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Sammandrag

Mijolk har lange setts som en hélsodryck men nyligen har det kommit en stor studie som visar
pa att ett for hogt mjolkintag hos vuxna kan leda till fortidig dod och aldersrelaterade
sjukdomar. Darfor har jag i den har litteraturstudien undersokt de presumtiva negativa
effekterna med mjélkkonsumtion hos vuxna. Mjoélk och mjélkprodukter bestar av manga
viktiga mineraler och vitaminer samt &r den enda fodokallan till kolhydraten laktos. Nar laktos
bryts ned bildas galaktos och glukos dér galaktos sedan omvandlas till glukos-1-fosfat i Leloir
nedbrytningsvagen for att kunna anvandas i glykolysen. Vid nedbrytning av galaktos och
genererandet av energi i kroppen bildas reaktiva syreféreningar som vid ackumulering
pafrestar kroppen genom sa kallad oxidativ stress. Som modell inom forskning i djur anvands
D-galaktos for att inducera oxidativ stress, aldrande och neurodegenerativa sjukdomar.
Kopplingen mellan mjolken, D-galaktos och aldersrelaterade sjukdomar ar darmed mojlig
men mer forskning behovs for att kunna faststélla en sadan. Med mer kunskap om mat och
dryck kan varje individ gora val som genererar béttre halsa och dkad livslangd.

Inledning

En nyfddd daggdjursunge dias av sin mor vilket gor att den véxer sig strre och starkare samt
att modersmjolken &ven ger den ett forsta grundférsvar mot patogena inkréktare vilket har
fordelar anda upp i vuxen alder (Rogier et al. 2014). Hos de flesta manniskorna forsvinner
formagan att bryta ner laktosen i mjélk nar vi blir &ldre i och med att LCT-genen, som kodar
for det laktosnedbrytande enzymet laktas, stangs ned (Scrimshaw & Murray 1988). Men en
del populationer i vérlden, bland annat i Nordeuropa, Mellandstern och vissa regioner i
Afrika, besitter en hog procent vuxna individer med férmagan att bryta ned laktos (Bersaglieri
et al. 2004). Detta tros bero pa att nar man borjade halla kor sa var det en sa pass stor
evolutionar fordel att kunna bryta ner laktos att mutationer, som ger laktostolerans, i ett lokus
nara LCT-genen blev positivt selekterade (Bersaglieri et al. 2004). | studien av Bersaglieri et
al. (2004) har man estimerat, baserat pa en skandinavisk population, att den laktostoleranta
haplotypen bérjade bli mer frekvent for sa sent som 1625-3188 ar sedan. En annan studie
estimerar den Okade frekvensen av den laktostoleranta haplotypen baserat pa européer till for
ca 80009000 ar sedan (Tishkoff et al. 2007). Laktostoleransmutationerna nara LCT-genen ar
oavsett nagra av de nyaste och starkaste positiva selektionerna inom det ménskliga genomet
(Bersaglieri et al. 2004).

Formagan att bryta ned laktos som vuxen och pa sa satt kunna utnyttja energin i mjolk har
setts som viktig, inte bara for energiinnehallets skull utan dven for mjélkens starkande effekter
i ben och darmed motverkande av frakturer till foljd av benskorhet (Michaélsson et al. 2017).
Darfor har mjolk ofta foresprakats som en form av hélsodryck dar vi far i oss flera for kroppen
viktiga naringsamnen. Mjolk serveras ocksa ofta i forskolor och skolor som maltidsdryck. En
relativt ny studie fran Japan visar pa positiva hélsoeffekter av ett mattligt mjolkintag vilket
starker mjolkens status som halsodryck (Wang et al. 2015). Men nyligen har det kommit en
stor studie fran Sverige som ifragasatter mjolkdrickandets framjande halsoeffekter hos vuxna
och som istallet har visat pa risken for hjart-och karlsjukdomar, olika cancertyper och fortidig
dod vid ett hdgt mjolkintag (Michaélsson et al. 2017). Samtidigt visar flera studier att ett hogt
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intag av D-galaktos, som &r en nedbrytningsprodukt i laktosmetabolismen, hos djur leder till
oxidativ stress, fortidigt aldrande och neurodegenerativa sjukdomar (Ho et al. 2003, Cui et al.
2004, Zhang et al. 2005, Cui et al. 2006, Hua et al. 2007, Lei et al. 2008, Hao et al. 2014,
Budni et al. 2016, Rehman et al. 2017). Darfor vill jag i den har litteraturstudien undersoka de
presumtiva negativa effekterna av ett for hogt mjolkintag samt studera nagra komponenter i
mjoOlken som skulle kunna vara skadliga for kroppen. Jag vill &ven undersbka mojliga
kopplingar mellan mjolkdrickande och oxidativ stress, fortidigt aldrande och
neurodegenerativa sjukdomar. Kan halsodrycken mjélk i sjalva verket gora oss sjuka?

Mjolkens komponenter

Mjolk och mjolkprodukter kan fas fran diverse idisslare, dar de vanligaste producenterna ar
kor, far och getter, men i den hér artikeln syftar ordet mjolk pa komjolk. Detta &r ocksa den
vanligaste uppfattningen nar man talar om mjolk. Mjolk innehaller till huvuddelen vatten men
forutom det aven kolhydrater, protein, fett, vitaminer och mineraler (Ceballos et al. 2009).
Proteinkompositionen utgors av 80 % kasein och 20 % vassle (Ceballos et al. 2009, Mékinen
et al. 2015). Olika peptider harstammande fran kasein har setts ha en del positiva effekter som
till exempel motverkande av blodproppar och hogt blodtryck, stimulerande av
immunfdrsvaret, motverkande av mutationer och bérare av viktiga mineraler som till exempel
kalcium till olika stallen i kroppen (Silva & Malcata 2005, Wang et al. 2015). Mjélk bestar
bade av manga olika lipider och 12 fettsyror som befinner sig i en kolloidal l6sning,
finfordelat i sma aggregat, i vattnet (German & Dillard 2006). Fetterna i mjolken har bade
positiva effekter, dar lipider agerar bérare at fettlosliga vitaminer som vitamin E, A och D,
men &ven negativa dar tre av fettsyrorna ar mattade och hojer kolesterolet i blodet (German &
Dillard 2006).

