag "bygger om” beldningssystemet.
Basfunktionen sdnks kraftigt vilket sannolikt ar féorenat med "olust” och forlorad motivation.
Efter en langre tids anviandning sdnks aktiviteten i pannloberna vilket ger forsdmrat omddme,
minskad formaga att fatta bra beslut for framtiden och bidrar till kontrollforlusten. Ett beroende
kan ocksa utvecklas vid en obalans eller dysfunktion av beléningssystemet. Man har ocksa funnit
att mangden dopaminreceptorer av typ D2 ar lagre vid beroende dn hos kontrollpersoner [19,
20].

Socker och mat och beléningssystemet

Hjarnans dopamin-beléningssystem aktiveras av naturliga beloningar sdsom mat, dryck och sex.
Dessa beloningssystem har utvecklats under evolutionen och har lett till att vi dter den mangd
och sorts foda som hjarnan och kroppen behover for fortplantning. Matintaget styrs av tva olika
drifter: det homeostatiska systemet som paverkas av signaler som ar relaterade till kroppens
energiintag och energibehov och det hedoniska beloningssystemet som ar relaterat till njutning
och lust att &ta.

44



swedish

foundation

Det finns en del djurstudier inom omradet. I en av de forsta djurstudierna rérande socker och
beroende fick rattor dricka en 25-procentig glukoslosning tillsammans med sitt vanliga foder
under fyra veckor. Nar glukoslésningen togs bort uppvisade rattorna abstinensbesvar liknade de
vid ett opioidberoende [21]. Nar rattorna sedan behandlades med naloxon, en opioid-
receptorantagonist som forhindrar aktivering av det mesolimbiska dopaminsystemet fick de
glukosdrickande rattorna abstinenssymptom [21]. Forskning har dven visat att rattor som
druckit socker en ldngre period och sedan inte far tillgadng till socker under en period, dricker
mer ndr sockerlosningen aterintroduceras [22], ett beteende som ocksa ses hos bade rattor och
hos personer med alkohol- och drogberoende. Rattor uppvisar 6kade dopaminnivaer i nucleus
accumbens bade nar de dricker socker vid ett enstaka tillfdlle [23] och nér de har upprepat intag,
dd man ser dopaminfrisattning vid varje tillfalle [24, 25]. D& hjarnan hos manniska kraver ca
120g glukos per dag ar det naturligt att beloningssystem sdkrar att den far det genom att
reagera pa lattillgdnglig energi (ex socker). Rattornas respons pa en sockerdos kan tolkas som
ett bevis pa att socker aktiverar hjarnans beloningssystem. Djurstudier har dven visat att rattor
som "hetsdricker” socker har ett lagre antal dopamin-receptorer i ventrala striatum [21], nagot
som &ven ses vid drogberoende, samt fetma och hetsiatning, hos ménniska [19, 26].

[ djurstudierna kunde man dock endast se abstinenssymptomen och minskat antal dopamin-
receptorer om sockerlésningen fanns tillganglig under begrinsat antal timmar under dygnet
(12h) [21]. I djurstudier i vilket man studerat droger som alkohol, morfin och nikotin, ses
effekter dven nir drogen finns tillgdnglig dygnet runt [27]. En viktig skillnad mellan socker och
vissa etablerade beroendeframkallande droger, sd som amfetamin och kokain, ar att i
djurmodeller frisatts dopamin i mindre omfattning efter sockerintag jamfort med droger [29]. |
jamforelse med alkohol och nikotin frisitter socker lika mycket dopamin [28]. ] de djurmodeller
som anvands for att utreda sockerberoende gar det inte att sirskilja om det dr den s6ta smaken
eller om det ar glukosen och dess metabolism som orsakar hetsdtningen, det 6kade matintaget
och abstinensbesviaren [30].

