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livet utan risk för negativa hälsoeffekter. 
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LOAEL Lowest Observed Adverse Effect Level; den lägsta undersökta dos som ger 

oönskade effekter. 

LOEL Lowest Observed Effect Level; den lägsta undersökta dos som ger effekter. 

MOE Margin of Exposure; marginalen mellan den dos som orsakade en tioprocentig 
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för. 

NOAEL No Observed Adverse Effect Level; den högsta undersökta dos som inte ger 

några oönskade effekter. 

PTWI Provisoriskt tolerabelt veckointag; provisoriskt värde på den mängd av ett ämne 

man kan inta varje vecka hela livet utan risk för negativa hälsoeffekter. 

TDI Tolerabelt dagligt intag; den mängd av ett ämne man kan inta dagligen hela livet 

utan risk för negativa hälsoeffekter. Benämningen används för främmande 

ämnen, t.ex. substanser som oavsiktligt förorenar livsmedel. Den används istället 

för ADI, eftersom man egentligen inte accepterar sådana föroreningar. 

tTDI Temporärt tolerabelt dagligt intag. 

TMDI Teoretiskt maximalt dagligt intag 

TWI Tolerabelt veckointag; den mängd av ett ämne man kan inta varje vecka hela 
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UL Tolerable Upper Intake Level 

Övriga 
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Hb Hemoglobin 
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Förord 

 

Livsmedelsverkets informationsmaterial òMat fºr spªdbarnò 

och òMat fºr sm¬- barnò, som riktar sig till sm¬barnsfºrªldrar 

och barnhälsovården, kom ut första gången 1999 respektive 

2002. Sedan dess har bland annat ny forskning och 

Livsmedelsverkets undersökning av barns matvanor givit 

anledning att se över kostråden. 

 

För en förnyad översyn av råden har därför ett vetenskapligt 

underlag tagits fram och samlats i denna rapport. Utgångspunkten 

i arbetet har varit att bedöma even- tuella hälsoeffekter för 

spädbarn (0-1 år) och småbarn (1-5 år) av enskilda ämnen, 

livsmedel eller koster. De nya risk- och nyttovärderingarna och 

kunskapsöversikt- erna har sammanställts av Livsmedelsverkets 

experter inom områdena mikrobio- logi, nutrition och toxikologi. 

Ett av underlagen, vegetarisk kost, har samman- ställts av en 

anlitad konsult och faktagranskats av Livsmedelsverkets 

vetenskap- liga grupp för nutritionsfrågor. Det vetenskapliga 

underlaget för nutritionsområdet har huvudsakligen varit de 

Nordiska näringsrekommendationerna, NNR 2004, kompletterat 

med vetenskapliga kunskapssammanställningar publicerade 

senare än 2004. Referenslista för dessa återfinns i rapporten. 

 

Riskvärderingarna är uppdelade i faroidentifiering, 

farokaraktärisering, expo- neringsuppskattning och 

riskkaraktärisering, där sannolikheten för att barn i de aktuella 

åldrarna ska drabbas av eventuella hälsoeffekter bedöms. 

Riskvärdering- arna omfattar inte förslag på åtgärder för hur 

eventuella risker kan hanteras. I be- slutet om åtgärd kan även 

andra faktorer vägas in i bedömningen. Hur risk- och 

nyttovärderingar samt kunskapsöversikter tillsammans med andra 

faktorer har lett fram till Livsmedelsverkets råd redovisas i 

särskilda så kallade hanteringsrapp- orter. 

 

Översynen av råden har pågått under 2009-2011. De flesta 

vetenskapliga underlag som har tagits fram under översynen 

gjordes under 2010. Om det kommer nya rön som på ett 

avgörande sätt skulle kunna förändra slutsatserna kommer nya 

bedöm- ningar att göras inom de aktuella områdena. 

 

Livsmedelsverket oktober 2011 
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Akrylamid i mat  

 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 11 del 2 - Akrylamid och andra värmeinducerade ämnen del 2, Kunskapsöversikt 
 

 

av Lilianne Abramsson Zetterberg, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

I samband med att man upphettar maten ordentligt dör bakterier och virus, men det bildas 

också ibland onyttiga ämnen, s.k. maillardprodukter. De bildas framför allt vid temperatu- 

rer som uppnås vid grillning, stekning eller ugnsbakning. Några av dessa ämnen är akryl- 

amid, stekytemutagener och PAH (1, 2, 3). Många av ämnena är kromosomskadande och 

ökar risken för cancer. Även om cancerrisken är mycket låg är det ändå bra om man und- 

viker att steka hårt. Ett gott råd är att låta maten bli gyllengul snarare än gyllenbrun vid 

tillagning. 

 
 

Faroidentifiering  

I samband med att man upphettar maten ordentligt dör bakterier och virus, men det bildas 

ibland också onyttiga ämnen, s.k. maillardprodukter. De bildas framför allt vid höga tem- 

peraturer som uppnås vid grillning, stekning eller ugnsbakning. Vid kokning, när tempe- 

raturen vanligtvis inte överstiger 100ºC och det finns vatten närvarande är bildningen av 

akrylamid långsam. Detta är förklaringen till att medelhalten av akrylamid är betydligt 

högre i stekt potatis än i kokt (4). Vid matlagning har man visat att akrylamid bildas ge- 

nom en reaktion mellan en monosackarid, t.ex. glukos, och aminosyran asparagin. Akryl- 

amid kan också förekomma inom plastindustrin, som en monomer till polyakrylamid. 

Detta har medfört att kunskapen om dess toxiska effekter är god. I samband med rening 

av dricksvatten kan akrylamid uppträda som en rest i vattnet. Här finns det ett gränsvärde, 

som är 0,1 µg/liter (5). Ytterligare en källa till akrylamid är tobaksrök. 

 
 

Exponeringsuppskattning 

I samtliga blodprov från människor som har analyserats med avseende på hemoglobinad- 

dukter har det visat sig att vi alla är exponerade för akrylamid (6). JECFA uppskattar att 

medelexponeringen via mat och dryck enligt nedan. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/kunskapsoversikt-akrylamid-och-andra-varmeinducerade-amnen-livsmedelsverkets-rapport-nr-11-2017-del-2.pdf
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Sammanställning enligt JECFA, WHO, 2006, no.82 

 

Land Dos (µg/kg b.w.), medel för vuxna 

Australien 0, 4ï0,5 

Belgien 0, 5ï0,6 (13ï18y) 

Canada 0,4 (20ï39y), 1 (10ï19y) 

China 1,1 (15 ï 70y) 

Hong Kong 0,4 

Tjeckien 0,3  

Danmark 0,4 ï 0,5 

Frankrike 0, 5 (vuxna) 

Tyskland 0,6 ï 1,2 (4 ï 79y) 

Holland 0,5 ï 1 (1 ï 97y) 

Nya Zeeland 0,4 ï 0,5 (> 15y) 

Norge 0,5 (16 ï 79y) 

Sverige 0,4 (18 ï 74y) 

Schweiz 0,5  

Arabemiraten 0,9 ï 1,0 (> 20y) 

UK 0,3 ï 0,4 (19 ï 65y) 

USA 0,4 ï 0,5 (> 2y) 

Medel(hög-)intaget för barn 

och vuxna i världen 

1 µg/kg kroppsvikt/4µg/kg kroppsvikt 

 
 

Det kan tilläggas att intaget för vuxna individer i Sverige som äter mycket pommes frites 

och chips (95:e persentilen) uppgår till cirka 1 µg/kg kroppsvikt/dag (7). Medelintaget 

hos barn under 1 år i Sverige varierar, vilket beror på vilken kost barnet företrädesvis får. 

För barn som endast ammas beräknas akrylamidintaget vara lågt, cirka 0,04 µg/kg 

kroppsvikt/dag. När maten ändras från enbart bröstmjölk till gröt, välling etc., beräknas 

intaget hos små barn under ett år uppgå till drygt 1 µg/kg kroppsvikt och dag. Medel- 

intaget för barn mellan 7 månader och 1 år beräknas vara ungefär lika stort som för vux- 

na, cirka 0,5 µg/kg kroppsvikt och dag (8). 

 
 

Farokaraktärisering  
Akrylamid är både neurotoxiskt, genotoxiskt och cancerriskförhöjande (4, 9, 10). När 

akrylamid kommer in i kroppen metaboliseras det till glycidamid (4). Akrylamid binder 

företrädesvis till olika proteiner och vid höga doser påverkas bl.a. nervceller. Ett vanligt 

tecken hos en person som har exponerats för mycket höga halter av akrylamid är dom- 

ningar i fingrar och läppar (nervpåverkan) (4). Det är mycket osannolikt att en människa 

kan nå sådana exponeringsnivåer enbart genom att äta akrylamidrik mat. Ett stort antal 

s.k. genotoxiska tester har utförts, både in vitro och in vivo, och den samlade bilden är att 

akrylamid är genotoxiskt. När det gäller den kromosomskadande effekten är det framför 

allt förhöjda frekvenser av kromosombrott som uppmätts (9, 10). Det är metaboliten gly- 

cidamid som binder till DNA och orsakar dessa brott. 

Resultatet från de cancerstudier som har utförts på råtta och mus visar att akrylamid 

bl.a. ökar risken för bröst- och testikelcancer. Eftersom akrylamid är genotoxiskt kan 



7 

 

 

inget TDI fastställas, det finns med andra ord ingen dos som är så låg att det inte innebär 

en förhöjd hälsorisk. Kvantifieringen av cancerrisken varierar beroende på vilket dos- 

effekt-samband man antar. Jecfa uttrycker risken för cancer orsakad av akrylamid till ett 

MOE motsvarande 75ï300, där 300 motsvarar medelintaget av akrylamid (4). Om man 

ºversªtter den siffran till en òrelativò risk motsvarar ett akrylamidintag av 0,5 Õg/kg 

kroppsvikt och dag en extra risk på 1.67* 10-4 (nästan 2 av 10 000). Detta innebär att 

akrylamid innebär en liten risk för den enskilde individen, men baserat på hela Sveriges 

befolkning kommer uppskattningsvis knappt 2 000 personer att drabbas av cancer på 

grund av vår exponering för akrylamid genom mat och dryck. 

Det finns ett tiotal publikationer där man har studerat sambandet mellan högt intag av 

akrylamidrik mat (chips, pommes frites, hårt stekt potatis etc.) och cancer (11). De flesta 

resultat visar att det inte går att se något samband mellan cancer hos människa och akryl- 

amidrik mat. Det bör dock framhållas att känsligheten i sådana humanstudier är relativt 

lågt och de relativt små risker som akrylamid innebär kan knappast upptäckas i sådana 

studier. 

 

Referenser 
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Allergi och intolerans mot livsmedel 

Är kostprevention möjlig? 

 
Delvis inaktuell, rapport som kompletterar:  
L 2019 nr 08 - Råd om introduktion av jordnötter, ägg, mjölk och fisk i relation till 
utveckling av matallergi 
 

av Ylva Sjögren Bolin och Ingrid Malmheden Yman, Livsmedelsverket 

 
Livsmedelsverket har saknat en uppdaterad sammanställning av vetenskaplig litteratur om 

kosten i relation till utveckling av allergi hos barn. En genomgång av aktuell och relevant 

litteratur har därför gjorts. Sammanställningar finns från flera välkända organisationer 

som den Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet (Efsa) (1), European Society for 

Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) (2-3) och American 

Association of Paediatrics (AAP) (4). Material från dessa organisationer har samman- 

fattats med tillägg från översiktsartiklar. När sammanställningar och översiktsartiklar har 

saknats har relevanta originalartiklar gåtts igenom. Originalartiklar som har publicerats 

efter sammanställningarna/översiktsartiklarna har även lagts till. Sökning efter litteratur 

har gjorts i databaser som Medline och Cochrane. 

 

Livsmedelsallergi och annan överkänslighet 
Både inom medicinen och hos allmänheten används ibland olika termer för att beskriva 

överkänslighetsreaktioner. Det vanligaste är att man använder ordet allergi för att beteck- 

na en rad olika symtom. Symtom tros ibland felaktigt vara allergiska, men kan i stället 

vara toxiska, psykologiska, bero på infektioner eller vara bieffekter av läkemedel. 

År 2001 reviderades nomenklaturen på allergiområdet av en arbetsgrupp inom 

European Academy of Allergy and Clinical Immunolgy (EAACI) (5). Allergisk över- 

känslighet orsakad av immunologiska mekanismer skiljdes från icke-immunologisk 

överkänslighet. Bland de immunologiska mekanismerna definierades dels IgE-medierade, 

dels icke IgE-medierade reaktioner. Den ovannämnda nomenklaturen och klassificeringen 

av överkänslighetsreaktioner överensstämde inte med den som användes i USA och pro- 

blem uppstod när symtom skulle klassificeras och beskrivas. För att få en gemensam 

nomenklatur utarbetade en kommitté under World Allergy Organisation (WAO) en 

reviderad nomenklatur några år senare (6). Detta dokument slår fast att termen livsmed- 

elsallergi är relevant när immunologiska reaktioner har demonstrerats och att termen IgE- 

medierad livsmedelsallergi ska användas om IgE deltar i reaktionen. Det finns även 

immunologiska reaktioner där inte IgE, utan andra typer av antikroppar, till exempel IgG 

och IgA, förekommer eller där vissa typer av celler är inblandade. Exempel på sådana 

reaktioner är celiaki och kontakteksem. Ytterligare ett exempel är den typ av komjölks- 

proteinallergi som involverar immunologiska reaktioner men som inte är IgE-medierad 

(7). Mekanismen bakom den icke IgE-medierade typen av komjölksproteinallergi är 

något oklar. Troligen är en viss typ av T-celler inblandade (8). Oftast visar sig symtomen 

i mag- och tarmkanalen eller på huden i form av illamående, diarré respektive eksem. 

Symtomen uppträder oftast timmar till dagar efter intag av komjölksprotein och därför 

kallas reaktionen ofta fºr òdelayed type hypersensitivityò. 

Laktosintolerans är ett exempel på icke-immunologisk överkänslighet mot mat. 
I USA använder man delvis en annan nomenklatur (9). 

https://www.livsmedelsverket.se/bestall-ladda-ner-material/sok-publikationer/artiklar/2019/l-2019-nr-08-rad-om-introduktion-av-jordnotter-agg-mjolk-och-fisk-i-relation-till-utveckling-av-matallergi
https://www.livsmedelsverket.se/bestall-ladda-ner-material/sok-publikationer/artiklar/2019/l-2019-nr-08-rad-om-introduktion-av-jordnotter-agg-mjolk-och-fisk-i-relation-till-utveckling-av-matallergi
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Överkänslighetsreaktioner  

Toxiska  Icke - toxiska  

 

Immunologiska  Icke - immunologiska  

 
Celiaki   

ex. laktosintolerans  

 

IgE - medierad/ 

Atopisk allergi  

Icke IgE - medierad allergi  

ex. Kontakteksem  

 

Figur 1. Indelning av överkänslighetsreaktioner på livsmedel. 

 

 

 

IgE-medierad allergi går också under benämningen atopisk allergi. Definitionen av atopi 

ªr òen personlig eller nedªrvd tendens att producera IgE-antikroppar som svar på låga 

doser av allergener och att utveckla typiska symtom som astma, rhinoconjunctivit, eksem 

eller andra hud- och gastrointestinala reaktionerò (5). Typiska symtom p¬ IgE-medierad 

allergi hos små barn är diarré och hudrodnader. Först när specifika IgE-antikroppar har 

påvisats bör termen atopi användas. 