Mijolk innehaller ocksa manga olika mineraler bland annat kalcium, jarn, magnesium, zink,
koppar och fosfor (Ceballos et al. 2009). En viktig kélla till kalcium for oss ménniskor dr just
mjolk och mjélkprodukter, dér dessa i USA berdknas sta for ca 70 % av kalciumintaget hos
befolkningen (Huth et al. 2006, Haug et al. 2007). Kalcium &r viktigt for ben- och tandhalsan
samt tros ha positiva effekter som att minska for hogt blodtryck, minska risken for cancer och
okad kontroll av vikten (Huth et al. 2006, Haug et al. 2007). | mjolk aterfinns aven ett flertal
vitaminer som till exempel riboflavin (vitamin By), vitamin A, vitamin B12 och vitamin D
(Haug et al. 2007, Wang et al. 2015). Riboflavin utgor delar av tva koenzymer som
katalyserar flera viktiga metaboliska végar i kroppen och mjolk ar en av fa fodokallor dar den
forekommer (Haug et al. 2007). Mj6lk och andra mjélkprodukter ar den enda fodokéllan till
kolhydraten laktos (Bersaglieri et al. 2004). Kompositionen av alla dessa komponenter i
mjolken &r dynamisk och andras beroende pa mjélkgivningsperiod, alder, fodointag,
hélsotillstand, ras och energiniva hos djuret (Haug et al. 2007).

Laktos- och galaktosnedbrytning

Mijolk innehaller sockerarten laktos, vilket dr en disackarid som bestar av monosackariderna
glukos och galaktos sammanbundna med den for fédoamnen ovanliga -glykosidbindningen
(Witte et al. 1990, Naim 2001). Det enzym som hydrolyserar laktos, delar laktos i sina
monosackarider, heter laktas eller lactase-phlorizin hydrolase och &r ett glykoprotein som
sitter i tarmens membran bland tarmluddet (Skovbjerg et al. 1981, Witte et al. 1990, Naim
2001). Laktas tillnor den enzymatiska superfamiljen B-glykosidaser och innehaller flera
enzymatiska aktiviteter i en och samma polypeptid (Rings et al. 1994). Fran det har den fatt
sitt dubbla namn lactase-phlorizin hydrolase, dér lactase innehar p-galaktosidasaktiviteten och
hydrolyserar laktos medan phlorizin hydrolase innehar B-glukosidasaktiviteten och
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hydrolyserar $-glukosylceramid (Rings et al. 1994, Naim 2001). Hydrolysen av laktos sker
innan upptaget genom tarmluddsmembranet startas, sa det som absorberas ar de mindre
monosackariderna (Naim 2001). Absorptionen av laktosens monosackarider paborijas i
tolvfingertarmen och ar fullt upptagen i den dvre delen av tunntarmen som kallas tomtarmen
(Dahlgvist & Borgstrom 1961).

Vid nedbrytningen av laktos bildas det galaktos, men det finns ocksa galaktos bundet i olika
mangder till de olika formerna av proteinet kasein i mjolken vilket gor att just mjolk &r en stor
kélla till galaktos i fodan (Acosta & Gross 1995). Andra fodokaéllor till galaktos ar olika
sadesslag, baljvéxter, frukter, gronsaker, rotfrukter, notter och fréer (Acosta & Gross 1995).
Galaktos som tas in via fodan absorberas 6ver tarmluddsmembranet i tidiga tunntarmen och
genom njurepitelet med hjalp av natrium-glukoskotransportproteinerna 1 och 2 (SGLT1 och
SGLT?2) (Lai et al. 2009). Kroppen kan dven pa egen hand producera galaktos och i kroppen
utgor galaktosen delar av glukoproteiner och glukolipider (Lai et al. 2009). Det som gor just
galaktos intressant att titta pa i nedbrytningen av mj6lk &r att den &r en monosackarid som
behdver omvandlas till glukos for att utvinna energi i kroppens celler och kan alltsa inte
anvandas direkt. Under omvandlingen &r det manga enzymer som behdéver fungera och vid ett
overvaldigande intag av galaktos eller problem med enzymerna kan en alternativ
nedbrytningsvéag valjas.

Leloir nedbrytningsvéagen

Galaktos ar precis som glukos en hexos, en monosackarid med sex kolatomer, och skiljer sig
endast fran glukos pa den fjarde kolatomen dar konfigurationen for hydroxylgruppen ar
annorlunda (Lai et al. 2009). Eftersom glukos ar mer stabil &n galaktos anvands den framst
som metabolit hos ménniskan och darmed behover galaktosen goras om till glukos for att
kunna anvandas i glykolysen till att utvinna energi (Holden et al. 2003, Lai et al. 2009). |
méanniskan sker nedbrytningen av D-galaktos genom steg katalyserade av fyra olika enzymer
som tillsammans utgor Leloir nedbrytningsvégen (figur 1) (Holden et al. 2003, Lai et al.
2009).

Det forsta enzymet heter galaktos mutarotas och katalyserar en epimeriseringsreaktion
(Holden et al. 2003). | nésta steg binder ATP till enzymet galaktokinas (GALK) vilket
aktiverar en fosforyleringsreaktion dér galaktos-1-fosfat bildas (Holden et al. 2003). Galaktos-
1-fosfat kan har aterga till galaktos genom defosforylering (Lai et al. 2009). Det tredje
enzymet i Leloir nedbrytningsvagen heter galaktos-1-fosfat uridyltransferas (GALT) och utfor
en reversibel reaktion dar produkterna UDP-galaktos och glukos-1-fosfat bildas (Leloir 1951,
Holden et al. 2003, Lai et al. 2009). Glukos-1-fosfat kan sedan anvéandas i glykolysen eller sa
kan det reagera med UTP och bilda UDP-glukos som kan anvéndas som reagens i det tredje
steget i Leloir nedbrytningsvagen (Lai et al. 2009). Det fjarde enzymet, UDP-galaktos 4-
epimeras (GALE), genererar ocksa ny UDP-glukos till det tredje steget (Holden et al. 2003).
Sammanfattningsvis utgor galaktos mutarotas, GALK, GALT och GALE tillsammans den
evolutiondrt konserverade galaktos metaboliska Leloir nedbrytningsvégen dar galaktos
omvandlas till glukos-1-fosfat (figur 1) (Holden et al. 2003, Lai et al. 2009).



Leloir Polyola

nedbrytningsviigen nedbrytningsviigen
Inositol Beta—D-galaktos Q Galaktitol
metaboliska viigen Aldosiéduktas
Galaktos mutarotas
Inositol Alfa-D-galaktos UTP Glukos-1-fosfat
Inositol Galaktokmas ( GALK) yUDP-glukas
monofosfatas pyrofosforylas (UGP)
Inositol-1-fosfat Galaktos-1-fosfat UDP-glukos
Galaktos-1-fosfat UDP-galaktos 4-
uridyltransferas (GALT) epimeras (GALE)
Glukos-6-fosfat <: Glukos-1-fosfat UDP-galaktos
Fosfoglukomutas (PGM) &
Glykolysen

Figur 1. Leloir och polyola nedbrytningsvagen dar galaktos bryts ned till glukos-1-fosfat respektive galaktitol.
Leloir nedbrytningsvagen ar kopplad till inositol metaboliska vagen. Figur omritad efter Lai et al. (2009).