Det saknas idag vetenskapliga studier pa manniska som styrker att manniskor skulle kunna bli
beroende av socker [21, 22]. I en intressant ny studie har man dock funnit att individer som har
tendens till emotionellt och stort &dtande ocksd reagerar haftigare pa en block av
beldningssystemet med ldkemedlet naltrexon som blockerar opioida receptorer [31]. Detta kan
vara ett indirekt matt pa hur mycket beloningssystemet ar aktiverat och saledes vara ett indirekt
matt pa beroende [31]. Studien saknade dock kontrollgrupp och var 6ppen (inte blindad).
Eftersom resultat fran Oppna studier ofta inte kan wupprepas i dubbelblinda
placebokontrollerade studier kan resultaten bara sidgas utgora en bas for framtida studier. Man
kan ocksa invanda att gransdragningen mellan beroende och en acceptabel tillfredsstéllelse av
allmdnmanskliga dnskningar inte definieras i studien.

Kombinationen av sott och fett i mat kan 3asidositta mattnadsregleringen p.g.a. dess
valsmaklighet. Fragan man kan stalla sig ar om sug efter sotsaker ar ett begar eller ett beroende
av en specifik substans (t.ex. socker). Personer som har ett starkt begir efter sét smak
konsumerar exempelvis glass, kakor, choklad, godis som bestar av féorutom socker, ocksa fett,
protein, smakdmnen och har olika konsistens, farg och utseenden. Det ar sillan det efterfragas
rent vitt socker i form av sockerbitar. Det ar sdledes en mer komplex sammanséttning av maten
som ar begarlig dar livsmedlets sota smak definierar det men dar fett, protein, konsistens och
utseende bidrar till dess valsmaklighet. Framforallt 4r det en kombination av antingen socker
och fett (t.ex. choklad, bakverk och glass) och kombinationen salt och fett (t.ex. salta jordnotter,
chips eller andra salta snacks) som ar sarskilt tilltalande féor manga individer [32].

En hypotes ar att det hos vissa individer ar dtandet som ar beroendeframkallande, inte maten i
sig [30, 33]. Exempelvis fungerar sota/salta livsmedel och miljder (sociala kontexter) som s.k.
primara forstarkare till sjdlva dtandet och ger dtandet en 6kad betydelse for njutningen [33]. Nar
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det sota/salta livsmedlet konsumeras blir det mekaniska dtandet associerat med beléningen.
Upprepad exponering for vilsmakande energirik mat (eng. palatable foods) forstarker detta
vilket kan leda till 6verkonsumtion dir det inte finns nagot fysiologiskt behov, tex.
popcornitande vid biobesok [33]. Detta beteende delar neuronala signalvigar med de
funktioner som ar inblandade i beléning och motivation, dels det mesolimbiska
dopaminsystemet (se Bild 2) som ar kopplat till uppmarksamhet och motivation for att fa
beloning [33] och dels det endogena opioida systemet. Bdda dessa system har blivit
sammankopplade med njutning associerad med beléning av mat [34].

Huruvida det existerar ett matberoende (eng. "food addiction”) och om mat eller enskilda
livsmedel eller livsmedelskomponenter kan klassas som ett substansberoende ar foremal for en
pagdende debatt inom forskningen. En svarighet med att studera socker- och matberoende hos
manniska ar att det kan vara mycket svart att utesluta specifika ndringsdmnen eller fododmnen
pa samma satt som man tar bort en drog. Mat ar essentiellt for 6verlevnad i motsats till droger.
Intag av socker regleras av samma fysiologiska system som energibalansen och det ar darfor
svart att studera socker separerat fran andra naringsdmnen.

2009 utvecklades frageformuldret "The Yale Food Addiction Scale (YFAS)” for att identifiera
personer som uppvisar substansberoendeliknande symptom gentemot mat och livsmedel, t.ex.
socker [35]. YFAS utlovar en utredning av matens hedoniska effekt (njutning, beloning), de
egenskaper hos maten som stimulerar vara sinnen, och de specifika dtbeteenden som
kdnnetecknar mottagliga individer med risk for viktokning. Dock menar kritiker av YFAS att
dessa egenskaper inte kan anses vara markoérer av missbruk [36]. YFAS har ocksa blivit
kritiserat dd denna typ av bedomning antar att beroende dr ndgot som ar matbart och
kvantitativt [36]. Vidare har det ifragasatts om det via formuldret dr mojligt att skilja mellan
beroendeframkallande dtbeteenden och normativa dtbeteenden [36].

