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David Ludwig: Enligt det som kan kallas for "kolhydrat-insulin-modellen” finns roten till
problemet till hdger i diagrammet. Nagot far fettceller att ta emot och halla fast vid for
stor mangd kalorier. Det gor att det i blodomloppet finns for lite kalorier, inte for mycket
som i den andra modellen. Hjarnan uppfattar detta som en energikris. Det finns
otillrackligt med energi till Amnesomséattningen for att tillgodose hjarnans och organens
behov. Det gor att vi blir hungriga och ater fér mycket. Och hjarnan tacklar ocksa detta
uppenbara energiproblem med att sanka energiférbrukningen genom att gora oss trotta
och ovilliga att réra pa oss, sanka energiforbrukningen i vila och justera
muskeleffektiviteten.

Om den har modellen stammer sa ar rdet att &ta mindre och motionera mer domt att
misslyckas och kan faktiskt forvarra problemet genom att ytterligare strypa den redan
begransade energitillgdngen i blodomloppet.

Vad ar det da som kan forsatter fettcellerna i denna fettinlagringsmani? Ni har forstas
hort en hel del om insulin redan pa den héar konferensen. Insulin ar det framsta anabola
hormonet nar det galler energiomsattning. Som reglerar tillgangen till samtliga metabola
branslen. Forhojd insulinaktivitet, inte insulinniva i sig, for vi maste ocksa vaga in
insulinresistens, —utan forhojd insulinaktivitet, alltsa storre utséndring, eller
insulininjektion hos nagon med typ 2-diabetes, eller tumorer som stimulerar
insulinutséndring, leder ofelbart till viktokning, medan en lagre insulinaktivitet hanger
ihop med viktminskning, till exempel hos ett underbehandlat barn med typ 1-diabetes.