Polyola nedbrytningsvagen

Nar nagot av enzymerna, galaktos mutarotas, GALK, GALT eller GALE, i Leloir
nedbrytningsvégen inte fungerar eller produceras i otillrackliga mangder blir det problem i
galaktosnedbrytningen (Lai et al. 2009). Patienten har da galaktosemi dar de tre enzymerna
star for tre olika typer av den sjukdomen (Lai et al. 2009). Problem med enzymet GALK ger
de lattaste sjukdomseffekterna dar katarakt (gra starr) ar vanlig medan problem med GALT
kan ha dodlig utgang (Lai et al. 2009). Vid galaktosemi eller ett 6vervaldigande intag av
galaktos aktiveras en alternativ nedbrytningsvég till Leloir nedbrytningsvagen som kallas den
polyola nedbrytningsvédgen (Berry 1995). | den reduceras galaktos genom katalysering av
enzymet aldosreduktas till polyolen galaktitol (figur 1) (Berry 1995, Kubo et al. 1999).
Polyoler &r alkoholer med mer an tva hydroxylgrupper dar galaktitol &r en sa kallad
sockeralkohol som reducerats fran sockerarter (Touster & Shaw 1962). Galaktos kan alltsa
brytas ned pa tva sétt, genom Leloir eller polyola nedbrytningsvégen, for att sedan paverka
kroppen pa olika satt beroende pa vilken produkt som bildats. Hur kroppen paverkas av
nedbrytningen samt vilken inverkan alla andra komponenter i mjélken har &r svart att
undersoka. Ett satt som dock kan ge fingervisning ar att titta pa manniskors mjélkintag och
hélsa genom livsstilsstudier.

Mjolkintag kopplat till livslangd — studier i Sverige och Japan

| tva studier, en i Sverige och en i Japan, har man tittat pa mjolkdrickande hos en stor grupp
kvinnor och man genom formularsundersokningar med fragor om livsstil och matvanor samt
foljt upp detta genom att titta pa dodsorsaker och alder vid dodstillfallet (Wang et al. 2015,
Michaélsson et al. 2017). Jamfarelsen mellan dessa tva studier &r intressant, da de undersoker
tva olika populationer av manniskor i avseende pa laktostolerans dar Sverige har en hog andel
toleranta vuxna individer medan Japan har en valdigt Iag andel.
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Mjolkdrickande och antioxidantintag i Sverige

| studien av Michaélsson et al. (2017) har kvinnor och mén i Sverige studerats i form av att de
fatt svara pa utforliga frageformular om matvanor vid en tidpunkt i deras liv. Forskarna har
sedan undersokt dodsorsaker och alder vid dodstillfallet for de i kohorten som senare hade gatt
bort. Kvinnorna fick fylla i ett formular vilket utfordes 1987—-1990 medan mannen fyllde i ett
formular ar 1997 och av de som deltog togs 61 240 kvinnor och 45 280 man med i studien. De
personer som togs med hade inte tidigare haft cancer, at inte extremt mycket eller lite kalorier
om dagen samt var mellan 40 till 80 ar gamla. Utifran det har upplagget ville Michaélsson et
al. (2017) titta pa mjolkdrickande samt intag av antioxidanter i korrelation till dédlighet.

De resultat de kom fram till var att kvinnor som drack minst 3 glas mjolk och at mindre an 1
frukt eller gronsak per dag 6kade risken att do i fortid med nastan tre ganger jamfort med de
som drack mindre &n ett glas mjolk och at minst 5 frukter eller grénsaker per dag. For de
kvinnor som drack minst 3 glas mjolk men samtidigt at minst 5 frukter eller gronsaker per dag
okade inte risken lika mycket men var dnda ungefar 60 procent hogre an for dem som drack
lite mjolk och &t mycket frukt. Hos méan som drack minst 3 glas mjolk per dag ckade risken
jamfort med de som drack lite mjélk med ungeféar 30 procent. Nagon tydlig skillnad mellan
grupper med olika frukt och gront- eller 6vrigt antioxidant-intag kunde inte upptéackas
(Michaélsson et al. 2017). Resultatet i denna studie har fangat mitt intresse och manga andras,
da den har fatt stor uppmarksamhet i media, men det kan finnas alternativa forklaringar till
resultatet ifraga vilket gor att for stora slutsatser inte ska dras. En svarighet med
livsstilsstudier &r att manga andra faktorer, som inte gar att undvika férutom med vissa
statistiska medel, spelar in, vilket kan ge ett missvisande resultat. Ett annat exempel pa att
resultatet ska ses pa med viss forsiktighet, vilket forskarna sjalva aven tar upp i studien, &r att
det kan vara svart att applicera resultatet pa andra populationer av manniskor med tanke pa
skillnader i laktostolerans hos vuxna individer i olika delar av varlden.

Mjolkdrickande i Japan

Den liknande studien av Wang et al. (2015), som utfordes pa man och kvinnor i Japan, ger
okad kunskap om andra populationer dar toleransen inte ar lika hég och som darmed uppvisar
skillnader i mjolkkonsumtionen fran den nordeuropeiska. | den har studien deltog 39 639 mén
och 55 341 kvinnor som fick svara pa frageformular, om livsstil och sjukdomshistoria, vilka
skickades ut 1988-1990. De som togs med i studien var mellan 40 och 80 ar gamla, hade inte
tidigare haft cancer, hjart- och karlsjukdomar eller stroke samt bodde i 45 spridda omraden i
Japan. Formularet foljdes upp genom att forskarna undersckte dodsorsaker och alder vid
dodstillfallet for dem som senare gick bort. Utifran detta ville Wang et al. (2015) undersoka
hur mjolkkonsumtion korreleras till dodlighet.