[ borjan av 2013 samlades forskare fran 12 europeiska universitet och institutioner inom det
EU-finansierade nitverket NeuroFAST for att diskutera "Food addiction”. Den samstimmiga
slutsatsen darifran ar att det i dagslaget inte finns nagra vetenskapliga bevis for att nagot
livsmedel, livsmedelskomponent, eller blandning av livsmedelskomponenter ar
beroendeframkallande hos manniskor, i den mening som man anser att alkohol, nikotin eller
heroin ger beroende [37]. Samtidigt foreslar forskarna att termen "beroende-liknande dtande”
istdllet bor anvandas da de anser att det &r en mer korrekt beskrivning av problematiken [37].
Aven vid British Nutrition Foundations konferens "Food addiction - What is the evidence?”, dar
ledande aptit- och nutritionsforskare presenterade de senaste ronen, var slutsatsen att varken
mat eller livsmedel bor beskrivas som beroendeframkallande substanser [36].

Atbeteendestérningar

En annan fraga ar om ett ogynnsamt hogt sockerintag kan leda till forandrade beteenden,
emotionella processer eller hetsdtning. Kroppsvikt paverkas av dtbeteende och det ar visat i
studier att ett aterhallsamt dtande ger siankt matintag [38] och lagre vikt [39]. Personer som har
genomgatt viktreducerande kirurgi men har ett okontrollerat dtande har en 6kad risk att ga upp
i vikt och svarare att halla en viktnedgdng langre an ett ar [40, 41]. Vid viktnedgdng med hjalp av
energireducerad kost kommer nivderna av ett antal hormoner att féordndras pa sa satt att de
forsoker aterfora personen till den ursprungliga héga vikten, dvs. hungerhormonernas nivaer
okar och mattnadshormonernas nivaer minskar [42].

Vissa studier har funnit att ett kdnslomdissigt dtande (se Tabell 2) kan o6ka risken for
viktuppgang men dven paverkas av faktorer som kon och stravan mot viktminskning [26, 43].
Aven stress kan ha effekt pd aptit och antingen 6ka eller sinka matintaget [44]. En
sammanfattning fran experimentella studier pd hur kénslor kan paverka atandet hos
normalviktiga mdnniskor med normalt dtbeteende ses i Tabell 2. Dar framgar att det inte finns
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nagon samstidmmighet betraffande kadnslornas effekt, ty samma kénsla kan ge antingen okat
eller minskat matintag. Andra studier har rapporterat att kdnslomassigt dtande inte behover
paverka matintaget hos personer med fetma [45].

Tabell 2. Effekt av kdnslor pa dtande hos manniskor. Efter Macht M, Appetite 2008 [44]

Kénsla Effekt Matt for dtande
Negativ sinnesstimning, radsla, | Okat intag Matintag
upphetsning, 1angtrakighet, ilska

Upphetsning, gladje Okat intag Lust att dta
Gladje, ilska Okat intag Motivation att ata
Negativ sinnesstdmning Okat intag Chokladbegar
Negativ sinnesstimning, raddsla, | Sanktintag Matintag
upphetsning

Depressiv sinnesstdmning, | Sankt intag Lust att ata
sorgsenhet

Sorgsenhet, upphetsning Sankt intag Motivation att dta
Negativ sinnesstdmning, radsla Ingen effekt pa intag Matintag

Ett intensivt begar efter en viss typ av foda eller livsmedel som &r svart att std emot (eng. "food
craving”) kan jamforas med ett begar efter droger. Begar har observerats vid bulimia nervosa,
PMS (pre-menstruellt syndrom), hdst- och vinterdepressioner, hos personer med fetma och hos
personer med typ 2-diabetes [46-51]. Hos personer med fetma har man observerat att
begransning av vissa livsmedel vid energirestriktion minskade begiret och preferensen for
dessa livsmedel [52]. Det finns &dven en klinisk overforbarhet for bade begir och
mat/livsmedels-preferenser vid fetmabehandling dd man genom begransning av variationen av
livsmedel kan paverka bade begartillstandet och vikten [27].