Celiaki, även kallad glutenintolerans, är ett autoimmunt tillstånd som karaktäriseras 

av en immunologisk reaktion i tunntarmens slemhinna (10). Sjukdomen är kopplad till 

vissa vävnadstyper (HLA-DQ2 och HLA-DQ8) och drabbar genetiskt disponerade 

individer vid intag av gluten och glutenliknande proteiner som förekommer i vete, råg 

och korn. Gluten/gliadin bryts ned till mindre peptider med hjälp av enzymer i magsäck 

och tunntarm. Ett fragment som består av 33 aminosyror står emot nedbrytning av både 

magsyra och enzymer. Fragmentet förändras av enzymet transglutaminas på så sätt att 

glutamin omvandlas till glutaminsyra genom deamidering. Peptiden passerar genom 

tarmslemhinnan och fångas upp av antigenpresenterande celler, som på sin yta bär 

vävnadsfaktorerna HLA-DQ2 eller HLA-DQ8. Dessa celler presenterar glutenfragmentet 

för T-celler och en försvarsmekanism utlöses, som leder till inflammation och skada på 

tarmluddet. Även IgA- och IgG-antikroppar, specifika mot bland annat transglutaminas, 

produceras. 

Immunologiska reaktioner på ämnen som metallerna nickel, kobolt och krom 

orsakas av celler i huden och ger upphov till kontakteksem. Intag av livsmedel med högt 

innehåll av dessa metaller kan förvärra eksemen. Även vissa kryddor sätts i samband med 

kontakteksem. Laktosintolerans är den vanligaste icke-immunologiska överkänslighets- 

reaktionen och beror p¬ brist p¬ enzymet laktas (ɓ-galaktosidas). Laktas behövs för att 

bryta ned laktosen (mjölksockret) i mjölk (inklusive bröstmjölk) till glukos och galaktos. 

Laktosintolerans förekommer i tre olika former - primär, sekundär (temporär) och 

medfödd (congenital) (11). Medfödd laktasbrist är extremt ovanlig och innebär ingen 

eller extremt låg laktasproduktion redan från födseln. Primär laktosintolerans beror på 

minskad mängd laktas och ärvs genetiskt. Barn föds dock inte med primär laktosinto- 
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lerans, utan laktasenzymets aktivitet nedregleras succesivt med åldern hos dem med 

ärftlighet för laktosintolerans (se nedan). Sekundär laktosintolerans orsakas av laktasbrist 

till följd av en skada i tarmslemhinnan. En sådan skada kan vara orsakad av exempelvis 

obehandlad celiaki, inflammation i tarmen eller uppstå efter bukoperationer. När 

tarmslemhinnan har läkt återkommer enzymet. 

 

Ärftlighet  
Risken för ett barn att utveckla IgE-medierad allergi är 40-70 procent om båda föräld- 

rarna är allergiska, medan risken minskar till 5-10 procent om ingen förälder är allergisk 

(12). Högriskbarn definieras ofta som barn som har minst en förälder eller ett syskon 

med dokumenterad allergisk sjukdom (13). 

Celiaki är en komplex sjukdom där bland annat ärftliga faktorer påverkar risken för 

att utveckla sjukdomen (14). Celiaki är tio gånger vanligare hos personer som redan har 

celiaki i släkten. Två varianter av gener på kromosom sex, som styr produktionen av de 

två vävnadsfaktorerna HLA-DQ2 och HLA-DQ8, är en förutsättning för utveckling av 

celiaki. 

Primär laktosintolerans förekommer hos cirka 70 procent av världens vuxna befolk- 

ning (11). I Sverige är det uppskattningsvis 4-10 procent av de vuxna som är laktosinto- 

leranta (105). Särskilt en genotyp, C/C-13910, har kopplats till primär laktosintolerans (15). 

Vid genotypning visar det sig att denna genotyp förekommer i högre utsträckning hos 

svenskar födda på 1980-talet än hos svenskar födda på 1920-talet (16). Detta beror 

troligen på att andelen svenskar med utländsk bakgrund har ökat. Vid vilken ålder primär 

laktosintolerans uppträder verkar variera i olika befolkningsgrupper. När barn med 

genotypen C/C-13910 jämfördes efter etnicitet framkom det att laktasaktiviteten minskade 

snabbare hos barn med afrikanskt ursprung än hos barn av finskt ursprung (15). Bland 

finska barn var det väldigt ovanligt med låg laktasaktivitet före fem års ålder. Däremot 

uppvisade ett fåtal barn med afrikanskt ursprung lägre laktasaktivtet från 2,5 års ålder. 

Det vanligaste är dock att laktasaktiviten sjunker i skolåldern eller under tonåren hos dem 

med ärftlig benägenhet för laktosintolerans. 

 

Sensibilisering, toleransutveckling 

och spädbarns immunförsvar 
Förenklat kan immunförsvaret delas upp i det ospecifika och det specifika immunför- 

svaret (17). Fysiska barriärer, som hud och slemhinnor, som försvårar för patogener att 

infektera värden, räknas ibland till det ospecifika immunförsvaret. Även en del vita blod- 

kroppar, som neutrofiler och makrofager, liksom vissa immunomodulerande ämnen 

(cytokiner) räknas till det ospecifika immunförsvaret. Särskilt kännetecknande för denna 

gren av immunförsvaret är att det reagerar snabbare än det specifika när värden utsätts för 

exempelvis patogener. Lymfocyter, T- och B-celler, utgör den specifika delen av immun- 

försvaret. De känner igen specifika antigen. Även de olika klasser av antikroppar, som 

produceras av B-celler, räknas till det specifika immunförsvaret. Det specifika immun- 

försvaret har, till skillnad från det ospecifika, ett immunologiskt minne, vilket betyder att 

det känner igen ett antigen som värden tidigare har utsatts för. 

Immunförsvarets uppgift är att bekämpa patogener (17). Samtidigt ska immunför- 

svaret tolerera kroppsegna proteiner, tarmbakterier och ofarliga exogena (främmande) 

proteiner i exempelvis livsmedel. De flesta människor utvecklar tolerans när de utsätts för 

ofarliga exogena proteiner. När toleransutvecklingen däremot inte fungerar optimalt mot 

kroppsegna och främmande proteiner kan sjukdomar som autoimmunitet respektive IgE- 
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medierad allergi uppkomma (17). En person som producerar allergenspecifika IgE-anti- 

kroppar är sensibiliserad för allergenet och kan reagera med allergiska symtom vid 

upprepad kontakt med allergenet. Det är däremot inte säkert att individer som producerar 

IgE-antikroppar mot allergen faktiskt utvecklar symtom (se även nedan). 

Orsakerna till att vissa personer blir sensibiliserade mot allergener har inte entydigt 

kunnat fastställas. Genetiska faktorer och livsstilsfaktorer samspelar troligtvis vilket 

orsakar en immunologisk miljö som främjar utvecklingen av allergenspecifika T-hjälpar 2 

(Th2)-celler (18). Allergenspecifika Th2-celler påverkar produktionen av IgE-antikroppar 

från allergenspecifika B-celler. Dessa IgE-antikroppar binder sen till receptorer på 

mastceller, basofiler och eosinofiler. Individen anses då vara sensibiliserad. När individen 

återigen utsätts för allergenet frisätts olika mediatorer (ämnen) från bland annat 

mastceller. Exempel på ämnen som frisätts är histamin och leukotriener. De ger upphov 

till typiska allergiska symtom som astma, hösnuva och eksem. 

Oral tolerans utvecklas förmodligen genom olika mekanismer (19). I dagsläget är 

mycket oklart och mekanismerna är komplicerade. Troligen orsakar högre doser av 

antigener att specifika T-celler dör (clonal deletion) eller inte reagerar på antigenet 

(clonal anergy). Upprepade doser av små mängder antigen inducerar i stället en aktiv 

suppression med hjälp av olika regulatoriska T-celler. Det mest troliga är att ett samspel 

mellan òclonal deletionò, òclonal anergyò och aktiv suppression krªvs fºr att tolerans ska 

utvecklas och bibehållas. Det spekuleras mycket om vad som påverkar utvecklingen av 

olika T-regulatoriska celler. Celler från det ospecifika immunförsvaret påverkas av livs- 

stilsfaktorer (till exempel exponering för mikroorganismer) och dessa celler kan sedan till 

exempel påverka utvecklingen av T-regulatoriska celler. 

Tarmbarriären spelar förmodligen roll för utveckling av oral tolerans (7). 

Sekretoriskt IgA binder antigen från mikroorganismer och exogena proteiner och 

förhindrar därmed att dessa tar sig förbi tarmbarriären. Samtidigt kan IgA bundet till 

antigen tas upp av vissa celler i tarmbärriären, vilket gör att barnets immunceller aktivt 

presenteras för dessa antigen (7). 

Vid födseln är den lymfatiska vävnaden något outvecklad, vilket gör att spädbarn 

har svårare att producera olika klasser av antikroppar (20-21). Detta kompenseras till stor 

del av de IgG-antikroppar som överförs till fostret under graviditeten och av de IgA-anti- 

kroppar som finns i bröstmjölken (22). Både de IgA- och IgG-antikroppar som överförs 

från modern speglar de antigen hon har varit utsatt för. 

 

Allergiska symtom och òden atopiska marschenò 
Allergiska reaktioner kan drabba många olika organ och vilken åldersgrupp som helst. 

Typiska symtom på IgE-medierad allergi är astma, rhinoconjunctivit, gastrointestinala 

symtom och karakteristiska hudreaktioner, som atopiskt eksem och nässelutslag. En ato- 

pisk patient utvecklar ofta ett spektrum av atopiska sjukdomar med åldern. Under de för- 

sta åren dominerar mag- och tarmbesvär, som kräkningar och diarré, och hudreaktioner 

som eksem (atopisk dermatit). Reaktionerna orsakas ofta av mat. Småbarn kan växa ifrån 

allergier mot vissa livsmedel. Det gäller till exempel mjölk, men till viss del också ägg. 

Astma och allergisk snuva uppträder senare som svar på luftburna allergen, till exempel 

pollen (23). Omkring 75 procent av de barn som har livsmedelsallergi och svår atopisk 

dermatit får ytterligare symtom som allergisk snuva och astma vid fyra års ålder (24). 

Nyligen visade en studie av mer än 2 000 barn att risken för mjölk-, ägg- och jordnötsal- 

lergi var dubbelt så hög om barnet hade eksem under sina första sex månader jämfört med 

under den andra halvan av första levnadsåret (25). Närvaro av IgE-antikroppar behöver 

inte nödvändigtvis innebära en klinisk sjudom, men förekomst av sådana antikroppar 
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utgör risk för allergi. Det har visats att IgE-antikroppar mot äggviteproteiner hos små 

barn kan förutspå (prediktera) IgE-antikroppar mot luftburna allergen vid 12-15 års ålder 

och atopiska symtom vid denna ålder (26). 

Klåda i munnen (oral allergy syndrom, OAS), drabbar ofta pollenallergiker som 

samtidigt reagerar på värmelabila allergener i livsmedel. I Sverige är OAS vanligt hos 

personer med björkpollenallergi. De reagerar ofta på hasselnötter, mandel, råa äpplen och 

morötter, men kan tåla livsmedlen i upphettad form. Även gräspollenallergiker reagerar 

på vissa livsmedel. 

Vissa individer utvecklar IgE-medierad allergi mot livsmedelsallergen eller mot luft- 

burna allergen senare i livet. Detta illustreras av många fall av yrkesallergi, till exempel 

mot laboratoriedjur, enzymer och krukväxter (27). 

Anafylaxi är en akut reaktion som definieras som en svår, livshotande allmän eller 

systemisk reaktion som omfattar respiratoriska och/eller kardiovaskulära symtom. Om 

inte behandling sätts in, fortskrider reaktionen snabbt med ökande svårighetsgrad på 

symtomen och med risk för att utgången blir fatal (28). Astma tycks vara en betydande 

riskfaktor för livshotande anafylaktiska reaktioner mot mat. Anafylaxi anses troligt när 

minst ett av tre kriterier, som snabbt fallande blodtryck eller andningsproblem efter intag 

av allergen, uppfylls (29). 

 

Diagnos 
En allergidiagnos kan ställas på flera olika sätt (9). Det är vanligt att man tar anamnes och 

mäter specifika IgE-antikroppar och/eller gör hudtest (skin prick test, SPT) med allerge- 

net eller livsmedlet. Det säkraste sättet att ställa diagnos vid allergi mot livsmedel anses 

vara att ge livsmedlet i ökande doser omväxlande med placebo (icke verksam substans) 

till den allergiske under sådana förhållanden att innehållet inte är känt vare sig för den 

allergiske eller för den som gör provokationen. Detta kallas dubbelblind placebokontrol- 

lerad provokation eller Double-Blind Placebo-Controlled Food Challenge (DBPCFC) och 

är guldstandarden för allergidiagnostik. Risker förenade med svåra allergiska anafylaktis- 

ka reaktioner gör att provokation inte alltid är etiskt försvarbart. Med nyare diagnostiska 

tester som rekombinanta allergener kan resultat rörande specifika reaktioner mot indivi- 

duella allergener erhållas. Det är viktigt att ha i åtanke att sensibilisering och uppträdande 

av IgE-antikroppar inte per automatik innebär klinisk allergi. 

Celiaki debuterade tidigare vanligtvis redan under spädbarnsåren med typiska 

symtom som diarré och viktstillestånd. Diagnos ställs dock numera i alla åldrar. Vuxna 

som får diagnosen celiaki kan ha mer diffusa symtom som magproblem och järnbrist. 

Diagnos stªlls genom att man analyserar specifika òceliakiantikropparò och gºr 

tunntarmsbiopsi. 

Laktosintolerans ger besvär från magen med gaser, buller och smärtor genom att 

ospjälkad laktos fungerar som substrat för bakterier i tarmen. Den icke-absorberade 

laktosen orsakar också att elektrolyter och vatten lättare stannar kvar i tarmarna vilket 

orsakar diarré (11). Flera olika metoder, bland annat laktosbelastning och mätning av 

vätgas i utandningsluften, används vid diagnos av laktosintolerans. Numera kan också 

genetiska test komplettera diagnosen laktosintolerans. 

 

Förekomst av IgE-medierad livsmedelsallergi och celiaki 
Det finns ett stort antal publikationer om förekomsten av livsmedelsallergi, men det är 

oklart vilka slutsatser man kan dra från de skattningar och den information som finns 

i dem. Många prevalensstudier baseras på enskilda individers uppfattning om reaktioner 
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mot livsmedel och studierna har gjorts i form av frågeformulär eller telefonenkäter (30). 

Det är jämförelsevis få studier som har inkluderat dubbelblind provokation, trots att detta 

är guldstandarden för att ställa en korrekt diagnos. 

Allergi mot luftburna allergen anses ha ökat under de senaste årtiondena men när det 

gäller livsmedelsallergi är det fortfarande oklart om en ökning har skett. När frågeformu- 

lär används rapporteras allergiska symtom hos svenska 6-7 åringar enligt följande: astma 

10 procent, eksem 13 procent och hösnuva 10 procent (31). Mellan 25 och 30 procent av 

dem som tillfrågas via frågeformulär uppger att de är allergiska/överkänsliga mot livs- 

medel, vilket ger en överskattning av antalet allergiska/överkänsliga (32-35). När man gör 

diagnostiska test, med exempelvis analys av specifika IgE-antikroppar mot livsmedel  

eller pricktest (SPT), sjunker andelen allergiska till 4-6 procent. I en svensk studie 

rapporterade 11 procent av föräldrarna till fyraåringar att barnen hade livsmedelsallergi 

(36). Det var dock endast 1,6 procent som hade IgE-antikroppar i kombination med 

allergiska symtom. 