De resultat de kom fram till var att man som drack mjolk 1-2 ganger i manaden hade en lagre
risk att do i fortid jamfort med man som aldrig drack mjolk. Hos kvinnor sag de en minskad
risk for dem som drack mjolk 3—4 ganger i veckan jamfort med de som aldrig drack mjolk.
Den minskade risken att do i fortid var dock endast 8-9 procent for bade méan och kvinnor
men skillnaden var signifikant i bada fallen. En tydlig differens mellan den svenska studien av
Michaélsson et al. (2017) och den japanska av Wang et al. (2015) &r att mjélkkonsumtionen
skiljer sig mycket at. Detta papekar bada studierna och Wang et al. (2015) tar upp det faktum
att det dagliga mjolkintaget hos medeljapanen &r en tredjedel av det hos medelamerikanen.
Detta gor att kohorten som undersoktes i studien av Michaélsson et al. (2017) delades in i
mindre &n 1, 1-mindre @n 2, 2-mindre an 3 och minst 3 glas mjolk per dag medan i studien av
Wang et al. (2015) delades kohorten in i aldrig, 1-2 ganger i manaden, 1-2 ganger i veckan,
3-4 ganger i veckan och nastan varje dag for att beskriva deras mjolkkonsumtion.

5



Resultatet i studien av Wang et al. (2015) diskuteras av forskarna sjalva att kunna tolkas pa
tva satt. Det tyder antingen pa att mjélkdrickande personer har en halsosammare livsstil i
ovrigt, vilket ar nagot man ocksa observerade dar personerna som drack mjolk inte rokte i
samma utstrackning samt at mer gronsaker, som gor att risken for att do i fortid minskar.
Forskarna patalar dock att detta ar en faktor som man har férsokt utesluta genom statistiska
medel. Eller sa ar det intaget av de nyttiga naringsamnena i mjolken, sasom kalcium,
dipeptider, linolsyra och vitamin D, som har olika positiva effekter i kroppen (Wang et al.
2015). Utifran hur studien &r uppbyggd kan det vara svart att dra slutsatser om att det faktiskt
ar det mattliga mjolkdrickandet som &r orsaken till den minskade dodligheten. Men slutsatsen
att en studie gjord pa endast en specifik population av manniskor i varlden inte kan appliceras
pa Gvriga populationer ar hogst relevant. Aven om de tvé studierna vid forsta anblick skulle
kunna sagas motsaga varandra behover det nodvandigtvis inte vara sa. Ett for stort mjolkintag
skulle kunna vara skadligt men att dricka mj6lk i mattlig mangd skulle da samtidigt kunna
vara bra for halsan. Genom att undersoka galaktosens effekt pa processer i kroppen och dess
kopplingar till ldrandet kan resultaten fran de tva studierna om mjélkintag hos manniskor
kanske ges ytterligare forklaringar.

Aldrande och oxidativ stress

Aldrandet ar ndgot som &r vida utbrett i livscykler hos alla jordens multicellulara organismer
och ett koncept som alla kanner till att det sker men som anda kan vara svardefinierat. En
fraga som forskningen har haft svart att besvara ar vad som gor att vi aldras. Det finns flera
teorier om aldrandets orsaker som till exempel andringar i genuttrycket, forsamrande av
proteinglykosylering (en process da kolhydrater och proteiner ssmmanfogas), andringar i
neuroendokrina cellerna som mottager nervimpulser, skador pa mitokondrierna eller att
kroppstemperaturen minskar och med den metabolismen (Kregel & Zhang 2007). En av de
mest kanda och accepterade teorierna om aldrande ar dock den som Harman (1956) foreslog.
Den handlar om att fria radikaler, som bildas i reaktioner i aeroba organismer, attackerar
cellernas makromolekyler och bindande véavnad vilket i det langa loppet bryter ner kroppen.
Den hir teorin har sedan kallats fria radikaler teorin” men har pa senare tid utokats till
”oxidativ stressteorin” da det inte bara &r fria radikaler som orsakar skadan (Ames et al. 1993,
Sohal & Weindruch 1996, Mariani et al. 2005, Kregel & Zhang 2007). Fria radikaler &r
molekyler med oparade elektroner i det yttersta skalet vilket gor dem mycket reaktiva (Kregel
& Zhang 2007). Det finns dock dven andra reaktiva molekyler som inte kan ga under
begreppet fria radikaler och dessa kallas reaktiva syreforeningar (reactive oxygen species)
(Mariani et al. 2005).

Reaktiva syreforeningar bildas framst i mitokondrier dar den oxidativa fosforyleringen, som
genererar ATP i andningskedjan genom elektrondverforingsreaktioner, sker (Mariani et al.
2005). Nagra reaktiva syreforeningar som da bildas som biprodukter ar till exempel superoxid
(027), hydroxylradikal (-OH) och vateperoxid (H202) (Kregel & Zhang 2007). Det finns &ven
andra exempel pa processer inuti cellerna och kroppen som genererar reaktiva syreforeningar
som biprodukter. Peroxisomer degraderar bland annat fettsyror och bildar vateperoxid som
biprodukt. Cytokrom P450-enzymer skyddar mot giftiga vaxtsubstanser i fédan men bildar
samtidigt reaktiva syreféreningar som biprodukter. Fagocyterande celler slukar virus- och
bakterieinfekterade celler men skickar ocksa ut kvaveoxid (NO), superoxid, vateperoxid och
hypoklorit (OCI) (Ames et al. 1993, Kregel & Zhang 2007). Aven stimulanser utifran som
varmestress, miljogifter och UV stralning kan gora att kroppen bildar reaktiva syreféreningar
(Kregel & Zhang 2007).



Skador fran reaktiva syreféreningar

Flera av kroppens makromolekyler, till exempel nukleinsyror, lipider och proteiner, skadas av
attacker fran reaktiva syreforeningar (Kregel & Zhang 2007). Lipider &r extra kansliga for
skador fran reaktiva syreforeningar och detta gor att lipidperoxidation ar en central process i
oxidativ stress (Mariani et al. 2005). | lipidperoxidation degraderas lipider tills de nar sina
slutprodukter och dessa produkter kan anvandas for att mata den oxidativa stressen i kroppen,
sa kallade biomarkorer (Kregel & Zhang 2007). TBARS, thiobarbituric acid reaction
substances, &r ett exempel pa en grupp reaktiva @&mnen som anvands som biomarkaérer dar
malondialdehyd (MDA\) &r ett sadant &mne och en produkt vid lipidperoxidation (Yan et al.
1994, Niedernhofer et al. 2003). En annan aldersrelaterad biomarkor som ackumuleras i
cellerna med aldern i normala fall, men snabbare om man &r utsatt for oxidativ stress, ar
lipofuscin (Nakano et al. 2009). Lipofuscin ar ocksa en produkt i degraderingen av lipider och
dessa partiklar fluorescerar i ultraviolett stralning vilket gor att lipofuscin ofta bendmns som
alderspigment (Nakano et al. 2009).