Finns det da en mojlighet att ett eventuellt sockerberoende skulle kunna ha en roll vid fetma och
andra atstorningar? I en oversiktsartikel fran 2010 diskuteras hur sockerkonsumtion ska kunna
karakteriseras som beroende hos personer med fetma, baserat pa resultat fran djurstudier [53].
Forfattaren anser att kraven enligt DSM-IV for beroende inte uppfylls och diskuterar att
atminstone nagra av foljande kriterier forvantas vara uppfyllda:

Vid fasta/energirestriktion bor begar for sot mat oka.
- Studier visar dock att begaret minskar preferensen for en viss typ av livsmedel
[52].
* Begiret bor dven oka efter en nattlig fasta.
- Studier visar dock att begaret sjunker vid fasta [53].
* Personer med fetma bor finna att sot mat ar sarskilt god jamfort med vad normalviktiga
personer tycker.
- Detta har emellertid inte kunnat bevisas vetenskapligt [54].
- Personer med oOvervikt eller fetma foredrar bade feta, sota och icke-sota
livsmedel, dvs. variationen i maten ar viktigare dn att det smakar sott [55].
* Intag av sockerrika livsmedel bor 6ka bendgenheten att utveckla fetma.
- Studier visar dock att sockerrik kost inte leder till fetma sa lange energiintaget
inte dverstiger energiforbrukningen [56].

Miangden dopamin i hjarnan ar associerad med &dtbeteenden hos manniskor [26] och det har
foreslagits att det finns likheter mellan vissa dtbeteenden och drogberoende i bemarkelsen att
det hos vissa individer med fetma med ett tvangsmassigt Overdtande (eng. compulsive
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overeating) kan finnas en minskad aktivitet i dopaminets D2-receptorer i samma omraden i
beldningssystemet (ventrala striatum) som hos individer med drogberoende [19]. Intressant
nog finns viss samsjuklighet mellan tvingsmassigt dverdtande och alkoholberoende [57, 58],
vilket tyder pa att liknande mekanismer kan vara av betydelse fér bada dessa sjukdomar. Det
finns dven manga beteenden, t.ex. impulsivitet och kontrollférlust, som ses bade hos individer
med alkohol- och drogberoende och hos tvangsmassigt dveratande individer [59]. Impulsivitet
ingar inte i diagnoskriterierna for hetsatningsstorning (eng. "binge eating disorder, BED), vilket
diaremot kontrollférlust gor [60], och det dr dir med viktigt att skilja pa tvangsmassigt
overdtande och hetsdtningsstorning. Hetsdtningsstorning ar klassad som en dtstérning enligt
DSM-1V [60]. Diskussion pagar huruvida hetsdtningsstérning skulle kunna falla under "non-
substance”- beroende [33], men vetenskapligt stod for detta saknas for narvarande.
Hetsadtningsstorning kan diagnosticeras hos 1-2 procent av befolkningen som helhet med en
overrepresentation bland personer med fetma [60]. Vid ett hetsidtningstillfalle har man ett
Overintag av sota och feta livsmedel som ar latta att tugga och svélja sa att man kan &dta en stor
mangd under en begransad tidsperiod som ett par timmar [60]. Det finns i dagslaget begransat
vetenskapligt underlag att det ar socker per se som oOverats [60-62]. Vid hetsdtning har man
under hetsatningstillfillena ett 6verintag av energi fran samtliga makronutrienter bland kvinnor
[60] [61]. Andra studier har funnit en preferens for feta och sota livsmedel bland bade obesa och
normalviktiga kvinnor med hetsdtningsstorning [62]. Studier som undersokt energi- och
ndringsdmnesintag samt livsmedelsval hos personer (framfér allt kvinnor) med
hetsdtningsstorning har funnit ett hogre intag av energi och av samtliga makronutrienter samt
livsmedel sdsom desserter och mjolkprodukter jamfort med kvinnor utan hetsatningsstorning,
oberoende av kroppsvikt [60-63]. Dock bor papekas att konsensus saknas angdende kriterierna
for hetsatning (eng. binge eating), hetsdtningsstorning (BED) och tvangsmaissigt overdtande
(compulsive over-eating) och for gransdragningarna mellan dem. Skillnader i detta mellan olika
studier dr en majlig felkalla och kan resultera i tolkningssvarigheter.