Utveckling av livsmedelsallergi är relativt vanlig under de fyra första levnadsåren. 

Ett begränsat antal livsmedel svarar för majoriteten av de livsmedelsallergiska reaktion- 

erna enligt en bedömning av Efsa. Livsmedlen är mjölk, ägg, fisk, skaldjur, jordnötter och 

andra baljväxter, nötter, spannmål, sesamfrö, selleri och senap (37). I Sverige är inte 

selleri och senap de vanligaste orsakerna till reaktioner. Bland småbarn dominerar reak- 

tioner mot mjölk och ägg. Vissa studier tyder också på att allergi mot jordnötter är relativt 

vanligt bland barn (12). Bland barn i åldersgruppen 0-4 år förekommer IgE-medierad 

allergi mot mjölk hos 0,5-2,5 procent (38). I samma åldersgrupp förekommer IgE-medi- 

erad allergi mot ägg hos 0,3-2,5 procent och mot jordnötter hos 0,1-1 procent. Siffrorna 

är hämtade från en studier där både symtom och sensibilisering har påvisats. Siffrorna 

kan dock inte ses som absoluta utan fler studier med god metodik behövs för att före- 

komsten av IgE-medierad allergi mot olika livsmedel fullständigt ska kunna beskrivas. 

Celiaki finns beskriven i nästan hela världen. Uppgifter om prevalensen har varierat, 

men nyare data från flera europeiska länder tyder på att den är en av 100 i befolkningen 

(39). I Sverige diagnosticerades celiaki hos ett ökande antal små barn åren 1985-1994. 

I samband med att kostrekommendationen ändrades till långsam introduktion av gluten 

under samtidig amning minskade antalet celiakidiagnoser hos småbarn markant. 

 

Kostprevention av allergi, astma, 

eksem och celiaki 

Epidemiologiska studier 
Epidemiologiska studier studerar samband mellan exponering och utfall och utgör 

grunden för sammanställningar och översiktsartiklar. Epidemiologiska studier kan utföras 

experimentellt eller genom observation (40). Beroende på hur de utförs anses de ha olika 

grad av bevisning (styrka). Prospektiva dubbelblinda randomiserade placebokontrollerade 

interventionsstudier (DBRPT) är experimentella studier där den ena gruppen får aktivt 

ämne och den andra gruppen får placebo. Både deltagarna och undersökaren är ovetande 

om vem som får vad (= dubbelblind). Dessa studier har högst bevisstyrka. Inom områden 

som kost och allergiutveckling är det inte alltid etiskt rätt att genomföra DBRPT och inte 

heller alltid möjligt (3). Ett sådant exempel är amning, där modern själv måste få välja om 

hon ska amma och givetvis också vet om hon ammar eller inte. Ett annat sätt är att göra 

prospektiva kohortstudier (observationsstudier). Väldesignade prospektiva kohorter anses 

också ha relativt hög bevisgrad. I sådana kost- och allergistudier följer man barnen under 
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en längre tid och eventuella allergiska symtom diagnostiseras. Dessa sammanställs sedan 

med exempelvis amningens längd eller tidpunkten för introduktion av fast föda. 

Det finns faktorer som påverkar både utfall och exponering (3). Vid statistiska 

analyser av utfall och exponering går det vanligtvis att justera för dessa faktorer 

(confounders). Exempel på sådana faktorer är allergiheriditet (ärftlighet), föräldrars 

rökning och socialklass. När det gäller området kost och allergiutveckling kan ett omvänt 

orsakssamband (reverse causality) påverka utfallet. En mamma som själv är allergisk 

tenderar att amma sitt barn längre och kanske även introducerar viss mat senare. Detta 

påverkar utfallet och de slutsatser som kan dras av olika studier. 

Världshªlsoorganisationen (WHO) listar i sin rapport òDiet Nutrition and the 

Prevention of Chronic Diseasesò fr¬n 2003 olika grader av bevisstyrka fºr att en viss 

exponering ökar/minskar risken för ett utfall (41). De olika graderna av bevis är över- 

tygande bevis (1), troliga bevis (2), möjliga bevis (3) och otillräckliga bevis (4). I Livs- 

medelsverkets rapport òAmning och tillvªnjningò listas bevisstyrka ytterligare. Vidare ªr 

det viktigt att ha i åtanke att även om det finns övertygande bevis för att en viss expone- 

ring minskar/ ökar risken för ett utfall kan den ökade/minskade risken vara såväl stor som 

liten. 

 

Moderns kost under graviditet och amning 
Det har framförts att tidiga åtgärder när det gäller dieten kan påverka utvecklingen av 

atopiska sjukdomar. Det finns däremot inte tillräckliga belägg för att manipulering av 

kosten eller restriktioner i dieten till den gravida mamman förhindrar uppkomsten eller 

senarelägger utvecklingen av allergier hos barnet (42). I många länder, till exempel USA, 

Storbritannien och Sverige, rekommenderades tidigare mamman i högriskfamiljer att 

undvika jordnötter och eventuellt andra livsmedel under graviditet och amning. Syftet 

skulle vara att förhindra uppkomsten av allergi hos barnet. Det visade sig att jordnötsal- 

lergi hos barn fördubblades från 0,4 procent 1997 till 0,8 procent 2002 i USA (30). En 

möjlig effekt av råden i Storbritannien var att jordnötsallergi ökade till 1,8 procent hos 

skolbarn (43). Rekommendationerna har omvärderats under senare år och numera rekom- 

menderar ingen organisation att modern ska undvika vissa livsmedel under graviditet och 

amning för att förebygga allergi hos barnet (4, 13, 44). 

Det finns ett stort antal studier av varierande kvalitet av moderns kost under 

graviditet och amning. Vid en genomgång av litteraturen påvisades inga övertygande 

bevis för preventiv effekt av en diet för mamman under graviditet eller amning när det 

gällde utveckling av atopiska sjukdomar hos spädbarn och småbarn (45). En annan studie 

(46) fann inga belägg för prenatal sensibilisering av mammans diet. Hos mödrar som åt 

jordnötter påvisades inte heller jordnötsspecifika IgE-antikroppar i navelsträngsblod. 

En stor studie (47) fann inga belägg för att risken för högriskbarn att utveckla allergi 

minskade om modern undvek vissa livsmedel (allergener) under graviditeten. Risken var 

möjligen något lägre för att barnet skulle utveckla atopisk dermatit om mamman undvek 

vissa livsmedel under amningen. Dock kan en diet som utesluter vissa livsmedel ha 

negativ inverkan på både mammans och barnets näringsintag (47). 



15 

 

 

Amning och utveckling av astma, 

eksem och allergi 
De övervägande goda effekterna av amning för barnet har dokumenterats väl (se Livs- 

medelsverkets rapport òAmning och tillvªnjningò), men dess roll för att förhindra IgE- 

medierad allergi är omdiskuterad (3). Bröstmjölk innehåller förutom näringsämnen även 

ett antal immunomodulerande ämnen, som till viss del kompenserar för det något out- 

vecklade immunförsvaret hos spädbarn (48). Även låga koncentrationer av födoämnes- 

allergener har detekterats i bröstmjölk (49). Enligt en djurstudie verkar allergener i bröst- 

mjölk snarare främja tolerans än öka risken för allergi (50). I denna studie visades det 

också att utvecklingen av tolerans var beroende av cytokinen TGFɓ i brºstmjºlken.  ven 

IgA i bröstmjölk har föreslagits påverka toleransutvecklingen (7) (se ovan). 

Nedan beskrivs exklusiv amning i relation till utveckling av eksem, astma och 

allergi. I flera studier har endast symtom fastställts och inte om individerna även är 

sensibiliserade, dvs har IgE-antikroppar. Både eksem och astma kan ha andra orsaker och 

är inte enbart symtom på allergi. I detta underlag diskuteras inte amning i relation till 

utveckling av òwheezeò. Amning i relation till wheeze nämns istället i Livsmedelsverkets 

rapport òAmning och tillvªnjningò. Modersmjºlksersªttning och introduktion av fast fºda 

i relation till utveckling av allergi diskuteras utförligare nedan. 

 

Amning och astma 
Det finns troliga bevis för att amning minskar risken att utveckla astma i tidig spädbarns- 

och småbarnsålder enligt en systematisk metaanalys (51). Det är dock oklart om amning 

minskar risken för astma i ett längre tidsperspektiv. Exklusiv amning i tre månader eller 

längre minskade risken för att utveckla astma vid sju års ålder hos barn med allergisk 

hereditet i en australiensisk studie. Däremot var sambandet motsatt vid högre åldrar (52). 

Mödrar med allergi ammade dock längre, vilket kan ha påverkat utfallet. En tvärsnitts- 

studie visade att amning minskade risken för icke-atopisk astma hos 8-12 åringar i 

mindre välbärgade länder (53). Däremot minskade inte amning risken för atopisk eller 

icke-atopisk astma i välbärgade länder. Kull et al visade att risken för astma var reduce- 

rad under de första åtta åren hos barn som hade ammats exklusivt i minst fyra månader 

jämfört med barn som hade ammats exklusivt en kortare period (54). Vid åtta års ålder 

var även risken för sensibilisering mot födoämnes- och luftburna allergen, liksom för 

astma i kombination med sensibilisering, reducerad hos de barn som ammats exklusivt 

i fyra månader eller mer. För att undvika omvänt orsakssamband uteslöts dock de barn 

som utvecklade symtom under pågående amning. Detta kan ha påverkat resultatet. 

Sammanfattningsvis kan man konstatera att forskningsresultaten är motstridiga vad 

gäller huruvida amning ökar eller minskar risken för utveckling av astma i ett längre 

tidsperspektiv. Bevisen för att amning minskar risken för infektionsutlöst astma under 

småbarnsåren kan däremot klassas som troliga (grad 2 i bevisstyrka) (2). 

 

Amning och eksem 
En systematisk översikt med en metaanalys av studier som värderade exklusiv amning 

under de första månaderna och utveckling av atopisk dermatit fann lägre incidens hos 

barn med ärftlig benägenhet av atopi (55). Hos barn utan heriditet påvisades inte detta. 

Kull et al visade att exklusiv amning i mer än fyra månader minskade risken för atopisk 

dermatit vid fyra års ålder (56). Däremot påvisades inte detta samband för eksem i kombi- 

nation med sensibilisering. Den så kallade GINI-studien (German Infant Nutrion Inter- 
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vention study) visade att barn som ammades hade lägre risk att utveckla atopisk dermatit 

jämfört med barn som fick modersmjölksersättning baserad på komjölk (57). En dansk 

studie visade att risken för eksem under de två första åren ökade med ökad duration av 

exklusiv amning (58). Sammanfattningsvis är det vetenskapliga underlaget även när det 

gäller eksem och amning motstridigt. 

 

Amning och övriga allergiska sjukdomar 
Forskningen visar ett oklart samband mellan amning och och utveckling av allergi. Elliot 

et al fann inte att amning i längre än sex månader minskade risken för allergi vid 7-8 års 

ålder (59). En metaanalys som jämförde exklusiv amning i tre månader eller längre med 

kortare tid av exklusiv amning påvisade ingen signifikant skillnad mellan grupperna när 

det gäller utveckling av allergisk rhinit (60). En multidisciplinär översikt drog slutsatsen 

att amning skyddar mot atopi och att skyddet är något starkare hos högriskbarn (61). I en 

interventionsstudie där amning upp till ett år främjades i interventionsgruppen påvisades 

ingen minskad risk för allergi vid 6,5 års ålder (62). 

 

Introduktion av fast föda och utveckling 

av allergi och celiaki 
Tidigare rekommenderade ett flertal organisationer i Europa, Amerika och Australien att 

vissa allergena livsmedel inte skulle ges till högriskbarn under deras första 1-3 år (13). 

Senarelagd introduktion av vissa allergena livsmedel i kombination med att modern und- 

vek samma livsmedel innebar nämligen lägre risk för utveckling av födoämnesallergi 

under de två första åren enligt en studie (63). I studier som har publicerats under de 

senaste åren har det inte påvisats att senarelagd introduktion av livsmedel minskar risken 

för allergi(64-66). En tysk studie med fler än 600 barn som följdes till 5,5 års ålder, 

påvisade inte någon skyddande effekt av sen introduktion av fast föda när det gällde 

väsningar, atopi eller eksem (64). Att senarlägga introduktion av fast föda efter sex 

månader minskade inte risken för atopisk dermatit eller sensibilisering enligt en annan 

stor studie av samma författare (65). Om introduktion av fast föda senarelades till efter 

fyra månaders ålder minskade dock risken för atopisk dermatit. I en översiktsartikel från 

2006 vägdes ovanstående studie ihop med andra studier som undersökte risken för att 

utveckla allergi om fast föda introducerades före fyra månaders ålder (66). I ungefär 

hälften av studierna påvisades en något ökad risk för utveckling av eksem om fast föda 

gavs före fyra månaders ålder. Det har även visats att senarelagd introduktion av fast föda 

(från månad sju eller senare) ökade risken för eksem, atopisk dermatit, väsningar och 

sensibilisering (67). 

På senare tid har en del studier uppmärksammat att det möjligen är av nytta, snarare 

än en risk, att spädbarn utsätts för flera olika livsmedel under det första levnadsåret. 

Spädbarn som åt fisk regelbundet under sitt första år hade lägre risk att utveckla allergisk 

sjukdom än de som undvek fisk under sitt första år (68). En finsk studie visade att sen- 

arelagd introduktion av vissa livsmedel (exempelvis potatis, vete, fisk och ägg) var asso- 

cierad med högre risk för sensibilisering mot födoämnesallergener vid fem års ålder (69). 

Jordnötsallergi är mycket vanligare bland judiska barn i Storbritannien än i Israel. 

Orsaken föreslås vara att jordnötter ges senare till barnen i Storbritannien (70). 
Det har visats att långsam introduktion av små mängder gluten under samtidig 

amning minskade risken för utveckling av celiaki under de första två åren (71). Även hos 

de barn som inte ammades när gluten introducerades påvisades en något minskad risk för 
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utveckling av celiaki om introduktionen av gluten skedde med små mängder jämfört med 

om den skedde med större mängder (39). 

Ärftligheten spelar stor roll för om tolerans eller allergi utvecklas (se ovan). På 

senare tid har det ocks¬ spekulerats om det finns ett specifikt òtoleransfºnsterò, som bara 

är öppet under en tidig period i livet (72). När fönstret är öppet behövs troligen en kombi- 

nation av olika stimuli, till exempel kolonisering med tarmbakterier, exponering för aller- 

gener och immunomodulerande ämnen i bröstmjölk, för att tolerans ska utvecklas (72). 

Det är dock inte utrett när detta fönster är öppet. I dagsläget pågår ett antal studier för att 

undersöka om intag av vissa födoämnesallergen under en viss tidsperiod tidigt i livet 

minskar risken fºr fºdoªmnesallergi. Ett exempel p¬ en s¬dan studie ªr òthe LEAP study 

(Learning Early About Peanut Allergy)ò. 