DNA ar ocksa utsatt for attacker fran reaktiva syreféreningar dar sarskilt mitokondrie-DNA
(mtDNA) skadas i och med att manga reaktiva syreforeningar bildas just i mitokondrierna
(Kregel & Zhang 2007). Detta gor att mtDNA standigt ar omgérdad av dessa och dessutom
har mtDNA sédmre reparationskapacitet jamfort med DNA i cellkérnan (Kregel & Zhang
2007). Vid attacker pa DNA kan det bildas bade mutationer och deletioner vilka oreparerade
och pa fel stalle kan skapa riktigt stora skador i kroppen (Kregel & Zhang 2007). En
biomarkor som agerar mot den oxidativa stressen, genom att omvandla de reaktiva
superoxidradikalerna (O2"), skapade av bland annat mitokondrier, till syre (O2) eller
véteperoxid (H20.), r enzymet superoxiddismutas (SOD) (McCord & Fridovich 1969). Vid
hogre nivaer av SOD ar alltsa inte den oxidativa stressen sa hog. Dock kan i stort sett alla
aminosyror aven bli attackerade av reaktiva syreforeningar vilket skapar funktionella
andringar i proteinerna som kan ge stora problem (Kregel & Zhang 2007). Till exempel kan
andringar pa enzymer som SOD forandra aktiviteten hos enzymet vilket ger efterféljande
kedjereaktioner pa annat i kroppen, och andringar pa strukturella proteiner samt chaperoner,
proteinveckarproteiner, kan skapa stora strukturella problem (Kregel & Zhang 2007).

Vid reduceringen av galaktos i den polyola nedbrytningsvagen anvands kofaktorn NADPH
som genom det forbrukas och bildar NADP* (Berry 1995, Kubo et al. 1999). NADPH ér
ocksa en kofaktor nar enzymet glutationreduktas ska katalysera en reaktion dar kroppen bildar
antioxidanten glutation for att motverka oxidativ stress (Kubo et al. 1999). Detta gor att vid
nedbrytning av galaktos, da inte Leloir nedbrytningsvagen racker till eller fungerar som den
ska, s minskar produktionen av antioxidanter vilket i sin tur 6kar ackumuleringen av
oxidativa &mnen (Kubo et al. 1999). Ett hogt laktos- eller galaktosintag skulle pa sa satt kunna
ses som en faktor till en 6kad oxidativ stress i kroppen.

Hur kopplas da den oxidativa stressen ihop med aldrandet nar observationer om att vi blir
utsatta for oxidativa foreningar genom hela livet har gjorts? Det man har sett &r att i kroppens
olika celler sa ar de oxiderade amnena tillsammans med de reducerade &mnena i redoxparen,
till exempel glutation:oxiderad glutation och NADPH:NADP*, i ett jamviktsforhallande
(Sohal & Weindruch 1996, Kregel & Zhang 2007). Detta forhallande skiftas med aldern till att
det & mer oxiderade @mnen i de olika paren &n reducerade, vilket tyder pa att den oxidativa
stressen i kroppen har 6kat (Sohal & Weindruch 1996, Kregel & Zhang 2007). Vad
skiftningen beror pa har dock varit svart att hitta. Mojliga forklaringar skulle kunna vara att
genererandet av reaktiva syreforeningar 6kar med aldern, det antioxidantiska forsvaret
forsamras med aldern eller att effektiviteten av systemen som reparerar och bortforslar
skadade molekyler forsamras med aldern (Sohal & Weindruch 1996).
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Fortidigt aldrande och neurodegenerativa sjukdomar

En metod som anvéands flitigt for att inducera aldrande hos olika djur i diverse
forskningssyften &r injicering av D-galaktos. Galaktos ar en av laktosens byggstenar och
darmed skulle ett hogt intag av laktos kunna kopplas ihop med fortidigt aldrande och
aldersrelaterade sjukdomar. | studier pa méss har man sett att det, efter injicering av D-
galaktos, forekommer skillnader mellan honor och hanar (Hao et al. 2014). Vid injicering av
D-galaktos under 6 veckors tid i 8 veckor gamla méss kunde minnesforluster ses hos de
hanliga méssen men inte hos honorna (Hao et al. 2014). Detta visar pa att studier gjorda pa
hanliga mdss inte kan applicera resultaten pa dven honliga moss vilket ocksa betyder att i
applikationer pad manniskor sa bor de tva sarskiljas.

| studien av Cui et al. (2004) tittade man pa aldrandeprocessen vid injektioner av D-galaktos i
bananfluga (Drosophila melanogaster) och i husfluga (Musca domestica) genom att mata
olika biomarkarer for oxidativ stress. Livstiden forkortades avsevart for de D-
galaktoshbehandlade flugorna samt att nivaerna av SOD, som agerar mot oxidativ stress, var
lagre medan nivaerna av MDA och lipofuscin, som ar markorer for oxidativ stress, var hdgre
an i de obehandlade flugorna (Cui et al. 2004). Flugorna med férkortad livstid hade alltsa
bade samre kapacitet att omvandla farliga reaktiva foreningar samt forhojda nivaer av dessa
reaktiva molekyler. Aven i en studie av Ho et al. (2003) hade de D-galaktosinjicerade mossen
minskad SOD-aktivitet i hjarnan medan MDA nivaerna var hogre, bade i hjarnan och i levern,
jamfort med kontrollgruppen. De kunde ocksa se att de injicerade mdssen hade en minskad
antioxidantférmaga jamfort med kontrollgruppen (Ho et al. 2003). Dessa studier kopplar ihop
bade den oxidativa stressteorin och aldrandet med intag av D-galaktos.

Tre teorier om D-galaktospaverkan i kroppen

Det finns flera olika teorier om hur galaktos paverkar kroppen och hur det kopplas ihop med
aldrandet (Cui et al. 2004). Den forsta teorin baseras pa att reduktionsprodukten av galaktos i
den polyola nedbrytningsvagen, galaktitol, ackumuleras vilket tros paverka det osmotiska
trycket sa att celler som ar impermeabla for galaktitol svéller (Mackic et al. 1994, Kubo et al.
1999). Galaktitolackumulering tros dven oka de oxidativa skadorna pa cellerna i kroppen (Wei
et al. 2005, Budni et al. 2016). Den andra teorin &r att D-galaktos kan reagera med
aminogruppen hos proteiner och peptider genom sa kallad glykering, bindandet av en
sockermolekyl till proteiner utan enzymatisk inblandning, och darmed bilda AGE:s (advanced
glycation end products) (Rehman et al. 2017). AGE:s &r forknippade med aldersrelaterade
sjukdomar som Alzheimers sjukdom (Rehman et al. 2017). Den tredje och sista teorin bygger
pa att i metabolismen av D-galaktos sa bildas oxidanter som skapar oxidativ stress for
kroppens molekyler vilket leder till fortidigt aldrande (Cui et al. 2004). Av dessa teorier om
kopplingen mellan D-galaktos och aldrande ar det de delar om bildning av AGE:s och 6kad
oxidativ stress inom teorierna, men inte det om &ndrat osmotiskt tryck, som omnamns framst i
studier pa aldrande och neurodegenerativa sjukdomar. Den ena teorin utesluter inte den andra
utan D-galaktos skulle kunna agera pa flera fronter i aldrandeprocessen.