Socker, sockerfall och kompensatorisk 6veratning?

Ndgot som ofta diskuteras ar att socker, utéver den direkta effekten pa beléningssystemet, ocksa
utloser ett jojo-massigt dtande. Hypotesen ar att ett stort intag av socker och andra typer av
snabba kolhydrater leder till ett snabbt stigande blodsocker. Detta framkallar i sin tur ett
kraftigt insulinsvar som snabbt sdnker blodsockret ner till symptomgivande laga
blodsockernivder vilket fororsakar bade humorsvingningar och sug efter nytt intag av
kolhydrater.

Detta forefaller dock vara sallsynt bland friska individer. Ett snabbt intag av glukos kan ge ett
insulinpaslag som ger en sidnkning av fasteblodsockret men fortfarande pa en normal nivd som
inte resulterar i ett symptomgivande lagt blodsocker. Den mest extrema situationen for att
astadkomma ett 1agt blodsocker ar att efter 12-14 timmars fasta enbart dricka en sockerldsning,
en s.k. peroral glukosbelastning. I ett sadant forsék fick en tredjedel av de friska
forsokspersonerna kidnningar av lagt blodsocker efter tre timmar. Nagon kontrollgrupp som
enbart fastade 15-17 timmar fanns emellertid inte [64]. [ en annan studie observerades ingen
skillnad i blodsockernividerna mellan 118 personer som hade haft symtom tydande pa laga
blodsocker kort tid efter sockerintag och en kontrollgrupp pa drygt 600 personer. Visserligen
hade 16 av de 118 lagt blodsocker efter sockerintag, men nar dessa fick placebo hade 14 av dem
samma symtom som efter sockerintag varfér det ar tveksamt om sockernivan i sig paverkade
dem [65].

Sammanfattningsvis forefaller det finnas en liten grupp individer som riskerar att utveckla lagt
blodsocker efter sockerintag under speciella forhallanden. Man skulle exempelvis kunna tinka
sig att en subgrupp av individer som enbart dricker 1ask till frukost skulle riskera att fa sddana
symptom pa formiddagen. Men att det skulle utgora ett generellt problem forefaller osannolikt.
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For barn och ungdomar &ar problemet sannolikt &nnu mindre eftersom regleringen av blodsocker
forsdmras forst vid stigande alder. Lagt blodsocker efter glukosbelastning forekommer dock
bland individer med stord glukosomsattning. Ett exempel ar efter kirurgisk behandling av fetma
med s.k. gastric bypass da man far ett mycket kraftigt paslag av hormoner som stimulerar
insulinfrisattning vilket kan leda till 1agt blodsocker [66].

Barn - sockerintag och beteende

Inga vetenskapliga studier kring barn och sockerberoende har kommit till vir kinnedom. Barn
paverkas av socker enligt anekdotiska vittnesmal fran manga familjer. Manga foéraldrar upplever
att barn blir ”"speedade” och hyperaktiva da de fatt godis. Det framfors ocksd i manga
populdrvetenskapliga sammanhang att socker och dven kolhydrater paverkar humor, inlarning
och koncentrationsformaga negativt.