I dagsläget rekommenderar varken AAP (4) eller ESPGHAN (2) att senarelägga 

introduktionen av allergena livsmedel. ESPGHAN rekommenderar att fast föda introdu- 

ceras tidigast vecka 17 och senast vecka 26. Råden från både ESPGHAN och Efsa för att 

minska risken för celiaki, veteallergi och typ 1-diabetes är att sädesslagen gradvis intro- 

duceras mellan fyra och sex månaders ålder under samtidig amning. Efsa understryker 

samtidigt att det i dagsläget inte går att uttala sig om vilken ålder som är optimal för 

introduktion av fast föda när det gäller att minska risken för utveckling av allergi (1). 

En undersökning från norska Helsedirektoratet visade att 45 procent av norska för- 

äldrar undvek att ge sina tolv månader gamla spädbarn vissa livsmedel, eftersom de var 

oroliga för att barnen skulle reagera allergiskt (Spedkost 2006-2007, Helsedirektoratet). 

De livsmedel som oftast undveks var nötter (35 procent), citrusfrukter (19 procent), 

komjölk (19 procent) och ägg (16 procent). Det finns anledning att tro att motsvarande 

gäller även i Sverige, särskilt i familjer där föräldrar eller syskon är allergiska. 

 

Modersmjölksersättning 

och utveckling av allergi 
Proteiner från komjölk (kasein och vassle) och soja är de enda tillåtna proteinkällorna 

i modersmjölksersättningar (73). Barn som får modersmjölksersättning baserad på ko- 

mjölksprotein utsätts för högre exponering av antigener från komjölk än exklusivt 

ammade barn (74). För att minska allergeniciteten i modersmjölksersättning hydrolyseras 

(sönderdelas) proteinerna med exempelvis enzymer (49). Beroende på graden av hydrolys 

betecknas dessa modersmjölksersättningar som delvis (partiellt) eller höggradigt (exten- 

sivt) hydrolyserade (Tabell 1). Proteinerna ska vara nedbrutna till peptider, men det 

framgår inte i Livsmedelsverkets föreskrifter om modersmjölksersättning och tillskotts- 

näring, LIVSFS 2008:2, eller om livsmedel för speciella medicinska ändamål, LIVSFS 

2000:15, hur stor del av proteinerna som ska vara nedbrutna för att ersättningen ska kallas 

delvis hydrolyserad jämfört med höggradigt hydrolyserad. Greer et al beskriver att indu- 

strin uppger att majoriteten av proteinerna (> 95 procent) i en höggradigt hydrolyserad 

formula är nedbrutna till peptider med en molmassa under 3 kDa (42). En delvis hydro- 

lyserad formula består generellt av proteiner med en molmassa runt 5 kDa alternativt 

mellan 5 och 10 kDa (74). Molmassan hos de vanligaste allergena proteinerna i komjölk, 

kasein och ɓ-laktoglobulin, är 18-25 kDa (75). De allergena epitoperna kan bara vara 12 

till 14 aminosyror långa (molmassa 1-2 kDa) (76). 
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Hälsopåståenden på modersmjölksersättningar 
Enligt Livsmedelsverkets föreskrift LIVSFS 2008:2 är det endast hälsopåståendet 

òMinskad risk fºr allergi mot mjºlkproteinerò som ªr till¬tet att anvªnda om moders- 

mjölksersättningar. Det är dock flera kriterier som måste vara uppfyllda för att påståendet 

ska få användas. Exempelvis ska mängden immunreaktivt protein, mätt med allmänt 

erkända metoder, vara mindre än en procent av de kväveinnehållande ämnen som finns 

i modersmjölksersättningen. Dessa produkter är inte avsedda att konsumeras av barn med 

redan utvecklad allergi mot de intakta proteinerna och detta måste tydligt anges i märk- 

ningen på produkterna. Märkningen behövs dock inte om produkten  tolereras av minst 

90 procent av spädbarn med komjölksproteinallergi i dubbelblinda placebokontrollerade 

studier. I USA tillåts beteckningen hypoallergen på hydrolyserade modersmjölksersätt- 

ningar när de tolereras av minst 90 procent av spädbarn med komjölksproteinallergi (77). 

Enstaka känsliga komjölksproteinallergiska spädbarn kan reagera på hypoallergena 

modersmjölksersättningar (78). Modersmjölksersättning som enbart är baserad på amino- 

syror är den enda modersmjölksersättning som inte anses utlösa allergiska reaktioner 

(49). Sverige påpekade redan 1994 för EU-kommissionen att beteckningen hypoallergen 

är vilseledande, eftersom felaktig användning kan orsaka allvarliga allergiska reaktioner. 

 

Hydrolyserade jämfört med icke-hydrolyserade 

modersmjölksersättningar 
Ett flertal interventionsstudier har jämfört risken för allergiutveckling hos spädbarn som 

har fått hydrolyserad modersmjölksersättning jämfört med spädbarn som har ätit icke- 

hydrolyserad modersmjölksersättning. Olika hydrolyseringsgrad (delvis, höggradigt) har 

jämförts med de icke-hydrolyserade modersmjölksersättningarna och har omfattat olika 

risk- och åldersgrupper av barn. 

Slutsatsen av en sammanvägning av studierna är att det finns ett svagt samband 

för att hydrolyserade komjölksersättningar minskar risken för allergiutveckling och ko- 

mjölksproteinallergi hos högriskbarn (79). Ytterligare stora och väldesignade studier 

eftersºktes dock av dessa fºrfattare. òGINI-studienò som publicerades 2008 jªmfºrde 

allergiutvecklingen hos barn som följts upp till sex år (80). Under sina första fyra 

månader fick dessa barn med allergisk hereditet en av fyra olika modersmjölksersätt- 

ningar som antingen var baserade på komjölk, delvis hydrolyserad vassle, höggradigt 

hydrolyserad vassle eller höggradigt hydolyserat kasein. Risken att barnen utvecklade 

atopiskt eksem under sina första sex år var signifikant lägre i de tre grupper som fått 

hydrolyserad modersmjölksersättning jämfört med gruppen som fått icke-hydrolyserad 

modersmjölksersättning när det i analysen togs hänsyn till hur väl studiepopulatio-nerna 

hade följt protokollet. Ingen signifikant skillnad sågs i astma- eller hösnuvefrekvens 

mellan de grupper som hade konsumerat hydrolyserad modersmjölksersättning jämfört 

med icke-hydrolyserad. 

Att ge modersmjölksersättning baserad på sojaprotein istället för på komjölk 

minskar inte risken för utveckling av allergisk sjukdom eller eksem enligt en Cochrane- 

sammanställning (81). 

 

Rekommendationer i andra länder 
För att minska risken för utveckling av atopiskt eksem rekommenderar AAP hydrolyserad 

modersmjölksersättning framför komjölksbaserad formula till högriskbarn (4). En euro- 

pisk expertgrupp, EuroPrevall, anser att det inte finns tillräckligt underlag för att rekom- 

mendera hydrolyserad framför icke-hydrolyserad modersmjölksersättning, utan att ytter- 

ligare studier behövs (82). Ett flertal länder, exempelvis Tjeckien, Danmark, Australien 
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och Tyskland, rekommenderar även en specifik grad av hydrolys av proteinerna i den 

modersmjölksersättning som kan ges till högriskbarn om barnet inte ammas. Det är dock 

inte samma grad av hydrolys som rekommenderas i de olika länderna. Barnallergisek- 

tionen inom EAACI uttrycker att utvärderingen av hydrolyserade modersmjölksersätt- 

ningar och deras effekt på allergiutveckling ska ske efter produkt och inte efter hydro- 

lyseringsgrad. Dettta eftersom proteinkällorna och hydrolyseringsgraden skiljer sig 

mellan olika hydrolyserade modersmjölksersättningar (44). 
 
 

 aƻŘŜǊǎƳƧǀƭƪǎŜǊǎŅǘǘƴƛƴƎ όлπ
6 månader) 

Tillskottsnäring 
(över 6 månader) 

 aƻŘŜǊǎƳƧǀƭƪǎπ 
ersättning 

Delvis 
(partiellt) 
hydrolyserad 

Höggradigt 
(extensivt) 
hydrolyserad 

!ƳƛƴƻǎȅǊŜπ 
baserad 

Tillskottsnäring Höggradigt 
(extensivt) 
hydrolyserad 

Alternativt 
namn som 
industrin 
använder 

 Hypoallergen Hypoallergen Hypoallergen  Hypoallergen 

Avsedd för 
(enligt 
tillverkaren) 

{ǇŅŘōŀǊƴ  лπ
6 månader 

Spädbarn 
med ökad 
risk för 
ŀƭƭŜǊƎƛπ 
utveckling 

Vid redan 
utvecklad 
ƪƻƳƧǀƭƪǎǇǊƻǘŜƛƴπ 
allergi 

 

(Spädbarn med 
ökad risk för 
allergiutveckling) 

Vid redan 
utvecklad 
ƪƻƳƧǀƭƪǎǇǊƻǘŜƛƴπ 
allergi 

Spädbarn över 6 
månader 

YƻƳƧǀƭƪǎπ 
ǇǊƻǘŜƛƴπ 
allergiska 
spädbarn över 6 
månader. 

Föreskrift LIVSFS 2008:2 LIVSFS 2008:2 LIVSFS 2000:15 LIVSFS 2000:15 LIVSFS 2008:2 LIVSFS 2000:15 

Proteinkälla Komjölksprotein Delvis Kaseinhydrolysat Endast Komjölksprotein Kaseinhydrolysat 
 (kasein, vassle) hydrolyserad Vasslehydrolysat aminosyror (kasein, vassle) Vasslehydrolysat 
 (Sojaproteinisolat) vassle, Hydrolyserade  (Sojaproteinisolat) Hydrolyserade 
 Blandningar av molekylvikt till peptider med  Blandningar av till peptider med 
 ovanstående. cirka 5kDa*. en molekylvikt  ovanstående. en molekylvikt 
   under 3 kDa*.   under 3 kDa* 

 
Tabell 1. Modersmjölksersättningar och tillskottsnäringar. *= referens (42). 

 

Probiotika och allergiutveckling 
Den så kallade hygienhypotesen används för att förklara skillnader i allergifrekvens 

mellan till exempel öst och väst och stad och landsbygd. Ett flertal epidemiologiska 

studier visar att barn som växer upp med äldre syskon inte lika ofta utvecklar allergi 

(83). Att växa upp på bondgård jämfört med i stadsmiljö verkar också vara förknippat 

med lägre risk för att utveckla allergi (84). En orsak skulle kunna vara att barn med äldre 

syskon och i bondgårdsmiljö utsätts för fler bakteriekomponenter (85). Bakteriekompo- 

nenter inducerar utvecklingen av en viss typ av vita blodkroppar som balanserar ut- 

vecklingen av de Th2-celler (86) som behövs för produktionen av allergenspecifika IgE- 

antikroppar. 

I människors mag- och tarmkanal finns ett stort antal mikroorganismer. Dessa på- 

verkar utvecklingen av immunförsvaret (87). Mag- och tarmkanalen hos ett foster är 

steril. Etableringen av mikroorganismer påbörjas i samband med förlossningen genom 

kontakt med moderns normalflora och den omgivande miljön (88). De bakterier som först 

växer till är aeroba bakterier som konsumerar syre. Därefter sker tillväxt av olika ana- 

eroba och fakultativt anaeroba bakterier, som bakteroider, bifidobakterier, klostridier och 



20 

 

 

laktobaciller. Enligt vissa studier förekommer det skillnader i den tidiga tarmfloran 

mellan barn som senare utvecklar allergi jämfört med dem som inte gör det (89-90). 

En populär teori är att tillskott av vissa probiotiska bakterier skulle kunna balansera 

tarmfloran och även påverka mognaden av spädbarns immunförsvar, så att de inte utveck- 

lar allergi. Probiotika (òfºr livetò) definieras av FAO/WHO (91) som òlevande mikro- 

organismer som, nªr de intas i tillrªckliga mªngder, ger vªrden en hªlsofºrdelò. Stammar 

av olika arter inom släktena Lactobacillus (L.) och Bifidobacterium (B.) är de bakterier 

som främst används som probiotika (92). De studier som hittills har utförts i syfte att 

undersöka om tillskott av probiotiska bakterier under spädbarnsåren minskar risken för 

allergiutveckling har rönt stort intresse. Studierna är dubbelblinda placebokontrollerade 

interventionsstudier, men de flesta är relativt små. Olika bakteriestammar har använts i de 

olika studierna. Studierna skiljer sig även delvis åt i övrig studiedesign. En skillnad är vid 

vilken tidpunkt (gravididet, födsel, introduktion av fast föda) interventionen har startats. 

I tabell 2 beskrivs ett flertal av dessa studier. I majoriteten av dem har studiepopulationen 

bestått endast av barn med allergisk hereditet. 

Sammanfattningsvis är de studier som hittills har gjorts alltför heterogena i design 

och resultat för att några slutsatser ska kunna dras om tidig probiotikaadministrering till 

gravida mammor och deras spädbarn för att minska risken för utveckling av allergi. 
 

 
 

 Interventionsstudier som har studerat sambandet mellan probiotika administrering och allergiutveckling.  

 Kalliomäki et al 
2001, 2007 

Kopp et al 2008 Taylor et al 2006 Abrahamsson et 
al 2007 

Kukkonen et al 2007 
Kuitunen et al 2009 

Wickens et al 2008 West et al 2009 

.ŀƪǘŜǊƛŜπ 
stam/ar 

L. rhamnosus GG 
(LGG) 

L. rhamnosus 
GG 

L. acidophilus 
[!±wLπ!м 

L. reuteri 55730 L. rhamnosus GG, L. 
rhamnosus LC705, B. 
breve Bb99, P 
freudenrichii ssp 
shermanii JS 

B. animalis ssp 
lactis HN019 eller 
L. rhamnosus 
HN001 

L. paracasei F19 

Tidpunkt för 
ǇǊƻōƛƻǘƛƪŀπκ 
ǇƭŀŎŜōƻπ 
administrering 

Modern från 
graviditetsv. 36 
Till modern om 
barnet 
ammandes 
annars till barnet 
ƳňƴŀŘ лπс 

Modern från 
graviditetsv. 34 
Till modern 
ƳňƴŀŘ мπо ǘƛƭƭ 
barnet månad 
пπс 

Till barnet månad 
лπс 

Modern från 
graviditetsv. 36 
Till barnet månad 
лπмн 

Modern från 
graviditetsv. 36 
¢ƛƭƭ ōŀǊƴŜǘ ƳňƴŀŘ лπс 

Modern från 
graviditetsv. 35 
Till barnet månad 
лπнп 

Till barnet 
ƳňƴŀŘ пπмо 

Antal barn 159 105 231 232 1223 512 179 

Ålder vid 
uppföljning 
(% som följdes) 

2 (83%), 4, 7 år 
(73%) 

2 år (90%) 1 år (77%) 2 år (81%) 2  år (76%) 
5 år (73 %) 

2 år (93%) 13 mån (96%) 

Utfall Vid 2 år: 23% har 
ŜƪǎŜƳ ƛ [DDπ mot 
46 % 

placebogruppen** 

Ingen skillnad 
sensibilisering. 
Kumulativt 7 år: 
Eksem 43 % i 
[DDπ Ƴƻǘ сс҈ 
placebogruppen. 

Ej skillnad i 
ŜƪǎŜƳπ ŜƭƭŜǊ 
ǎŜƴǎƛōƛƭƛǎŜǊƛƴƎǎπ 
frekvens. 