Aldrande av hjarnan och demens

| en studie av Lei et al. (2008) har man tittat pa hur D-galaktos skulle kunna kopplas ihop med
aldrande av hjarnan, minnesforlust och demens. Aven Zhang et al. (2005) har undersokt D-
galaktosens effekt pa hjarnan men med fokus pa neurogenesen vilket dr processen dar det
nybildas neuroner i hjarnan. Just hjarnan ar ocksa extra kanslig for oxidativa effekter i och
med den hdga metabolismen, det laga antioxidantforsvaret och den hoga andelen ométtade



fettsyror som ar kansliga for attacker fran reaktiva syreforeningar (Hao et al. 2014). Effekter
dar mogna neuroner i hippocampus skadades samt att progenitorcellerna, som ska
differentieras till nya neuroner, var skadade pa grund av forhdjda nivaer av reaktiva
syreforeningar och AGE:s kunde ses hos de D-galaktosinjicerade mossen i studien av Zhang
et al. (2005). De delar av hippocampus som var starkt paverkade har kopplats ihop med
lagrande av minnen och larande dar D-galaktos har en indirekt effekt som faktor till aldrande
av hjarnan (Zhang et al. 2005).

Det kolinerga nervsystemet med acetylkolin som signalsubstans i genererandet av en
nervimpuls har kopplats ihop med funktioner som minneslagring, koncentration och i
bearbetandet av kanslor (Lei et al. 2008). Specifikt i den basala framhjarnan och hippocampus
har det kolinerga nervsystemet en nyckelroll i l&rande samt minneslagring. Degenerering av
systemet leder till dldrande av hjarnan och demens (Lei et al. 2008). | minnestester dar det
géllde for mossen att hitta till en plattform tog det langre tid for de D-galaktosinjicerade
maossen att hitta dit &n for kontrollgruppen (Lei et al. 2008). De injicerade mdssen visade aven
pa minskat antal synapser och axondemyelinisering vilket gor att signalerna gar langsammare
genom axonerna. Att just det kolinerga nervsystemet i basala framhjarnan och hippocampus
blir paverkat mer an andra neuron tros bero pa att det behdver mycket energi och darmed ar
mer mottaglig for oxidativ skada (Lei et al. 2008). Bade studien av Zhang et al. (2005) och
studien av Lei et al. (2008) visar pa D-galaktos som faktor till degenerering i delar av hjarnan
som &r sarskilt viktiga for minnet och inlarning.

| de flesta studierna pa djur utsatta for D-galaktosbehandling injiceras galaktosen i bukhalan
eller i subkutan, det understa hudlagret (Budni et al. 2016). | studien av Budni et al. (2016)
ville forskarna, till skillnad fran tidigare studier, undersoka hur rattor paverkas av galaktos
intagen via munnen, en oral galaktosbehandling. De tittade bade pa den oxidativa stressen hos
rattorna och gjorde tester for att undersoka hjarnans funktion efter behandling. | hjarnans
prefrontala cortex, dar till exempel planerandet av rorelser och handlingar sker, och i
hippocampus kunde en 6kning av TBARS, forknippade med oxidativ stress och
lipidperoxidation, observeras efter nagra veckors behandling. En 6kning av karbonylprotein,
en biomarkdr for oxidativ skada pa proteiner, kunde &ven den observeras i prefrontala cortex
och hippocampus hos de D-galaktosbehandlade rattorna. For att se om den uppmatta oxidativa
stressen hade nagon effekt pa rattornas kognitiva formaga gjordes ett antal minnes- och
inlarningstester. | dessa kunde man se att nar D-galaktosbehandlade rattor utsattes for en ny
miljo hade de problem att vanja sig vid och lara sig hur den nya miljon sag ut. Detta
observerades genom att de behandlade rattorna gick éver utritade linjer pa marken manga fler
ganger an rattorna i kontrollgruppen vilket tyder pa att D-galaktos ger skador pa inlarningen i
hjarnan. Ett annat test som gjordes for att titta pa rattornas minnesformaga var med en typ av
labyrint dar rattorna forst blev introducerade var maten fanns for att sedan fa ga i labyrinten
igen och da forsoka hitta maten pa sa fa forsok som mojligt. Har observerades det att de D-
galaktosbehandlade rattorna inte hittade maten lika fort som de hade gjort nér de gjorde testet
i borjan av behandlingen vilket tyder pa en forsamrad minnesformaga (Budni et al. 2016).
Tecken pa 6kad oxidativ stress, inlarningsproblem och forsamrad minnesformaga hos rattor
behandlade oralt med galaktos visar pa att degenerering av hjarnan och aldrande aven sker nar
galaktos tas in via fodan. Detta ar annu en indikation pa att ett hogt galaktosintag kan leda till
fortidigt aldrande och neurodegenerativa sjukdomar.

Alzheimers sjukdom

D-galaktosinducerad oxidativ stress och bildandet av reaktiva syreféreningar har visats ha
kopplingar till degenering av hjarnan och i och med det &ven kopplingar till Alzheimers
sjukdom (Hua et al. 2007, Rehman et al. 2017). En 6kning av reaktiva syreforeningar kunde
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observeras i hjarnan hos D-galaktosinjicerade rattor i studien av Rehman et al. (2017). |
studien av Cui et al. (2006) kunde forhojda nivaer av MDA observeras hos D-
galaktosinjicerade moss samt dven minskad aktivitet i det totala antioxidantforsvaret, SOD
och glutation peroxidas, ett enzym som hjalper glutation att oskadliggora fria radikaler. De hér
resultaten visar pa okad oxidativ stress hos bade rattorna och mossen vid D-galaktosinjicering
i studierna. D-galaktos kan &ven reagera med proteiner genom sa kallad glykering och darmed
bilda AGE:s (Rehman et al. 2017). AGE:s i sin tur binder till specifika receptorer och bildar
darigenom RAGE:s (receptor for advanced glycation end products) (Rehman et al. 2017).
Inom forskning pa Alzheimers sjukdom d&r RAGE:s hdgintressant. Det &r namligen dessa
receptorer som formedlar transporten av beta-amyloid (AP) 6ver blod-hjarnbarriaren (Deane
et al. 2009). Beta-amyloider ar peptider som bildar de neuronskadliga aggregaten i det
centrala nervsystemet vid Alzheimers sjukdom (Deane et al. 2009, Rehman et al. 2017). |
studien av Rehman et al. (2017) var nivan av RAGE i hippocampus och hjarnbarken hogre i
D-galaktosinjicerade rattor an i kontrollgruppen. Nar Cui et al. (2006) tittade pa procenten
cellkarnor i hippocampus som uppvisade pyknos, en férminskning av cellkérnan vilket tyder
pa apoptos hos cellen, var det ca 14% i de D-galaktosinjicerade méssen medan det endast var
ca 2% i kontrollgruppen. De har resultaten tyder pa degenerering i hjarnan och da sarskilt i
hippocampus, som har viktiga uppgifter i den kognitiva formagan och minneslagring, vid
exponering av D-galaktos.

