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Tilsetningsstoffer — er vi fgre var?
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Flere dyrestudier tyder pa at enkelte tilsetningsstoffer i bruk
i matindustrien kan pavirke metabolisme og
immunresponser pa en negativ mate. Effekten ser ut til a
oppsta via endringer i tarmfloraen. Bruken av slike
tilsetningsstoffer innebarer dermed en mulig helserisiko for
mennesker.

Konsistensmidler er en samlebetegnelse for tilsetningsstoffer som har evnen til a
forbedre og bevare konsistensen i matprodukter. De kan virke som emulgatorer
(muliggjer blanding av vann og olje/fett), fortyknings- og geleringsmidler,
stabilisatorer eller som en kombinasjon av disse. Konsistensmidler finnes i mange
produkter i norske butikker, f.eks. brgd- og bakevarer, tortillalefser, meieriprodukter,
iskrem, kjottpalegg, bacon, kokosmelk og sauser. Flere studier peker na pa at enkelte
konsistensmidler kan pavirke tarmfloraen og gi sykdom hos forsgksdyr.

I 2009 kom den fgrste studien som indikerte at konsistensmiddelet
karboksymetylcellulose (E466) kan gi betennelse i tarmen hos mus (1). I 2015 viste en
studie at karboksymetylcellulose og polysorbat 80 (E433) ga fedme og metabolsk
syndrom hos mus (2). Forskerne kunne vise at skadene som oppsto, var forarsaket av
endringer i tarmfloraen og at konsistensmidlene ga bakterier gkt evne til a skape
betennelse i verten (3, 4). En studie fra 2017 ga en urovekkende antydning om

Tilsetningsstoffer — er vi fgre var? | Tidsskrift for Den norske legeforening


https://d11.tidsskriftet.dev07.ovh.ramsalt.com/debatt-1
mailto:marit.zinocker@bjorkneshoyskole.no
http://www.icmje.org/coi_disclosure.pdf
http://www.icmje.org/coi_disclosure.pdf

konsekvenser av slik betennelse over tid, i form av gkt forekomst av tarmkreft hos mus
(5). Disse effektene ble funnet selv ved lave doser ment & reflektere et normalt inntak
av matvarer tilsatt slike stoffer.

«Vi mener at dagens evidensgrunnlag taler for sterkere handheving
av fore var-prinsippet»

For flere konsistensmidler har man sett ssmmenheng med negative effekter pa
tarmfloraen og dermed pa verten. En studie av monolaurin, en forbindelse som kan
innga (i ukjent mengdeforhold) i mono- og diglyserider av fettsyrer (E471), viste
endring i tarmfloraen og farte til gkt inflammasjon samt metabolsk syndrom hos mus
(6). Studier pa effekten av karragenan (E407) tilsatt kosten til marsvin, kaniner, mus og
rotter har vist endring av tarmfloraen med péfglgende tarminflammasjon (7). Ifglge en
humanstudie fra 2017 kan eksponering for karragenan, selv i lavere mengder enn
normal eksponering fra kost, bidra til a utlgse tilbakefall av aktiv sykdom hos personer
med inflammatorisk tarmsykdom. Ved fraveer av karragenan i kosten var det imidlertid
ingen av deltakerne som hadde tilbakefall gjennom det &ret studien varte (8).

Ut fra den kunnskapen vi har i dag finnes det alternativer som fremstar som tryggere.
Lecitin (E322), et emulgerende fettstoff, har vist seg & gjenopprette tarmbarrieren hos
mennesker og d ha en gunstig effekt pd ulcergs kolitt (9).

Hva gjor vi mens tvilen rader?

Mat produsert med tilsetningsstoffer som kan gi vekstfordeler eller gkt virulens i
(opportunistisk) patogene mikroorganismer i vertens tarm, kan i vare gyne ikke sies &
veare trygg. De motstridende effektene ved ulike typer konsistensmidler understreker at
hvert enkelt tilsetningsstoff burde veert testet for tarmfloraeffekt fgr godkjenning.

Vi mener at dagens evidensgrunnlag taler for sterkere handheving av fgre var-
prinsippet. EUs mattrygghetsorgan har nylig gjennomfgrt ny risikovurdering av alle
konsistensmidler tillatt brukt i matindustrien, og ifeglge rapporten var ekspertpanelet
kjent med flere av dyrestudiene som har vist negative effekter ved eksponering for
konsistensmidler. Likevel ble ingen ytterligere forskning pa omradet etterspurt, og
ingen tiltak ble foresldtt (10). Det er et paradoks at dyrestudier er gode nok for
risikovurdering forut for godkjenning, men ikke for a iverksette tiltak nar skadelige
effekter dokumenteres.

Den fgrste humane studien der man skal teste effekten av karboksymetylcellulose, er i
gang (11). I mellomtiden synes den beste lgsningen & veere & unngd produkter som
inneholder de konsistensmidlene som har vist skadelig effekt hos forsgksdyr.
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