Ej skillnad i 
ŜƪǎŜƳŦǊŜƪǾŜƴǎΦ LƎ9π
associerat eksem 
förekom hos 26% i 
ǇǊƻōƛƻǘƛƪŀπ 
mot 14% i 
placebogruppen* . 
Även sensibilisering 
var vanligare i 
ǇǊƻōƛƻǘƛƪŀπ 
gruppen. 

Ej skillnad i 
eksemfrekvens. 
LƎ9πŀǎǎƻŎƛŜǊŀǘ 
eksem förekom 
hos 8% i 
ǇǊƻōƛƻǘƛƪŀπ mot 
20 % i 
placebogruppen*. 

Lägre risk för eksem 
(OR 0,74) * ƻŎƘ LƎ9π 
associerat eksem 
(OR 0,66) * i 
probiotikagruppen 
vid 2 år. 
Ingen skillnad i 
allergifrekvens, 
sensibilisering eller 
eksem under första 5 
åren. 

Lägre risk för 
eksem och IgE 
associerat eksem 
(HR=0,51 ) hos de 
som fått L. 
rhamnosus 
HN001.*  

Ingen skillnad 
mellan de som fått 
B. lactis jämfört 
med placebo. 

11 % i 
ǇǊƻōƛƻǘƛƪŀπ Ƴƻǘ 
22 % i 
placebogruppen 
hade eksem* . 
Ingen skillnad i 
LƎ9πŀǎǎƻŎƛŜǊŀǘ 
eksem. 

{ǳōƎǊǳǇǇπ 
analys 

    Kejsarsnittade barn 
som fått probiotika 
hade lägre risk för 
LƎ9πŀǎǎƻŎƛŜǊŀŘ ŀƭƭŜǊƎƛ 
än kejsarsnittade 
barn som fått 
placebo*. 

  

Tabell 2. Sammanställning av olika interventionsstudier (referens (93-101)) som har 

undersökt probiotika i relation till allergiutveckling. *= p<0.05, **= p<0.01. 
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Andra kostfaktorer i relation 

till allergiutveckling  
Ett flertal näringsämnen har föreslagits påverka allergiutveckling genom sin direkta eller 

indirekta påverkan på immunförsvaret (102). De långa fleromättade n-3-fettsyrorna doko- 

sahexaensyra (DHA) och eikosapentaensyra (EPA) är exempel på sådana näringsämnen. 

En svensk studie visade att ettåringar, vars mödrar intog kapslar med dessa fettsyror un- 

der graviditet och amning, hade lägre risk att utveckla eksem och födoämnesallergi jäm- 

fört med ettåringar, vars mödrar erhöll placebo (103). Däremot påvisades inget samband 

mellan plasmanivåer av n-3- och n-6-fettsyror och utveckling av eksem eller sensibilise- 

ring vid fem års ålder i en annan studie (104). Det är svårt att dra några slutsatser om 

dessa fettsyror och deras påverkan på allergiutveckling. Som tidigare har nämnts har dock 

tidig fiskkonsumtion satts i samband med lägre risk för utveckling av allergisk sjukdom 

(68). 

Högre intag av vitamin D och antioxidanter har föreslagits minska risken för allergi- 

utveckling, men i dagsläget finns inte tillräckligt med data som tyder på att högre intag av 

dessa näringsämnen minskar risken för utveckling av allergi (102). 

Intag av prebiotika (oligosackarider), som anses gynna tillväxten av specifika tarm- 

bakterier, har också föreslagits påverka utvecklingen av allergi. I den hittills största 

studien om probiotika och allergiutveckling ingick prebiotika tillsammans med probiotika 

i de tillskott mödrarna och spädbarnen erhöll. Även om interventionsgruppen hade lägre 

risk än placebogruppen att utveckla eksem vid två års ålder kvarstod inte denna effekt vid 

femårsuppföljningen (98-99). Det går i dagsläget inte att uttala sig om prebiotika minskar 

risken för utveckling av allergi (102). 

 

Sammanfattning 
Icke-toxisk överkänslighet mot livsmedel orsakas huvudsakligen av IgE-medierad allergi, 

celiaki eller laktosintolerans. Laktosintolerans beror på brist på enzymet laktas i tunn- 

tarmen. En nedreglering av laktasaktiviteten är dock mycket ovanlig under småbarnsåren. 

IgE-medierad allergi och celiaki orsakas av immunologiska rektioner, där olika celler och 

klasser av antikroppar är involverade i respektive reaktion. Mjölk och ägg svarar för 

majoriteten av de IgE-medierade allergiska reaktionerna mot livsmedel hos småbarn. 

Studier visar att fler tror att de är allergiska mot livsmedel än vad som visas vid diagno- 

stik och föräldrar oroar sig för att introduktion av vissa livsmedel kan orsaka allergi. Både 

IgE-medierad allergi och celiaki är multifaktoriella sjukdomar där ärftlighet är en stor 

riskfaktor för utveckling av respektive sjukdom. Livsstilsfaktorer spelar också roll för 

utvecklingen av såväl IgE-medierad allergi som celiaki. 

Det finns många teorier om hur IgE-medierad allergi skulle kunna förebyggas. 
I dagsläget visar dock forskningen att det är oklart om det går att förebygga IgE-medierad 

allergi. Dietrestriktioner hos mamman under graviditet och amning minskar inte risken 

för att barnet ska utveckla IgE-medierad allergi. Huruvida exklusiv amning minskar 

risken för utveckling av IgE-medierad allergi är oklart. Eftersom olika studier visar 

motstridiga resultat går det inte att uttala sig om huruvida exklusiv amning i tre månader 

eller längre minskar risken för allergi och sensibilisering hos barn, ungdomar eller vuxna. 

De teorier man tidigare har haft om att senarelägga introduktionen av vissa livsmedel för 

att förebygga IgE-medierad allergi har inte lett till någon minskning av förekomsten av 

livsmedelsallergi. Det spekuleras om man snarare borde göra tvärtom. Det skulle innebära 

att man introducerar livsmedel under en viss tidsperiod för att tolerans mot livsmedlet då 
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skulle utvecklas. Det är dock endast för celiaki, vars etiologi skiljer sig från IgE-medierad 

allergi, som det har visats att introduktion av små mängder gluten under samtidig amning 

minskar risken för celiaki under de första två åren. 

ESPGHAN rekommenderar att fast föda introduceras tidigast vecka 17 och senast 

vecka 26. Efsa och ESPGHAN rekommenderar att sädesslag gradvis bör introduceras 

mellan fyra och sex månaders ålder under samtidig amning, för att minska risken för 

celiaki, veteallergi och typ 1-diabetes. Inga organisationer rekommenderar i dagsläget att 

senarelägga introduktionen av vissa livsmedel för att minska risken för allergiutveckling. 

Det finns endast svaga bevis för att hydrolyserad modersmjölksersättning (baserad 

på delvis eller höggradigt hydrolyserat komjölksprotein) till viss del minskar risken för 

eksem och komjölksproteinallergi jämfört med icke-hydrolyserad. Dock går detta uttal- 

ande endast att göra för barn med allergisk ärftlighet. Det är nämligen generellt inte stu- 

derat huruvida hydrolyserad modersmjölksersättning minskar risken för komjölkspro- 

teinallergi jämfört med icke-hydrolyserad modersmjölksersättning hos barn som utan 

allergisk ärftlighet. 

Det finns inte tillräckligt med underlag för att rekommendera probiotika, prebiotika, 

n-3-fettsyror eller olika vitaminer för att minska risken för utveckling av IgE-medierad 

allergi. 
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Bekämpningsmedel 

 
av Anneli Widenfalk och Stina Wallin, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Detta underlag har tagits fram genom att sammanställa information om den gemensam- 

ma lagstiftningen rörande bekämpningsmedel i EU och genom sökning av vetenskapliga 

artiklar och rapporter via söktjänsterna PubMed, ScienceDirect, Google Scholar och 

Google. I de fall det har gått har uppgifter om svenska förhållanden tagits fram, men 

i brist på data har jämförelser gjorts med andra länder, främst inom EU. 

 
 

Godkännande av bekämpningsmedel 

Bekämpningsmedel är en kemisk eller biologisk produkt som är avsedd att förebygga 

eller motverka att djur, växter eller mikroorganismer förorsakar skada eller olägenhet för 

människors hälsa eller skada på egendom. Dessa produkter innehåller en eller flera biolo- 

giskt aktiva substanser och olika tillsatsmedel, t.ex. emulgeringsmedel, lösningsmedel, 

vidhäftningsmedel och aktiveringsmedel. Eftersom de aktiva substanserna är utvecklade 

för att påverka biologiska system är det oundvikligt att de även kan ge effekter, ofarliga 

eller skadliga, på organismer som inte är mål för bekämpningen. På grund av detta måste 

ett bekämpningsmedel vara godkänt för att få säljas och användas. I Sverige är det Kemi- 

kalieinspektionen som beslutar om godkännande av bekämpningsmedel. 

Bekämpningsmedel indelas i växtskyddsmedel och biocidprodukter. Växtskyddsme- 

del används i huvudsak för att skydda växter och växtprodukter inom jordbruk, skogsbruk 

och trädgårdsbruk, mot t.ex. skadedjur, svampangrepp eller konkurrerande växter. Bio- 

cidprodukter används i en mängd övriga sammanhang för att motverka skadliga organis- 

mer, t.ex. i form av träskyddsmedel, desinfektionsmedel, myggmedel, råttbekämpnings- 

medel och båtbottenfärger. I detta underlag är det framför allt växtskyddsmedel som av- 

ses när termen bekämpningsmedel nämns. 

De aktiva substanser som ingår i bekämpningsmedel har under de senaste drygt tio 

åren utvärderats gemensamt inom EU i ett granskningsprogram enligt gemensamma rikt- 

linjer i direktiv 91/414/EEG (1). Man har bedömt om substanserna kan uppfylla kraven 

i direktivet, både för människors hälsa och för miljön, för att få användas i bekämpnings- 

medel. Vid den toxikologiska utvärderingen fastställs även acceptabelt dagligt intag 

(ADI) för kroniska effekter och, för de substanser som har relevanta akuta effekter, även 

en akut referensdos (ARfD), vilka sedan används vid riskvärderingen för konsumenter. 

En svaghet med dessa toxikologiska referensvärden är att det idag saknas gemensamma 

riktlinjer för bedömning av relevanta effektnivåer för endokrinstörande egenskaper (dvs. 

påverkan på de hormonella systemen). De aktiva substanser som vid användning varken 

anses ha skadliga effekter på människors eller djurs hälsa eller oacceptabel inverkan på 

miljön har inkluderats på en så kallad positivlista, bilaga 1 (1). När en aktiv substans finns 

på positivlistan kan företag ansöka om godkännande av bekämpningsmedelsprodukter 

som innehåller det verksamma ämnet i medlemsstaterna. Under vissa förutsättningar kan 

dock tillfälliga produktgodkännanden tillåtas, även för växtskyddsmedel som innehåller 

ett ännu inte godkänt verksamt ämne. I dagsläget (mars 2010) finns 348 aktiva substanser 

på listan i bilaga 1, varav några är mikroorganismer och växtextrakt. En ny växtskydds- 
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medelsförordning (2), som ska ersätta direktiv 91/414/EEG, trädde i kraft i december 

2009 och ska börja tillämpas från den 14 juni 2011. Den innebär bland annat införande 

av vissa stupstockskriterier för ämnen som är carcinogena, mutagena, reprotoxiska, hor- 

monstörande (endocrine disruptor) och bioackumulerande. Den ställer också strängare 

krav på att farliga ämnen ska ersättas med mindre farliga. 

För att få ett bekämpningsmedel godkänt i Sverige måste det företag som ansöker 

om godkännande skicka in dokumentation som rör användningen till Kemikalieinspek- 

tionen. Dokumentationen ska omfatta bland annat vilka grödor som ska behandlas och på 

vilket sätt - dos, antal behandlingar, PHI (pre harvest interval) etc. Dessutom studier eller 

rapporter ingå som rör den aktiva substansens och produktens toxicitet och hälsoeffekter, 

effektivitet, omvandling, spridning och fördelning i miljön, miljöeffekter och resthalter 

i grödor. I riskvärderingen vid en svensk ansökan om godkännande av användning av 

bekämpningsmedel bedömer Livsmedelsverket främst förekomsten av eventuella be- 

kämpningsmedelsrester och hur dessa förhåller sig till fastställda gemensamma EU-gräns- 

värdena i olika grödor. Man bedömer även om det finns eventuella risker för konsumen- 

ter. 

 
 

Fastställande av gränsvärden 
Rester av bekämpningsmedel kan förekomma i livsmedelsprodukter, även om god jord- 

brukssed òGood Agricultural Practiceò (GAP) fºr anvªndning av medlet har fºljts. Ett 

gränsvärde, eller MRL (Maximum Residue Level), definieras som den övre lagliga grän- 

sen för halten av bekämpningsmedelsrester i eller på livsmedel eller foder. Gränsvärden 

fastställs av tre huvudskäl - för att säkerställa konsumentsäkerheten, att bekämpningsme- 

del används i enlighet med GAP och för att förebygga handelshinder. Gränsvärdet åter- 

speglar den minsta mängd bekämpningsmedel som krävs för att uppnå önskad skyddande 

effekt, när medlet används på sådant sätt att kvarvarande resthalter är så låga som är prak- 

tiskt möjligt och är toxikologiskt acceptabla. Gränsvärdet fastställs för råa livsmedel, dvs. 

färska eller frusna produkter utan bearbetning, och i många fall inkluderande icke ätliga 

delar, som skal. Innan ett gränsvärde fastställs måste en riskvärdering genomföras för att 

visa att gränsvärdet är säkert för konsumenter. Gränsvärden ska dock inte tolkas som den 

toxikologiskt säkra gränsen för ett bekämpningsmedel. I de flesta fall är gränsvärdena 

satta väl under de toxikologiskt acceptabla halterna. En gröda med resthalter vid eller 

under gränsvärdet kan alltså anses som säker för konsumenten. Om resthalter å andra 

sidan återfinns över ett MRL innebär det inte nödvändigtvis någon risk för konsumenter. 

I det senare fallet måste exponeringen och de toxikologiska referensvärdena för den aktu- 

ella substansen jämföras för att man ska kunna avgöra om någon risk för konsumenter 

föreligger (3). 

Sedan den 1 september 2008 är gränsvärdena för bekämpningsmedelsrester i eller på 

livsmedel fullständigt harmoniserade inom EU genom förordning (EG) 396/2005 (4). Det 

innebär att samma gränsvärde ska gälla för en viss substans i en gröda, oavsett var den är 

odlad. Förordningen omfattar bekämpningsmedel som används eller tidigare har använts 

i jordbruket inom eller utanför EU (ungefär 1 100) och listar gränsvärden för dessa sub- 

stanser i över 300 jordbruksprodukter (5). Om ett bekämpningsmedel inte nämns specifikt 

gäller ett generellt värde på 0,01 mg/kg. Enligt de nya reglerna för att fastställa gränsvär- 

den ska hänsyn tas till säkerheten för alla konsumentgrupper, inklusive spädbarn, barn 

och vegetarianer. Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet (Efsa) är, tillsammans 

med medlemsstaterna, ansvarig för riskvärderingen som baseras på den aktiva substan- 

sens egenskaper, t.ex. toxiska effekter, den maximala halt som förväntas i livsmedel och 

på europeiska konsumenters olika dieter. För mat som är avsedd för spädbarn (under tolv 
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månaders ålder) och småbarn (1-3 år) har särskilda gränsvärden fastställts inom EU (6, 7). 

