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I en ny studie der man undersøkte sammenhenger mellom kosthold og dødelighet i en
rekke land over hele verden, fant man at de som spiste mest fett og proteiner, levde lengst.
Sammenhengen forstyrres av store miljøforskjeller. Kan epigenetikken forklare
resultatene?

I en ny, prospektiv kohortstudie publisert i The Lancet var målet å finne sammenheng
mellom inntak av makronæringsstoffer, totaldødelighet og kardiovaskulær sykdom og død
(1). Studien inkluderte 135 334 personer fra 18 land – tre høyinntektsland (Canada, Sverige og
De forente arabiske emirater), 11 mellominntektsland (Argentina, Brasil, Chile, Kina,
Colombia, Iran, Malaysia, okkupert palestinsk territorium, Polen, Sør-Afrika og Tyrkia) og
fire lavinntektsland (Bangladesh, India, Pakistan og Zimbabwe).

Etter én innledende kostregistrering og en observasjonstid på 7,4 år ble landene gruppert
etter hvor mye karbohydrater, mettet, umettet og flerumettet fett og protein innbyggerne
konsumerte.

Spesielt i høyinntektsland var det et høyt inntak av alle typer fett og protein, et lavt inntak
av karbohydrater og lav totalmortalitet. I middelinntekts- og lavinntektsland var det et høyt
inntak av karbohydrater, et lavt inntak av fett og protein og høy totalmortalitet. Merkelig
nok ble det ikke funnet forskjeller i kardiovaskulær sykdom og død.

Hyppigste bidrag til totalmortaliteten var kreftsykdommer, infeksjonssykdommer og
lungesykdommer – typiske miljø- og livsstilsutløste sykdommer (2). Likevel ble det anbefalt
at de globale retningslinjene for inntak av umettet og mettet fett burde liberaliseres – det vil
si en ufarliggjøring av spesielt mettet fett.

Ulike populasjoner
Men er det mulig å finne en sann sammenheng mellom inntak av makronæringsstoffer,
sykdom og død når levevilkårene er så forskjellige? Er miljøet en konfunderende faktor?
Studiepopulasjonen besto av både moderne velferdsstater og områder preget av ekstrem
fattigdom og krigsherjinger – altså en svært heterogen populasjon.

Epidemiologer kryssberegner hundrevis av mat- og livsstilsvariabler mot dødsrate for ulike
lidelser, noe som resulterer i et stort antall sammenhenger. Noen av de positive
sammenhengene vil være falske. Det er vanskelig, kanskje umulig, å gjennomføre
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troverdige studier på effektene av ulikt inntak av makronæringsstoffer i en
studiepopulasjon med et bredt spekter av livsstilsfaktorer, fra velfungerende demokratier
til land med ekstrem fattigdom og en befolkning preget av fysiske og psykiske traumer og
manglende tilgang på helsetjenester.

Sykdom og tidlig død kan være relatert til ulik tilgang til fødevarer, medisinsk behandling
og screening for kroniske sykdommer og forskjellig eksponering for smittsomme
sykdommer og andre livsstilspåvirkninger.

Var epigenetikk forklaringen?
Innen epigenetisk epidemiologisk forskning søker man primært å identifisere genetiske og
miljømessige risikofaktorer for sykdom (3). Epigenetikk er miljøutløste arvelige
forandringer i genuttrykk uten endringer i den underliggende DNA-sekvensen.

Med epigenetikk menes en matrise av genspesifikke kjemiske reaksjoner som metylering og
acetylering av histonproteiner på forskjellige steder i DNA-et og i mikroRNA-et (4). Det har
vært påvist nær sammenheng mellom disse epigenetiske forandringene og en rekke
sykdommer, som kreft, hjerte- og karsykdommer, lungesykdommer og nevrodegenerative
sykdommer (5, 6).

Spesielt prenatale forhold som mors livsstil og psyke og ekstrem hunger påvirker barnet.
Det kan føre til økt sykelighet og kortere levetid gjennom flere generasjoner (7, 8).
Omsorgssvikt i tidlige barneår (9) og 20 år kortere levetid ved psykisk sykdom (10) har vært
omtalt i Tidsskriftet. Posttraumatisk krigsstress kan føre til epigenetiske forandringer og
dermed arvelige sykdommer og kortere levetid (11).

Epigenetikken gir en biologisk forklaring på det vi allerede vet, og den bygger bro mellom
genetiske og miljømessige faktorer (6). Poenget er at ekstrem fattigdom, konflikter, krig og
manglende stabilitet er faktorer som kan være av større betydning for sykelighet og tidlig
død enn forskjeller i makroernæring.

Feil konklusjon?
Resultatene i PURE-studien forstyrres av store forskjeller i miljø og livsstil som globalt sett
kan påvirke sykdom og levetid mer enn forskjeller i næringsstoffinntaket. Positive
sammenhenger kan derfor være falske.

Epigenetisk forskning har gitt epidemiologene et biologisk verktøy til å finne miljøutløste
årsaker og forklaring på sykdomsfordelingen i populasjoner, noe som kan være veiledende
for forebyggende tiltak.
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