Redan pa 1920-talet kom en studie som visade att socker paverkade beteende negativt [67] och
pa 1970- och 1980-talet rapporterades studier dar sockerintaget verkade korrelera med
hyperaktivitet hos barn [68]. Vid mitten av 1990-talet gjordes en storre meta-analys av de
studier som hade cross-over design, dvs. varje barn fick forst socker och sedan placebo, eller i
omvand ordningsfoljd, med en sd kallad "wash out”-period (ungefir vinteperiod) mellan
testerna. Resultaten var entydiga: det fanns ingen koppling mellan hyperaktivitet och
sockerintag [69]. Det ar svart for foraldrar att viardera sina barns beteendemonster och
forvantningarna kan paverka omdomet vilket foljande studie visar. Denna studie fran 1994
undersokte 35 barn i dldrarna 5-7 ar gamla, dar fordldrar ansett att socker gor barnen
hyperaktiva [70]. Alla barn fick sétningsmedlet aspartam, som inte innehaller nagra kalorier,
men hilften av fordldrarna blev tillsagda att deras barn fatt en stor dos socker. De fordldrar som
trodde att deras barn fatt socker hdavdade att deras barn blivit signifikant mer hyperaktiva.
Fordldrar som trodde att deras barn fatt socker uppvisade ett mer kontrollerande beteende
gentemot sina barn och kritiserade, tittade och tilltalade barn mer an kontrollgruppens
foraldrar. Det finns alltsa en skillnad mellan féraldrars uppfattning pd hur barn reagerar efter att
ha atit socker och vad kontrollerade vetenskapliga studier visar. Det handlar sdledes om en
placeboeffekt pad fordldrarna. En annan studie undersokte barn 3-5 ar utan s.k.
"sockerkanslighet” gentemot ”"sockerkdnsliga” barn 6-10 ar. Barnen fick hoga doser socker,
aspartam eller sukralos. Man sag inga skillnader i barnens beteende [71].

Det florerar dven hypoteser om att ett minskat sockerintag skulle ddmpa ADHD-symptom, dock
finns det inga vetenskapliga bevis for ett sddant samband [72]. Daremot finns det studier som
visar att stress leder till ett 6kat sockerintag hos bade barn [73], tondringar [74] och vuxna [75].
Att stress kan leda till 6kat sockerintag bidrar sannolikt till att man misstolkar vad som ar orsak
och verkan och man darfor kan fa uppfattningen att sockerintag leder till hyperaktivitet. Det ar
ocksd mojligt att det ar den sociala kontexten som paverkar barns aktivitetsmonster vid festliga
tillfallen nar mycket kolhydrater intas snarare dn sockerintaget i sig. I dldre medicinska
barnbdcker pratas det om "sockerlangtan” vilket kanske kan vara en mer korrekt term att
anvanda nar det giller barn.

Man far dock inte glomma att det finns en dverviktsproblematik for manga barn. Sambandet
mellan hogt intag av sockersdtad dryck (ex lask) och dvervikts- och fetmautveckling hos barn ar
starkt [76-80]. En stor amerikansk studie fann att hogt laskintag accentuerar den genetiska
risken for fetma [81]. I en dubbelblind randomiserad langtidsstudie kunde man ocksa finna att
ndr barn fick sockersotad dryck sotad med kalorifria sotningsmedel sa minskade viktuppgang
och kroppsfett jamfort med barn som fick sockersotad dryck [82]. Det ar sdledes viktigt att
betona att dven om vetenskapliga studier har funnit att det ar en utbredd missuppfattning att
socker paverkar barns beteende i negativ riktning, sd bor intaget av socker hallas lagt av rent
ndringsmassiga skal.
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Sammanfattning och diskussion

[ dagslaget finns det inga vetenskapliga bevis att socker per se dr en beroendeframkallande
substans hos ménniskor, da det saknas studier som har kunnat pavisa detta.