Resthalterna får här generellt inte överskrida 0,01 mg/kg och vissa aktiva substanser har 

specifika gränsvärden som är ännu lägre. Inom EU finns också ett gränsvärde för rester av 

bekämpningsmedel i dricksvatten på högst 0,1 mikrogram per liter för ett enskilt ämne 

och högst 0,5 mikrogram per liter om flera substanser förekommer samtidigt (8). 

 
 

Faroidentifiering  
Bekämpningsmedel används inom jordbruk och trädgårdsodling för att bekämpa eller 

kontrollera t.ex. ogräs, insekter och svampar. Rester kan förekomma i alla livsmedel som 

under odling, lagring eller transport har behandlats med bekämpningsmedel. Behandling 

av grödor som används som djurfoder kan innebära att rester av bekämpningsmedel före- 

kommer även i animalieprodukter. Vissa bekämpningsmedel används tidigt under odling- 

en eller bryts ner så snabbt att man bara i undantagsfall kan hitta rester av dem i grödan 

efter skörd. Andra substanser används nära eller efter skörd och rester kan därför finnas 

kvar i livsmedlen när de konsumeras. Rester av bekämpningsmedel kan även påträffas 

i yt- och grundvatten. 

Alla kemiska bekämpningsmedel har någon form av toxisk effekt för en annan le- 

vande organism. Även icke målorganismer riskerar att påverkas av bekämpningsmedel, 

eftersom de kan ha fysiologiska och eller biologiska system som liknar målorganismens. 

Insekticider är ofta neurotoxiska och påverkar framför allt nervsystemet hos målor- 

ganismen. Vissa är dock utformade för att t.ex. störa cellens energiproduktion eller insek- 

ternas kitinproduktion, vilket leder till att insektslarverna inte kan utvecklas till vuxna 

insekter. Bland herbiciderna förekommer flera olika verkningsmekanismer och substan- 

serna inom gruppen kan klassificeras på flera olika sätt. Åtskilliga verkar genom att 

hämma fotosyntesen, vilket gör skadliga effekter på människor och andra däggdjur mind- 

re troliga. Men även andra verkningsmekanismer förekommer och vissa herbicider kan 

orsaka en rad olika akuta och kroniska effekter. Fungicider har många olika verknings- 

mekanismer, som ofta är riktade mot basala funktioner i svamparna. På grund av sin ver- 

kan mot vitala funktioner hos cellerna kan vissa fungicider ge upphov till allvarliga effek- 

ter även hos människa (9). 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Inom EU finns både nationella och EU-koordinerade kontrollprogram för att analysera 

resthalter av bekämpningsmedel i t.ex. frukt, grönsaker och spannmål och kontrollera 

efterlevnaden av gränsvärden. De senaste rapporterna är baserade på data från 2006 (5) 

och 2007 (3). Under 2007 analyserades i EU inom de nationella och EU-koordinerade 

kontrollprogrammen totalt 74 305 prover från cirka 350 olika livsmedel för förekomst av 

cirka 870 olika bekämpningsmedel (inklusive metaboliter). Sammanlagt återfanns mätba- 

ra resthalter av 354 olika bekämpningsmedel i frukt och grönsaker, medan man i spann- 

mål kunde identifiera 72 olika bekämpningsmedel (3). 

I kontrollprogrammet 2006 ingick sammanlagt 8 livsmedel, varav apelsinjuice, ba- 

nan, druvor, paprika, ärtor och vete är vanliga i barns kost i Sverige (10). Resultaten visa- 

de att resthalterna i vindruvor låg vid eller under gränsvärdet i 68 % av proverna, medan 

halter över gränsvärdet uppmättes i 3,2 % av proverna. I övriga prover uppmättes inga 

kvantifierbara rester. Även i banan och paprika uppmättes resthalter vid eller under 

gränsvärdet i 55 respektive 42 % av proverna och gränsvärden överskreds i 1,4 respektive 

3,5 % av proverna. Apelsinjuice hade lägst andel prover med kvantifierbara resthalter 

(10 %) och bara i 1 av 684 prover (0,1 %) återfanns resthalter över gränsvärdet (11). 
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Även i det EU-koordinerade kontrollprogrammet 2007 ingick ett antal livsmedel som är 

intressanta ur barnkonsumtionsperspektiv, nämligen havre, äpplen, persikor/nektariner, 

jordgubbar och tomater. Äpplen och jordgubbar var de grödor som oftast hade kvantifier- 

bara resthalter - 61 respektive 66 % av proverna låg vid eller under gränsvärdet och 2,7 

respektive 2,9 % överskred gränsvärdet. För persikor var andelen prover som innehöll 

kvantifierbara resthalter vid eller under gränsvärdet lägre (47 %), men andelen som 

överskred gränsvärdet var högre (3,4 %). Cirka 31 % av tomatproverna hade resthalter 

vid eller under gränsvärdet och andelen prover där gränsvärdet överskreds var 0,9 % (3). 

Resthaltsdata indikerade att gränsvärdena oftare överskrids i prover importerade från 

tredje land (6,8 %) än i produkter från EU (2,3 %) (3). Av de prover som togs från frukt 

och grönsaker odlade i Sverige 2007 hade bara 0,5 % resthalter över gränsvärdet (12). 

Resultaten av analyserna 2006 av mat för spädbarn och småbarn visade att inga 

kvantifierbara resthalter hittades i 96 % av proverna. I 3,4 % av proverna var halterna 

under eller vid gränsvärdet (0,01 mg/kg eller lägre) och i bara 3 av 1 395 prover (0,2 %) 

överskred halterna gränsvärdet (11). För prover tagna 2007 ökade andelen av över- 

skridanden till 0,6 %, medan 99,4 % av proverna rapporterades ha halter vid eller under 

MRL (3). 

Det bör noteras att gränsvärdena har harmoniserats och i många fall ändrats sedan 

2006/2007 och att man därför skulle kunna komma fram till ett annat resultat angående 

efterlevnaden av gränsvärden idag med samma resthaltsunderlag. Gränsvärdena för mo- 

dersmjölksersättning och barnmat har dock inte ändrats. 

Barns exponering för bekämpningsmedel skiljer sig från vuxnas på flera sätt, exv. 

ser konsumtionsmönstret annorlunda ut. Barn äter mer mat per kg kroppsvikt än vuxna 

och kan därför få högre exponering per kg kroppsvikt. Barn äter också färre enskilda 

livsmedel än vuxna, vilket gör att de kan konsumera betydligt mer av vissa livsmedel 

eller typer av livsmedel, särskilt bearbetade varor, än vuxna (13). En nyligen genomförd 

studie i Tyskland visade att exponeringen av barn för organiska fosforföreningar (OP- 

substanser) påverkades av ålder, konsumtion av färsk frukt och fruktjuice, om barnet 

bodde i stadsmiljö samt av säsong (14). För pyretroider visades i samma studie att barns 

exponering påverkades av ålder, plats för provtagning, konsumtion av kokta grönsaker 

och användning av biocider inomhus. I en översiktsartikel konstateras att kosten verkar 

vara den mest betydelsefulla faktorn för exponering av organiska fosforföreningar och 

pyretroider hos barn (15). Detta antagande baseras bl.a. på en studie med amerikanska 

barn, där man noterade att barn som huvudsakligen åt ekologisk mat hade signifikant 

lägre exponering för organiska fosforföreningar än barn med en kost som huvudsakligen 

bestod av konventionellt odlad mat (16). 

 
 

Kan man minska exponeringen genom att skölja/skala? 
Många försöker själva minska exponeringen för bekämpningsmedelsrester genom att 

skölja eller skala frukt och grönt innan konsumtion. Hur stor påverkan det har kan vara 

svårt att uttala sig om, eftersom resultaten ofta varierar. Vid undersökning av effekterna 

av sköljning på resthalterna har vissa studier inte kunnat visa någon signifikant minskning 

av resthalterna (17-22). I flera andra studier tycks sköljning/tvätt av grödan till viss del 

kunna minska halterna av vissa bekämpningsmedel (17-19, 23-27). 

Resultaten av studierna på effekten av sköljning/tvättning är alltså inte entydiga, utan 

kan ofta verka motsägelsefulla. Till viss del kan detta förklaras av antalet faktorer som 

kan påverka den eventuella minskningen av bekämpningsmedel, dessa inkluderar bland 

annat: 

¶ grödans specifika uppbyggnad och egenskaper (22, 23) 
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¶ hur behandlingen har genomförts, t.ex. vilken del av grödan som har behandlats 

(22, 23) 

¶ var på grödan bekämpningsmedlet finns. Resterna måste finnas på ytan för att kunna 

tvättas bort (28) 

¶ vattenlösligheten hos bekämpningsmedlet. Polära ämnen tvättas ofta lättare bort än 

opolära substanser (26, 28, 29). Detta motsägs dock av resultatet från flera studier, 

där man inte har sett sådana samband (17, 19) 

¶ om ämnet är systemiskt eller inte. Vissa aktiva substanser har s.k. systemisk verkan, 

vilket innebär att de efter behandling tas upp och sprids i växten. Möjligheten att 

reducera halterna av bekämpningsmedel genom sköljning torde därför vara mindre 

för dessa substanser än för sådana som stannar på ytan efter behandling (19, 22) 

¶ hur tvätten/sköljningen genomförs. Tvätt i varmt vatten kan vara mer effektivt än 

tvätt i kallt vatten och effekten kan i vissa fall ytterligare förhöjas av att man använ- 

der en detergent (24-26, 29) 

¶ åldern på bekämpningsmedelsresterna. Det finns uppgifter som tyder på att andelen 

bekämpningsmedel som kan avlägsnas med hjälp av tvättning minskar med tiden 

(22-23, 27-29) 
 

Ett mer effektivt sätt att minska halterna av bekämpningsmedel är att ta bort skalet. I vis- 

sa fall kan det medföra att nästan alla bekämpningsmedelsrester elimineras. Därmed inte 

sagt att så alltid är fallet (20, 22, 25, 27, 29). 

 
 

Farokaraktärisering  
Eftersom bekämpningsmedel är en heterogen grupp med avseende på verkningsmekanism 

kan effekterna av exponering vara mycket varierande. Beroende på dos kan vissa be- 

kämpningsmedel orsaka en rad skadliga effekter inklusive störningar av det endokrina 

systemet och immunsystemet, cancer, akuta och kroniska skador på nervsystemet, skador 

på lungor, liksom störningar i utveckling och reproduktion (13, 30-34). 

Möjligheten att barn skulle vara mer känsliga än vuxna för kemiska substanser, in- 

klusive bekämpningsmedel, har under senare tid stått i fokus. Barn skiljer sig från vuxna 

när det gäller exempelvis såväl andnings- och hjärtfrekvens som metabolism (35). Dess- 

utom sker omfattande anatomiska, biokemiska och fysiologiska förändringar under späd- 

barnstiden, barndomen och ungdomsåren. Dessa mognadsförändringar kan på ett bety- 

dande vis påverka absorption, distribution, metabolism och utsöndring av kemikalier (36). 

Däremot kan det vara svårt att förutsäga konsekvenserna av detta, eftersom funktionella 

omogenheter både kan förstärka eller motverka varandra. Det kan dock finnas vissa peri- 

oder i utvecklingen, särskilt relaterade till utveckling och mognad av organ, t.ex. hjärnan 

och det endokrina systemet (37), när barn är mer känsliga än vuxna för toxiska ämnen. 

Skadorna kan dessutom bli bestående, medan en lika stor dos endast behöver ge marginell 

påverkan på den vuxna individen. Vidare finns data som indikerar att åldersrelaterade 

skillnader i känslighet kan vara dosberoende (38). De största skillnaderna i känslighet, 

jämfört med vuxna, kan förväntas hos nyfödda (36). Den metabola kapaciteten hos ny- 

födda mognar dock snabbt och når nästan full kapacitet vid 1 års ålder. Data indikerar att 

barn upp till 6 månader ofta, men inte alltid, är mer känsliga än vuxna. Barn över 6 må- 

nader kan vara mer känsliga än vuxna för kemisk toxicitet, men behöver inte vara det. 

I vissa fall är de mindre känsliga (39). 

Sammantaget tycks åldersberoende känslighet påverkas av substans, observerad 

effekt, dos, längd på exponeringen och under vilken period av utvecklingen exponeringen 

sker (36, 39). Spädbarn och barn kan i vissa fall vara mer känsliga än vuxna beroende på 
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sårbarheten hos organ som utvecklas kombinerat med begränsad förmåga att enzymatiskt 

avgifta dessa substanser (34). I andra fall kan de dock vara mindre känsliga än vuxna (36, 

39). 

 
 

Riskkaraktärisering  

Rester av bekämpningsmedel kan återfinnas i både vegetabilier och animalieprodukter. 

Sedan 2008 är alla gränsvärden för bekämpningsmedelsrester i eller på livsmedel full- 

ständigt harmoniserade inom EU genom en förordning (4) och granskas för att säkerställa 

hög konsumentskyddsnivå. I förordningen st¬r bl.a. att òGenom denna fºrordning fast- 

ställs harmoniserade gemenskapsbestämmelser om gränsvärden för bekämpningsmedels- 

rester i eller på livsmedel och foder av vegetabiliskt och animaliskt ursprung i enlighet 

med de allmänna principerna i förordning (EG) nr 178/2002, i synnerhet behovet av att 

sªkerstªlla en hºg konsumentskyddsniv¬ò. 

En fråga som ofta ställs är dock om gränsvärdena även tar hänsyn till de speciella 

risker som kan finnas för barn. Barn är inte nödvändigtvis mer känsliga än vuxna för ke- 

miska substanser, men eftersom barn fortfarande utvecklas kan effekterna bli allvarliga, 

t.ex. om exponeringen ªger rum vid vissa perioder eller fºnster i utvecklingen, s.k. òwin- 

dows of vulnerabilityò (36, 9). I en rapport fr¬n NRC (13) drog man slutsatsen att olikhe- 

terna i diet, och därmed exponeringen för bekämpningsmedel via mat, var den största 

skillnaden i hälsorisker orsakade av bekämpningsmedel mellan vuxna och barn. Skillna- 

den i exponering var generellt sett en viktigare källa till differenser i risk än åldersrelate- 

rade skillnader i toxikologisk känslighet (13), men så länge exponeringsnivån ligger un- 

der den som behövs för att resultera i toxiska effekter är barn inte utsatta för någon större 

risk än andra (39). Enligt gränsvärdesförordningen (4) ska särskild hänsyn tas till barn när 

man fastställer gränsvärden: òGrªnsvªrdena fºr bekªmpningsmedelsrester bºr faststªllas 

på den lägsta nivå som med beaktande av god jordbrukspraxis kan uppnås för varje en- 

skilt bekämpningsmedel för att skydda känsliga grupper, till exempel barn och fosterò. 

Dessutom gäller särskilda gränsvärden för barnmat för spädbarn och småbarn. Resthalter- 

na får i dessa produkter inte överskrida 0,01 mg/kg, oavsett vilken aktiv substans eller 

gröda/produkt det rör sig om. För några utpekade substanser gäller dessutom ännu lägre 

gränsvärden och andra får överhuvudtaget inte ha använts i råvaruproduktionen (6, 7). 