Diskussion

Det finns indikationer pa att mjolkdrickande hos vuxna skulle kunna kopplas till aldrande och
aldersrelaterade sjukdomar genom inducering av oxidativ stress i kroppen. Detta skulle da
kunna visa en annan sida av mjolkdrickandet an som hélsoframjande berikad med viktiga
vitaminer och mineraler. Det kravs dock fler studier pa effekterna av mjélkens
nedbrytningsprodukt D-galaktos an de studier som nu ar utforda i framst mass och rattor. Men
det hoga intaget av mjolk i vissa delar av varlden, och det faktum att injicerande av D-
galaktos anvands som modell for dldrande i djur, skulle kunna ses som oroande.

De studier som har gjorts pa manniskor (Wang et al. 2015, Michaglsson et al. 2017), som
undersoks i den har litteraturstudien, visar tva populationer med valdigt skilda
laktostoleransnivaer i befolkningen samt skilda konsumtionsvanor darefter. Just att olika
nivaer av laktostolerans hittas i olika populationer i varlden gor att resultatet fran en
population kan vara svart att applicera pa andra populationer. Detta da konsumtionen ser
valdigt olika ut. Laktostolerans hos vuxna ar en relativt ny egenskap i den ménskliga
evolutionen vilket ocksa kan gora det svart att séga nagot om effekterna i olika populationer.
Samtidigt skulle en storre studie som innefattar manga olika populationer ge ett svartydbart
resultat dar effekterna i vissa populationer kanske forsvinner i den strre massan. Vid
jamforandet av dessa tva studier kan resultaten, dar Wang et al. (2015) visar pa
mjolkdrickande som nagot positivt for halsan medan Michaélsson et al. (2017) visar pa
mjolkdrickande och lagt antioxidantintag som skadligt, vid forsta anblick ses som motségande
varandra. Dock skiljer sig mjolkkonsumtionen véldigt mycket mellan kohorterna, vilket om
man slar ihop resultaten skulle kunna tyda pa att ett mattligt intag med nagra glas mjolk i
veckan &r bra medan ett for hogt intag med flera glas mjolk per dag skulle kunna vara
skadligt.

Studier pa manniskor &r svara att gora, sarskilt om man vill titta pa en specifik faktor i

livsstilen. Bade det faktum att frageformular om livsstilen kan vara svarifyllda, dar det mesta
blir ungefarligt, samt att tolkningen av svaren dar man vill titta pa en specifik faktor och binda
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den till en annan kan influeras av en rad andra faktorer och pa sa vis bli missvisande, gér
livsstilsstudier svarbehandlade. En del statistiska medel finns for att fa bort missvisande
faktorer men allt gar inte att hantera med dessa medel. Darfor ska resultaten ses pa med
forsiktighet och vid pavisande av flera olika studier som har kommit fram till samma slutsats
kan resultaten styrkas mer. | det hér fallet &r studien av Michaélsson et al. (2017) valdigt ny
och andra studier har inte visat pa samma resultat vilket tyder pa att det behévs mer forskning
som styrker eller faller resultatet.

Studierna som har utférts med D-galaktosbehandling och dess effekter som oxidativ stress,
fortidigt aldrande och neurodegenerativa sjukdomar har gjorts pa djur som till exempel moss,
rattor och bananflugor (Ho et al. 2003, Cui et al. 2004, Zhang et al. 2005, Cui et al. 2006, Hua
et al. 2007, Lei et al. 2008, Hao et al. 2014, Budni et al. 2016, Rehman et al. 2017), vilket kan
betyda att effekterna bara ses hos de djuren och inte hos méanniskor. Detta &r alltid en mojlig
invandning nar djurforsok har gjorts for att studera processer. Darfor skulle det behovas
studier pa manniskor som styrker kopplingen mellan D-galaktos och oxidativ stress eller
aldersrelaterade akommor. Det har ocksa visats pa skillnader mellan effekterna hos honor och
hanar (Hao et al. 2014), vilket betyder att resultaten i studier gjorda hos ett av kdnen inte bor
appliceras pa det andra.

| de flesta studier som gjorts pa djur har D-galaktos injicerats i djuret och inte matats, vilket
skulle kunna betyda att vid intag oralt sa sker inte alls samma process i kroppen. Det skulle
ocksa kunna betyda att effekterna av D-galaktosinjiceringen inte beror pa galaktosen i sig,
utan att djuren blir stressade av just behandlingsmetoden och darmed uppvisar dessa effekter
eller uppvisar effekterna starkare an vad som annars skulle ha observerats. Aven med
felkallereducerande atgarder, som att utféra samma injiceringsbehandling for kontrollgruppen
men med en annan injiceringssubstans, skulle metoden kunna vara en faktor som gor
resultaten mindre tillforlitliga. Detta da vissa djur kanske blir mer stressade an andra. Den
relativt nya studien av Budni et al. (2016) patalar detta men visar aven upp resultat fran oralt
galaktosbehandlade djur liknande dem fran studier med injicerade djur. Detta starker teorin
om galaktosen som inducerande av effekterna och inte stressen av injiceringen. Samtidigt
starker resultaten i oralt behandlade rattor att ett hogt intag av galaktos via fodan kan leda till
fortidigt aldrande och aldersrelaterade sjukdomar.

Inom forskningen idag sa ar aldrande orsakat av oxidativ stress endast en teori men den &r
accepterad av manga forskare. Det finns dven andra teorier om vad som inducerar aldrande
och fortidig dod (Kregel & Zhang 2007) vilka skulle kunna vara de processer som faktiskt
sker i kroppen. Samtidigt behover inte en teori utesluta en annan utan flera skulle kunna agera
tillsammans. Det har daremot observerats tydliga kopplingar mellan just oxidativ stress och
neurodegenerativa sjukdomar (Cui et al. 2004, Zhang et al. 2005).