Det finns studier, framforallt pad ratta, som visar att socker aktiverar beldoningssystemen,
forandrar dem och ger abstinenssymptom vilket indikerar att socker kan vara
beroendeframkallande hos vissa djurarter. I studier pa ratta har man observerat att intag av
socker efter en tids tillvinjning gor att djuren dter mer socker, och om rattorna inte dricker
socker under en period dricker de mer dn innan vid aterinférande av sockerhaltig dryck. Det har
ocksa visats att socker fordndrar hjarnans beldoningssystem hos rattor precis sasom droger gor.
Beroendeframkallande droger utmattar systemet i den mening att det behovs stérre doser for
att fa samma beloning som tidigare och man far abstinenssymtom nar drogen tas bort. I en
rattmodell gor dven socker detta. Andra beroendekriterier ar att intaget inte kan kontrolleras
samt att uppehall frAn drogen leder till ett begir som i sin tur leder till aterfall. Aven detta ses i
rattstudier med socker.

Manga manniskor anser sig idag ha ett komplext forhallande till socker och sotsaker. Den dkade
prevalensen av overvikt och fetma runt om i varlden speglar att manga har svart att balansera
energiintaget mot energiomférbrukningen och har i manga fall ett problematiskt férhallande till
mat. En intressant aspekt gillande socker ar att det sdllan eller aldrig ar rent socker som
efterfrdgas utan som ingrediens i andra livsmedel, t.ex. bullar, lask, godis och kakor. Det ar alltsa
socker i kombination med andra livsmedelsingredienser som ar tilltalande. Savitt vi vet idag
foredrar inte manniskor som anser sig vara sockerberoende rent socker utan snarare sockret
som ett smakdmne i ett livsmedel som ocksa innehaller andra smakdmnen.

Beroendeproblematik kring mat ar ett relativt nytt forskningsomrade och det &r dirmed manga
kunskapsluckor som behovs fyllas. Detta kan resultera i att man inom olika
forskningsdiscipliner inte tolkar de studier och resultat som finns pad samma satt. Nar skilda
forskningsomrdden med olika modeller och terminologier sammanférs uppstar ibland
svarigheter. 1 just denna fragestillning dr det nutrition, psykiatri, neuroendokrinologi och
beroendeforskning som mots. En skillnad mellan dessa forskningsomraden ar éverforbarheten
av resultat fran studier av djur till manniska. Inom beroendeforskningen ar studiemodellerna
som anvdnds pa djur robusta och har visat god overforbarhet till manniska. Nar man inom
beroendeforskning har studerat socker pa ratta drar man slutsatsen att det troligen kan finnas
ett sockerberoende hos manniska, men att det maste bekriftas i humanstudier. Inom
nutritionsforskning har daremot djurmodeller ofta haft 1dg 6verférbarhet till manniskor och det
kravs val genomforda humanstudier som kan bekrafta resultaten fran djurstudierna innan man
kan uttala sig om socker dr beroendeframkallande eller inte.

En annan svarighet som kan uppsta nar olika forskningsomraden mots ar att det ibland saknas
konsensus kring viss terminologi. Detta kan resultera i att termer med olika inneb6rd och
betydelse i olika forskningsomraden skapar oklarheter och tolkningssvarigheter nar de anvands
i en annan kontext. Exempelvis har begreppet begir/sug (eng. craving) anvints lange inom
beroendemedicinen. Detta begrepp har sedan overforts till nutritionsomradet (och till
allmanheten) utan att ha definierats i denna kontext. Ordet "sug” och "beroende” tappar sin
styrka om det anvdnds synonymt eller likvardigt till hungerkanslor och/eller beléning fran mat
och riskerar att trivialisera allvarligt drogberoende. Att man i vardagligt tal uttrycker att man ar
sugen pa socker eller godis har sannolikt inte samma innebérd som ndr man inom
beroendevarden talar om sug/begir efter en drog. Manga upplever dock ett begér, liknande ett
drogbegir, efter en viss typ av mat. Nyare forskningsron indikerar att det kan finnas ett
itberoende, vilket ar ett beroende som inte ar kopplat till en specifik substans utan till ett
beteende. Det som manga kallar for sockerberoende kanske istéllet bor kallas for ett dtberoende.
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Slutligen ar det viktigt att podngtera att socker ar ett naringsfattigt livsmedel som oftast ingar i
den typ av livsmedel som vi bor ha ett begransat intag av, sdsom lask, kakor och godis.
Rekommendationerna i Sverige ar att intaget bor begransas till max 10 energiprocent (E%).
Sockerintaget ar idag ett folkhdlsoproblem som uppméarksammats 6ver hela varlden. [ Sverige
konsumerar bade vuxna och barn mer socker dn vad som ar rekommenderat (se sockerrapport
del 1). Nar vanlig mat "ersatts” med sotsaker kan det 6ver tid leda till naringsbrist och karies.
Om sockerintaget dverstiger energibehovet far man ett energioverskott som kan det leda till
viktuppging vilket kan orsaka kostrelaterad sjukdom sdsom typ 2-diabetes och hjart-
karlsjukdom.
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Bilaga 1