Spädbarns exponering för bekämpningsmedel begränsas därmed ytterligare. 
I rapporterna för de årliga kontrollprogrammen inom EU uppskattas de kroniska och 

akuta riskerna för konsumenter baserat på de livsmedel som ingår i det koordinerade pro- 

grammet. Den kroniska exponeringen baserades på det teoretiskt maximala dagliga inta- 

get (TMDI) för de 27 dieter som ingår i Efsa:s modell PRIMo tillsammans med de rest- 

haltsdata som hade genererats i programmet. I dessa 27 dieter ingår konsumtionsdata för 

spädbarn och/eller barn från fyra medlemsstater (Belgien, Tyskland, Nederländerna och 

Storbritannien). Enligt rapporterna från programmen 2006 (11) och 2007 (3) visade resul- 

taten att den kroniska exponeringen för resthalter av bekämpningsmedel från de livsmedel 

som ingick i respektive program, inte bör ge upphov till någon hälsorisk, varken för vux- 

na eller barn. År 2007 kunde en potentiell hälsorisk inte uteslutas för diazinon, men sedan 

dess har gränsvärdet för denna aktiva substans sänkts och användning är inte längre tillå- 

ten inom EU. 

Beräkningarna av den akuta risken vid exponering för resthalter av bekämpningsme- 

del, baseras p¬ konsumtionsdata fºr konsumenter med stort intag (97,5 ă) av ett livsme- 

del kombinerat med de högsta resthalterna som uppmätts i detta livsmedel. Med hjälp av 

s.k. variationsfaktorer tar man även hänsyn till att resthalterna kan vara ojämnt fördelade, 

och eventuellt ännu högre än den uppmätta halten. Baserat på resultat från 2006 års EU- 
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koordinerade kontrollprogram identifierades en potentiell risk för barn att överskrida 

ARfD i 23 kombinationer av livsmedel/aktiv substans. För de substanser där den potenti- 

ella risken var störst, upp mot 1000 % av ARfD, är antingen användning inom EU inte 

längre tillåten, eller så har gränsvärdena sänkts (11). Baserat på resultat från 2007 års 

kontrollprogram identifierades en potentiell risk för barn för 52 kombinationer av aktiv 

substans/gröda. Det bör noteras att för 51 av de 52 kombinationer av aktiv sub- 

stans/gröda, där en teoretisk konsumentrisk inte kunde uteslutas, ansåg Efsa, att den po- 

tentiella identifierade risken var en exceptionell eller väldigt sällsynt händelse. Det var 

endast i ett fall, kombinationen oxamyl/tomat, som ARfD överskreds i fler än 1 % av de 

analyserade proverna. För många av kombinationerna av aktiv substans/gröda, där poten- 

tiell risk för konsumenten inte kunde uteslutas, har riskhanteringsåtgärder, som tillbaka- 

dragna godkännanden och sänkta gränsvärden genomförts (3). 

I en italiensk studie analyserades resthalter av bekämpningsmedel i färdiga måltider 

bestående av förrätt, grönsakstillbehör från huvudrätten, frukt, bröd och vin. Det beräkna- 

de intaget jämfördes med acceptabelt dagligt intag (ADI) (40). Resultatet visade att av 50 

kompletta mål innehöll 39 bekämpningsmedelsrester med ett medelantal på 2,4 aktiva 

substanser i varje mål och ett maximiantal på 10 olika aktiva substanser. För barn och 

tonåringar kom runt 91 % av intaget av rester från frukten, 3,6 % från förrätten, 3,2 % 

från brödet och 2,4 % från grönsakstillbehöret. Med antagandet att två mål konsumeras 

per dag beräknades det dagliga intaget av bekämpningsmedelsrester i relation till normal 

kroppsvikt (60 kg för vuxen, 40 kg för tonåringar och 20 kg för barn) och jämfördes med 

ADI-värden som fastställts inom EU. Det genomsnittliga dagliga intaget av bekämp- 

ningsmedel för barn i förhållande till ADI var 9,8 % (median 1,2 %) medan det maximala 

intaget var 220 % av ADI. I de tre fall när ADI för aktiva substanser överskreds för barn 

kom intaget från äpple, persika och vindruvor. 

Intaget av bekämpningsmedel genom konsumtion av frukt studerades i den kvinnliga 

populationen i Spanien (41). Rester av minst en aktiv substans återfanns i 87 % av pro- 

verna från äpplen och 16 % av proverna från apelsinjuice, men alla halter låg under EU- 

gränsvärdena. Det uppskattade dagliga intaget (EDI = estimated daily intake) beräknades 

och jämfördes med ADI för alla detekterade aktiva substanser. Det högsta intaget i förhål- 

lande till ADI observerades i prepubertala flickor (6-10 år), men intaget låg ändå under 

det acceptabla dagliga intaget för samtliga substanser (< 1-13% av ADI).  

 
 

Kombinationseffekter 
För tillfället sker riskvärderingen av resthalter av bekämpningsmedel substans för sub- 

stans. Om den potentiella exponeringen för konsumenter är lägre än det relevanta toxiko- 

logiska referensvärdet (ARfD och ADI) anses användningen av den aktiva substansen 

vara acceptabel. Ett problem, som också har uppmärksammats i media och av allmänhe- 

ten, är att vi sällan exponeras för bekämpningsmedel ett och ett, utan snarare för flera 

olika substanser samtidigt. Dels kan vi exponeras för bekämpningsmedel från olika käl- 

lor, som mat, dricksvatten, i hushållen etc., dels kan maten vi äter innehålla flera olika 

substanser. 

Resultat från kontrollen av resthalter av bekämpningsmedel inom EU 2007 visade 

att, i cirka 26 % av proverna från frukt, grönsaker och spannmål, två eller flera aktiva 

substanser hittades i samma prov (3). Det var vanligast med rester av två olika substanser, 

men mer än 8 substanser hittades i 1 % av proverna och så många som 22 olika substan- 

ser påvisades i ett prov från päron. Olika grödor kan också innehålla rester av olika sub- 

stanser, så att man från en måltid exponeras för flera olika substanser. Baserat på flera 

studier som hittills har gjorts och tillgängliga data verkar inte risken från en sammanlagd 
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exponering för resthalter av bekämpningsmedel med olika verkningsmekanism vara 

märkbart större än risken från den enskilda aktiva substansen, när exponeringen är under 

respektive ADI eller ARfD (42). I dessa fall verkar den totala risken bestämmas av den 

substans som utgör den största risken. Det har därför inte ansetts nödvändigt att bedöma 

den kombinerade exponeringen för substanser med olika verkningsmekanism och målor- 

gan, när exponeringen sker via resthalter i mat. 

En s.k. kumulativ riskbedömning är resurskrävande och komplicerad. Det finns för 

närvarande ingen internationellt vedertagen metod för att värdera risker från kombinerad 

exponering för resthalter av bekämpningsmedel, men ett antal internationella aktiviteter 

pågår inom området. Ett angreppssätt är att gruppera substanser i kumulativa riskbedöm- 

ningsgrupper (Cumulative Assessment Groups, CAG) baserat på liknande verkningsme- 

kanismer. De grupper av substanser som har studerats med avseende på kumulativ risk är 

organiska fosforföreningar, kloroacetanilider, triaziner och karbamater, antingen var för 

sig eller två grupper tillsammans. Dessa studier indikerar att det inte finns någon märkbar 

risk för konsumenter från kombinerad exponering för resthalter av dessa substanser (42). 

Det finns dock farhågor om att man inte kan utesluta kombinationseffekter från lågdosex- 

ponering av flera kemikalier (43) inklusive bekämpningsmedel med hormonell och neu- 

rotoxisk verkan (44-46). Däremot finns idag ingen enkel metod för att utvärdera potenti- 

ella interaktioner vid de låga doser som människor kan exponeras för via födan (47). I 

gränsvärdesförordningen (4) står att det är viktigt att fortsätta att utveckla metoder för att 

beakta kumulativa och synergistiska effekter och att gränsvärden bör fastställas efter sam- 

råd med Efsa. Inom Efsa har man i PPR-panelen (Panel on Plant Protection Products and 

their residues) de senaste åren arbetat med att utvärdera existerande metoder och ett steg- 

vis tillvägagångssätt för värdering av kumulativa effekter av bekämpningsmedel (48). 

 
 

Sammanfattning 
Rester av bekämpningsmedel kan förekomma i alla livsmedel som under odling, lagring 

eller transport har behandlats med bekämpningsmedel, och även i animalieprodukter ge- 

nom upptag från foder. Eftersom de aktiva substanserna i bekämpningsmedel är avsedda 

att ha effekt på biologiska system kan de även ge akuta eller kroniska effekter på männi- 

skors hälsa. För att skydda konsumenten finns gränsvärden för bekämpningsmedelsrester 

som anger högsta tillåtna halt i livsmedel. Dessa gränsvärden är numera harmoniserade 

inom EU och fastställs för att säkerställa en hög konsumentskyddsnivå. För barnmat av- 

sedd för spädbarn och småbarn och för modersmjölksersättning finns specifika gränsvär- 

den, som är ännu lägre för att skydda denna grupp ytterligare. Resthaltsdata från kontroll- 

program inom EU 2007 visade att halterna i omkring 96 % av proverna från frukt och 

grönsaker låg vid eller under då gällande gränsvärden, medan gränsvärdena överskreds 

i cirka 4 % av proverna. I barnmat efterlevdes gränsvärden ännu bättre; i 99,4 % av pro- 

verna låg halterna vid eller under de specifika gränsvärdena för barnmat. 

Barn kan exponeras för bekämpningsmedel via flera olika källor. Flera studier pekar 

dock på att kosten är den mest betydelsefulla exponeringsvägen. Barn äter mer mat per kg 

kroppsvikt än vuxna, vilket ger högre exponering för bekämpningsmedel per kg kropps- 

vikt. Dessutom äter barn mindre varierat, vilket innebär att de äter mer av enskilda livs- 

medel eller typer av livsmedel. Undersökningar i andra EU-länder tyder på att barns ålder 

och konsumtion av färsk frukt, fruktjuice och grönsaker påverkar exponeringen för be- 

kämpningsmedel. Av det totala intaget av bekämpningsmedelsrester från kosten för barn 

tyder data på att det största intaget kommer från frukt och grönsaker. Om man sköljer 

eller skalar frukten eller grönsaken innan konsumtion kan man i vissa fall minska resthal- 
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terna av bekämpningsmedel, men i hur stor omfattning beror på en rad faktorer, exv. vil- 

ken gröda det rör sig om och bekämpningsmedlets kemiska och fysikaliska egenskaper. 

Bekämpningsmedel utgör en heterogen grupp när det gäller verkningsmekanism och 

effekterna av exponering kan variera och orsaka allt från cancer, akuta och kroniska ska- 

dor på nervsystemet, lungskador och utvecklings- och reproduktionsstörningar. Effekter- 

na är dock beroende av dosen och den relativt låga exponeringen för resthalter i livsmedel 

ger inte nödvändigtvis samma effekt som högre doser. När det gäller barns exponering för 

bekämpningsmedel och andra kemiska substanser kan tidpunkten för denna vara avgö- 

rande för vilka effekter exponeringen ger. Om exponeringen sker vid s.k. känsliga fönster 

i utvecklingen har oron funnits att substanser kan skada den känsliga utvecklingen av 

hjärnan eller orsaka obalans i det endokrina systemet och därigenom ge allvarliga och 

bestående skador. Det behövs fler studier för att klargöra sambanden mellan exponering 

för låga icke akuttoxiska doser av vissa aktiva substanser och hälsoeffekter. 

Riskkarakteriseringar i vetenskapliga artiklar och rapporter från de årliga kontroll- 

programmen tyder på att den kroniska exponeringen för resthalter av bekämpningsmedel 

via livsmedel inte bör ge upphov till någon hälsorisk, varken för vuxna eller barn. När det 

gäller den akuta exponeringen identifierade man i EU:s kontrollprogram 2006 och 2007 

en potentiell konsumentrisk för vissa kombinationer av aktiv substans och gröda, framför 

allt för barn. Det bör dock beaktas att riskhanteringsåtgärder (tillbakadragande av god- 

kännande eller sänkning av gränsvärden) redan har vidtagits i många fall. Dock saknas 

idag gemensamma riktlinjer för bedömning av relevanta effektnivåer för endokrinstöran- 

de egenskaper, dvs. påverkan på de hormonella systemen. Det finns även en osäkerhet om 

den kumulativa exponeringen för bekämpningsmedel som människor utsätts för kan in- 

nebära en hälsorisk. Resultat från tillgängliga studier av kumulativa effekter från intag av 

bekämpningsmedel via födan indikerar att det inte finns någon märkbar risk för konsu- 

menter från kombinerad exponering för resthalter av dessa substanser. Det finns dock 

idag ingen enkel metod för att utvärdera potentiella interaktioner vid de låga doser som 

människor kan exponeras för via maten. 

 
 

Slutsats 
Baserat på aktuell kunskap och med dagens krav vid godkännande och fastställande av 

gränsvärden för bekämpningsmedel inom EU och under förutsättning att resthalterna inte 

överskrider gränsvärdena, bedöms inte barns exponering för resthalter av bekämpnings- 

medel i frukt och grönsaker utgöra någon hälsorisk. Däremot är det viktigt att arbetet med 

att ta fram metoder för bedömning av kumulativa effekter från bekämpningsmedel fort- 

sätter. 
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Bisfenol A (BPA) 

av Kettil Svensson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 
 

Faroidentifiering  
Bisfenol A (BPA) används för att tillverka polykarbonatplast och epoxiharts till bl.a. 

plastlådor för matförvaring, mikrokärl, vattenflaskor och nappflaskor. BPA används 

också som skyddande epoxyfenolbeläggning (lack) på insidan av konservburkar och 

ibland inuti vattenreservoarer och i vissa tandfyllnadsmaterial. Majoriteten av befolk- 

ningen exponeras kontinuerligt för låga nivåer av BPA, troligen framför allt via mat 

eller dryck som är i kontakt med polykarbonatplast eller epoxiharts. BPA läcker från 

materialet i större utsträckning vid höga temperaturer och vid högt eller lågt pH. 

 

Exponeringuppskattning 
BPA har påträffats i nästan alla urinprover från människor där man har gjort kemiska 

analyser. Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa, uppskattar att expone- 

ringen via mat och dryck varierar mellan 0,2 och 13 µg/kg kroppsvikt/dag för olika ål- 

dersgrupper av den europeiska befolkningen (1). Enligt Efsa överskattar denna uppskatt- 

ning sannolikt det genomsnittliga intaget. Public Health of Canada redovisar t.ex. upp  

till < 3 µg/kg kroppsvikt/dag och AFFSA (14) använder sig av halten 0,12 µg/kg kropps- 

vikt/dag). Små barn på sex månader som dricker modersmjölkersättning i nappflaskor av 

polykarbonat och äter burkmat, har enligt beräkningarna den högsta exponeringen per 

kilo kroppsvikt. 

 

Farokaraktärisering  
BPA är ett hormonellt aktivt ämne med svagt östrogena egenskaper, men är inte geno- 

toxiskt. Störd utveckling av hjärnan, effekter på beteende och reproduktionsorgan, liksom 

ökad risk för fetma och cancer efter exponering i fosterlivet, är några effekter som har 

rapporterats i djurförsök. Vilka effekter som är relevanta vad gäller risken för människors 

hälsa och vid vilka exponeringsnivåer skadliga effekter uppstår är dock omdebatterat. 