Om hélsodrycken mjolk bor ses som just en halsodryck eller om det rentav kan inducera
fortidigt aldrande ar svart att siga med den forskning som finns idag. Det faktum att det
éverhuvudtaget ifragasatts ar dock ett framsteg i sig dar vi samlar pa oss mer kunskap om kost
och hélsa. Det behévs daremot mer forskning pa D-galaktos och dess effekter i kroppen samt
pa processerna bakom aldrande. Med mer kunskap kan varje individ paverka sitt halsotillstand
och sin livslangd genom att gora battre val i kosten.
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Mjolkdrickande och héalsa — kopplingar till fortidigt aldrande och

neurodegenerativa sjukdomar: etisk bilaga
Jenny Fernberg
Sjalvstandigt arbete i biologi 2017

Inledning

| den hér litteraturstudien undersoker jag mjolkdrickandet och dess hélsoeffekter genom att
vdaga nya studier av Michaélsson et al. (2017) och Wang et al. (2015) mot varandra dér
livsstilsstudier gjorts pa stora grupper av manniskor med avseende att titta pa mjolkdrickande
och dodsorsaker. Genom att dven titta pa nedbrytandet av laktos och nedbrytnings-
produkternas effekter i kroppen sa diskuteras om den vedertagna uppfattningen om mjolken
som halsodryck bor omvérderas. | forskolor, skolor och andra bespisningslokaler serveras ofta
mjolk och vatten som de tva alternativen av maltidsdryck. Regeringen har dven gett i uppdrag
till Livsmedelsverket och Folkhalsomyndigheten att genomféra insatser for 6kad halsa dar
matvanor finns med i det uppdraget (Regeringskansliet 2016). Ofta ar det genom rad och
information som myndigheter paverkar konsumenternas livsstilsval men ibland anvands aven
medel som punktskatter pa specifika varor. I Norge har man till exempel haft sockerskatt
sedan 80-talet och danskarna har for nagra ar sedan provat socker- och fettskatt. Darfor har en
fraga vackts hos mig om myndigheternas styrande; Bér livsmedelskonsumtionen styras av
myndigheter?

Individens frihet och folkhalsan

Att myndigheter gar ut med rad om matvanor och beskattar varor som anses onyttiga baserat
pa den senaste forskningen kan 6ka folkets halsa och vélbefinnande vilket ar till vinning for
manga individer som annars kunde ha lidit av diverse sjukdomar. Detta gor dven att insatser
pa det tidiga stadiet, med till exempel information om halsosamma val, som ar forhallandevis
billiga kan bespara samhéllet hoga sjukvardskostnader vilket gor att de pengarna kan laggas
pa annat i samhallet. Samtidigt skulle en battre folkhalsa kunna gora att manga lever langre
vilket i en samhallsvinkel kan ses som en bérda da det blir fler ménniskor att ta hand om. Men
de manniskor som lever liangre har en béattre halsa och behdver da formodligen inte mycket
resurser i ett omhandertagande syfte daremot behdver de resurser som rent miljomaéssigt for
jorden kan ses som daligt. Jordens resurser ar inte odndliga vilket betyder att fler manniskor
kan betyda for hog belastning for jorden. Samtidigt kan rad om val av livsmedel vara
miljoframjande dar myndigheterna kan informera om miljévanliga val och styra manniskor
om val som bevarar var jord.

En stor etisk och politisk fraga som ar hogst aktuell i det har fallet, dar myndigheter till en viss
grad styr manniskors val, ar fragan om individens frihet. Manniskor har ratt att bestimma over
sina egna liv och det ar viktigt att respektera manniskors formaga att ta bra beslut som ror de
sjalva. Det kan dock vara svart for individen att veta sitt eget basta och beroende pa utbildning
och samhallsklass sa kan rad och punktskatter fran myndigheter minska klyftorna mellan olika
samhallsgrupper dar folkhélsan gynnas 6ver olika samhéllsklasser. Att myndigheter ger rad
om hélsa som gor att manniskor gor sunda val &r ju i sig inte att inskranka pa friheten men
gransen kan vara svar att dra da det skulle kunna utvecklas till mer an bara radgivning. Risken
finns att radet ar den enda information som kommer ut gallande saken och om radet ar givet
av en annan anledning &n for att 6ka folkhalsan, till exempel for att ge ekonomisk vinning till
en specifik bransch, sa kan det gora att individen blir lidande. Punktskatter ar ett satt som annu
mer inskréanker pa friheten da ckade kostnader gor att det for manniskor med mindre i
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planboken bara finns ett alternativ att valja. Samtidigt kan man fraga sig om friheten att fa
vélja sjalv i det har fallet ar viktig da individen potentiellt skulle kunna gora daliga val
gallande sin egen halsa. Ett problem som skulle kunna uppsta &r att i och med att forskningen
gar framat och vi samlar pa oss ny information sa kan till exempel punktskattning sla at fel
hall och forsamra halsan hos individerna for att nya ron visar det motsatta. En annan vinkel ar
att alla individer ar olika sa det som &r bra for en person behover inte nodvandigtvis vara det
for en annan. Pa sa vis ar det viktigt att lata individen behalla friheten att potentiellt géra
daliga val i kosten da de for individen sammantaget med resten av livsstilen och de kroppsliga
forutsattningarna kanske rentav ar bra.

Slutsats

| och med att forskningen gar framat och uppfattningen om vad som ar héalsosamt kan andras
samt att alla manniskor ar olika sa tycker jag att livsmedelskonsumtionen endast bor styras av
myndigheter pa sa vis att de informerar om vilka halsosamma och miljévanliga alternativ det
finns och na ut med information om den nyaste forskningen. Detta &r ett billigt satt att 6ka
folkets halsa pa vilket gynnar samhéllet pa flera satt och darmed gynnar manga méanniskor
vilket jag tycker bor foresprakas. Jag tycker daremot inte att de bor styra sa pass att de infor
skatter pa vissa varor da individens valfrihet bor bevaras och detta inskranker pa friheten mer
an vad rad gor eftersom att alla ar olika och darmed kan nagot som &r bra for en person vara
daligt for en annan samt att pengar &r ett kraftigt styrmedel. Punktskatter, till skillnad fran rad,
kan ocksa ha svart att folja med i den senaste utvecklingen inom omradet och pa sa vis sla fel
mot individerna om uppfattningen inom forskningen andras vilket gér de till daliga styrmedel
i mitt tycke. Det ar viktigt att respektera manniskors formaga att kunna gora bra val for sin
egen del men det &r bra att na ut med valvillig information for att hjalpa manniskor géra val
for deras eget vélbefinnande.
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