Kommentarer fran rapportens vetenskapliga granskare

Del 1 av rapporten (Socker - fakta och hilsoméassiga aspekter) har granskats av Med Dr Emily
Sonestedt (Lunds universitet) och docent Rikard Landberg (SLU). Forfattarna av rapporten har
tagit hansyn till de synpunkter som granskarna lamnat. Granskarna har inga ovriga
kommentarer pa rapporten.

Del 2 av rapporten (Socker och beroende - en vetenskapsbaserad kunskapséversikt) har
granskats av professor Charlotte Erlanson-Albertsson (Lunds universitet). Forfattarna av
rapporten har last och diskuterat de synpunkter granskaren har lamnat men har av de skil som
framgar i rapporten, inte funnit ndgra skal att 4ndra slutsatsen i rapporten. Erlanson-Albertsson
har lamnat féljande kommentarer:

Beroende har beskrivits i djurmodeller, med anvidndande av samma beléningskaskad som fér
droger. Frdgan dr om liknande beroende finns hos mdnniska och om detta beroende dr ansvarigt
fér fetmaepidemin.

Det férsta man kan konstatera dr att fetmaepidemin just beskrivs i termer av ett matberoende,
med samma symptomatologi som fér droger dvs trestegsraketen - beléning, 6kad konsumtion och
negativa kdnslor om den belénande maten inte kan konsumeras. Detta debatteras bdde i
vetenskapliga sammanhang (Michaelides, Miller et al. 2013) och i samhdllet (Avena 2010).

For att komma vidare har man anvdnt kriterier (Diagnostic and Statistic Manual of Mental
Disorder, version 5, DSM-5) fér att beskriva matberoende. Ndr det gdller socker finns personer som
beskriver sig sjidlva som sockerberoende och som konsumerar socker fér att motverka negativa
kéinslor eller en negativ stdmning. Beteendet hos dessa personer uppfyller de kriterier (DSM-5),
som behdvs for att kalla det fér ett beroende (Campbell, Oscar-Berman et al. 2013).

Studier visar att samma omrdden i hjdrnan aktiveras av droger som vid “craving” av mat (Wise
2013; Yarnell, Oscar-Berman et al. 2013). De neurotransmittorer som dr involverade dr serotonin,
endorfiner, endokannabinoider och dopamin. Att dessa dr verksamma hos mdnniska visas genom
blockering av deras effekter. Genom blockering av opioider kunde personer identifieras som var
beroende av den smakliga maten genom att illamdende upptrddde (Daubenmier, Lustig et al.
2014). lllamdende kan jdmstdllas med abstinenssymptom.

Matberoende inklusive sockerberoende kan alltsd pdvisas dven hos mdnniska, bdde genom en
beteendeférdndring, som uppfyller kravet pd ett beroende jamlikt en drog, graderad av personen
sjdlv och genom en kemisk fordndring, identifierad genom olika farmaka.

Med dessa vetenskapliga studier menar jag att matberoende finns och att socker dr exempel pd ett
fédodmne som framkallar beroende. Jag kan ddrfér inte skriva under den sammanfattning som
SNF har gjort.
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