Riskvärderingar av BPA är för närvarande baserade på robusta 2- eller 3-generationers 

studier på råtta eller mus (1-4), där effekter på reproduktionsförmågan och på organ- och 

kroppsvikter efter exponering i fosterlivet har identifierats som de mest känsliga effekter- 

na. De uppstod vid doser över 5 mg/kg kroppsvikt/dag. Det finns emellertid ett flertal 

studier på djur som har rapporterat effekter av BPA vid doser långt under 5 mg/kg 

kroppsvikt och dag, i vissa fall ner till runt 1 µg/kg kroppsvikt och dag (se bland annat 

Richter et al., 2007). Det är effekter framför allt på utvecklingen av reproduktionsorgan 

och hjªrna och beteende efter exponering i fosterlivet. Resultaten fr¬n dessa s.k. òl¬gdos- 

studierò har emellertid varit bristfªlliga nªr det gªller t.ex. design och slutsatser. En del av 

dessa studier har t.ex. inte följt Good Laboratory Practise (GLP) eller OECD Guidelines, 

vilket har lett till att man inte har kunnat ta hänsyn till studierna i riskvärderingen av 

BPA. Norska Vitenskapskomiteen for mattrygghet (9) har gjort en bedömning av fyra 

s¬dana òl¬gdosstudierò av utvecklingstoxikologiska effekter av bisfenol A, som sªrskilt 

uppmärksammats i ECB:s riskbedömning av bisfenol A, och redovisat detta i en rapport. 

VKM drar slutsatsen att studierna kan ge anledning till viss oro för utvecklingstoxikolo- 

giska effekter, men att de inte är tillräckligt robusta för att föranleda revidering av gällan- 

de TDI. De säger dock i sitt yttrande, att ytterligare studier på området behövs för utreda 

den osäkerhet som dessa fyra studier ger upphov till. Forskning om bisfenol A pågår ock- 
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så inom det stora EU-forskningsprojektet Cascade. Cascade-forskarna har nyligen i en 

review sammanfattat läget med att det fortfarande finns för stora vetenskapliga osäkerhe- 

ter om bisfenol A:s egenskaper för att kunna utesluta att ämnet kan ha utvecklingstoxiko- 

logiska effekter (10). Food and Drug Administration, FDA, i USA har också nyligen ut- 

tryckt òsome concernò nªr det gªller p¬verkan p¬ hjªrna, beteende och prostatakörteln 

utifr¬n òl¬gdosstudiernaò. 

Det finns också viktiga skillnader mellan människa och råtta (gnagare), när det gäller 

hur bisfenol A metaboliseras i kroppen (1). Detta har betydelse när man drar slutsatser 

kring hälsorisken för människa utifrån studier på försöksdjur. I människa bildas snabbt ett 

konjugat med glukuronsyra i tarmvägg och lever. Det utsöndras snabbt (first pass metabo- 

lism) via urinen med en halveringstid på mindre än 6 timmar, vilket leder till låg biotill- 

gänglighet. I råtta utsöndras bisfenolkonjugatet först via gallan till tarmen, klyvs där och 

återabsorberas från tarmen (enterohepatiskt förlopp), vilket leder till långsam utsöndring 

och högre biotillgänglighet. Bisfenol A ackumuleras inte heller i kroppen. 

Endast ett fåtal studier har undersökt sambandet mellan exponering för BPA och häl- 

soeffekter hos människor. Ett signifikant samband mellan halter av BPA i urinen och 

ökad risk för hjärt- och kärlsjukdom och diabetes rapporterades nyligen i den allmänna 

befolkningen i USA (12, 13). Sambandet var dock något svagare 2006 än 2003. Förklar- 

ingar till dessa samband saknas emellertid. Andra studier har till exempel gjort kopplingar 

mellan högre koncentrationer av BPA i blod och effekter på äggstockar samt ökad risk för 

missfall. Underlaget från studier i människor är dock inte tillräckligt omfattande eller 

tillförlitligt för att i dag kunna dra några säkra slutsatser vad gäller risken för olika hälso- 

effekter. 

 

Riskkaraktärisering  
Efsa beräknade 2006 ett tolerabelt dagligt intag (TDI) för BPA, vilket är 50 µg BPA/kg 

kroppsvikt/dag (1; jfr ECHA) med en osäkerhetsfaktor på 100 utifrån djurförsök. Den 

allra högsta uppskattade exponeringen för BPA för små barn vid 6 månaders ålder (1) 

uppgick till 13 µg/kg kroppsvikt/dag, dvs. cirka 25 procent av det tolerabla intaget. Om 

man emellertid skulle ta hänsyn till de s.k. lågdosstudierna skulle säkerhetsmarginalerna 

krympa avsevärt eller försvinna helt, beroende på val av alternativt NOAEL eller om en 

ytterligare osäkerhetsfaktor (assessment factor) bedöms behövas för att väga in den osä- 

kerhet som lågdosstudierna ger upphov till. 

 

En ny utvärdering gjordes 2010 av Efsa. Utredningen kom fram till att det inte finns till- 

räckligt med data för att ändra nuvarande TDI (15). 
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Dricksvatten 

 
Bakterier i dricksvatten 

 
av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Dricksvatten som har förorenats med avföring från människor eller djur kan innehålla 

mikroorganismer som kan orsaka sjukdom hos människa. I stort sett alla vattenburna 

utbrott orsakas av att fekalt förorenat (gödsel eller avloppspåverkat) vatten påverkar 

dricksvattnet, antingen från råvattentäkten eller genom korskoppling eller inträngning på 

ledningsnätet [1]. Många patogena mikroorganismer kan spridas med dricksvatten och 

utbrott orsakade av virus, bakterier och parasitära protozoer har förekommit i Sverige. 

Den vanligaste kända orsaken för rapporterade utbrott under de senaste årtiondena är 

campylobacter, medan norovirus är näst vanligast [1]. 

Det är svårt att bedöma hur vanligt det är att människor blir sjuka av vatten från 

egen brunn, eftersom dessa fall är svåra att fånga upp i matförgiftningsstatistiken. Grävda 

brunnar tar sitt vatten från ytliga grundvattenmagasin och är därför särskilt känsliga för 

förorening. Ett nationellt tillsynsprojekt av egna vattentäkter [2] visar att den mikrobiolo- 

giska dricksvattenkvaliteten bedömdes som otjänlig eller tjänlig med anmärkning i en 

tredjedel av de undersökta grävda brunnarna, medan kvaliteten bedömdes som tjänlig i 

endast en tredjedel av brunnarna. Borrade brunnar tar sitt vatten från större djup och är 

därför mindre känsliga för ytlig påverkan, men även dessa kan drabbas av föroreningar 

[2]. 

En normal vattenanalys omfattar bland annat Escherichia coli, som inte är någon 

sjukdomsframkallande bakterie, men som finns i avföring från människor och djur. Före- 

komst av E. coli i vattenprover innebär inte nödvändigtvis att man blir sjuk om man 

dricker vattnet, men indikerar att dricksvattnet har förorenats från avlopp eller gödsel och 

även kan innehålla sjukdomsframkallande bakterier. 
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Fluorid i dricksvatten  

 
av Salomon Sand, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Faroidentifiering  
Fluorid finns naturligt i vissa mineraler i berggrunden och kan därför långsamt lösas ut 

till grundvattnet. Haltdata på fluorid från allmänna vattentäkter i Sverige är bristfälligt. 

Höga fluoridhalter är vanliga i bergborrade brunnar i stora delar av Sverige. Fluorid före- 

kommer även i grävda brunnar. Fluor används i tandkräm och många tandvårdsprodukter. 

Barn under sex år kan svälja cirka 0,3 mg fluorid dagligen i samband med tandborstning 

(1). Man får också i sig fluorid från kosten, t.ex. från grönsaker, fisk och te. 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Vuxna i Sverige beräknades 1981 få i sig i genomsnitt 0,4 mg fluorid/dag via maten. 

Intaget från vatten och andra drycker beräknades vara 0,3 mg/dag vid låga fluoridhalter 

(Ò 0,2 mg/l) och 1,5 mg/dag vid en fluoridhalt p¬ 1 mg/l. Det sammanlagda intaget be- 

dömdes ligga under 1 mg/dag för större delen av befolkningen (2). 

I Sverige finns cirka 50 allmänna dricksvattenanläggningar med vatten som har hal- 

ter som överstiger gränsvärdet på 1,5 mg/l. De flesta anläggningarna är små och försörjer 

mindre än 100 personer (3). Under 2007 rapporterades totalt 59 överskridanden vid all- 

männa vattentäkter omfattande cirka 34 000 personer. 

I Irland, Schweiz och många stater i USA tillsätts fluor i det kommunala dricksvatt- 

net i syfte att förebygga karies. Detta är inte tillåtet i Sverige. I Sverige beräknas cirka 

195 000 personer ha brunnsvatten med halter över 1,3 mg/l, varav cirka 3 000 har vatten 

med en fluoridhalt över 6 mg/l. 

 
 

Farokaraktärisering  
Fluorid i dricksvatten tas lätt upp i mag- och tarmkanalen. Hos vuxna stannar ungefär 
60 procent kvar i kroppen och hos småbarn ännu mer. Fluorid byggs in i kristallstrukturen 

i benvävnad och tänder (4). Effekter på tänder och ben är därför de mest framträdande. 

Fluorid har en biologisk halveringstid på cirka 20 år (5). 

Det är sedan länge känt att fluorid i dricksvatten förebygger karies. Hos barn som är i 

den ålder när tänderna anläggs (0-8 år) kan stora intag dock ge fläckar i tandemaljen, så 

kallad dental fluoros. I mild form är fläckarna vita, medan de i allvarligare form blir mör- 

ka och gropiga. Vissa studier tyder också på att allvarlig fluoros ökar risken för karies (5). 

En sammanställning av många studier visar att risken för fluoros hos barn ökar med 

dosen fluorid. Vid fluoridhalter på 1 mg/l kan så många som 48 procent ha mild fluoros 

och 12 procent estetiskt störande fluoros (6). Det finns inga aktuella data över hur vanligt 

det är med fläckar på tänderna hos svenska barn och hur detta korrelerar till fluorid i 

dricksvatten (1). 

Så kallad osteofluoros är ett sjukdomstillstånd som kan uppkomma efter lång tids 

exponering för förhöjda nivåer av fluorid. Fluorid inlagras i benvävnaden, vilket leder till 

ökad benmassa och bentäthet, smärta och stelhet i lederna, minskad rörlighet m.m. Osteo- 
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fluoros är känt från områden i t.ex. Kina, Indien och delar av Afrika, där exponeringen för 

fluorid är hög (> cirka 10-15 mg/l vatten) (4). 

I flera studier har man undersökt om det finns något samband mellan fluoridintag 

och ökad risk för benbrott, men resultaten är inte samstämmiga. Ett par studier har dock 

visat en signifikant överrisk, särskilt för höftledsfrakturer, där fluoridhalten har varit 4ï8 

mg/l (4). Eftersom särskilt äldre kvinnor drabbas av frakturer kan de också antas vara 

känsliga för höga halter fluorid. 

Det har gjorts många epidemiologiska undersökningar om sambandet mellan fluorid 

i dricksvatten och cancer, främst skelettcancer (osteosarkom). Jämförelser mellan olika 

geografiska områden visar sammantaget inget samband (4). Det har i epidemiologiska 

studier inte heller observerats något samband mellan fluorid i dricksvatten och effekter 

på utvecklingen (7). 

 
 

Riskkaraktärisering  
Det är endast en liten skillnad mellan de fluoridhalter i vatten som ger positiva respektive 

negativa hälsoeffekter. Hos barn överlappar det fluoridintag som skyddar mot karies det 

intag som ökar risken för fläckar på tandemaljen. 

Riskvärderingen av fluorid har baserats på dental fluoros (fläckar på tand- 

emaljen). Epidemiologiska studier visar att risken för denna effekt ökar vid halter 

över 1,5 mg/l och att halter mycket högre än detta ökar risken för osteofluoros. 

I en studie finns indikationer på att risken för skeletteffekter kan öka vid ett totalt 

intag av fluorid på över 6 mg/dag. Samma studie visar tydlig riskökning vid ett 

totalt intag på 14 mg/dag (7). 

År 2007 inrapporterades 59 överskridanden vid allmänna vattentäkter omfat- 

tande cirka 34 000 personer. De potentiella hälsoeffekterna är främst dental fluo- 

ros (fläckar på tänderna) hos barn vid halter från 1 mg/l och uppåt (gränsvärdet är 

1, 5 mg/l). 
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Koppar i dricksvatten 

 
av Salomon Sand, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 
 

Faroidentifiering  
Koppar ingår i oxidationsenzymer och deltar i omsättningen av järn och är därför livs- 

nödvändigt för oss. Behovet av koppar är cirka 0,9-1,3 mg/dag för vuxna (1). Negativa 

hälsoeffekter av koppar är relaterade både till under- och överskott. Det finns således ett 

acceptabelt, eller idealt, intervall för kopparintag. Brist på koppar ger upphov till anemi 

och störd benbildning hos barn och störd hjärtfunktion hos vuxna. För högt intag av kop- 

par har akut irriterande effekt på mag- och tarmkanalen och har tidigare använts för att 

framkalla kräkning vid förgiftningar. För stora kopparintag kan på sikt även ha leverska- 

dande effekt. Normalt reglerar kroppen hur mycket koppar som tas upp och hur mycket 

som utsöndras. Denna reglering sker i levern. Foster ansamlar stora mängder koppar i 

levern under den sista tiden före födelsen. Denna depå används sedan under den tidiga 

nyföddhetsperioden, eftersom intaget av koppar via bröstmjölk är lågt. Det misstänks att 

nyfödda är speciellt känsliga för högt kopparintag, eftersom kroppens normala metabo- 

lism av koppar ännu inte har utvecklats. Vid vissa ärftliga sjukdomstillstånd fungerar inte 

den normala kopparmetabolismen. Menkes syndrom leder till kopparbrist, medan Wil- 

sons sjukdom leder till en ansamling av koppar i framför allt lever och hjärna. 

Koppar finns i alla livsmedel och högst är halterna i lever, nötter, frön och kakao 

(omkring 10 mg/kg). Kött, fisk, grönsaker och spannmålsprodukter har lägre halter (0,5-2 

mg/kg). 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Intaget av koppar från maten ligger vanligen på 1-2 mg/dag hos vuxna och 0,6-0,8 mg/ 

dag hos små barn. Mer än 90 procent av hushållens vattenledningsnät i Sverige består av 

kopparrör. Kopparhalten i dricksvatten varierar beroende på vattnets sammansättning och 

på uppehållstiden i ledningarna. Hur stort intaget av koppar via dricksvatten är varierar 

därför mycket, men kan uppgå till några mg per dag. I en svensk studie från 2003 på 430 

barn studerades totalt 4 703 prover på kranvatten från barnens hem (2). En medianhalt i 

dricksvattnet på 0.61 mg/l uppmättes i studien och den 10:e och 90:e percentilen för 

kopparhalten var 0,04 respektive 1,57 mg/l. 

 
 

Farokaraktärisering  
I ovannämnda studie från 2003 undersöktes dricksvattnets kopparhalt i hemmen hos 430 

barn, som var 9 till 21 månader gamla (2). Förekomst av kräkningar och diarré studerades 

hos barnen under 12 veckor, men inga samband mellan detta och kopparhalten i drick- 

vattnet kunde konstateras. Medianhalten av koppar i dricksvattnet var 0,61 mg/l, och i 10 

procent av proven var halten över 1,57 mg/l. 

Under de senaste 30 åren har ett litet antal fall av allvarlig leversjukdom hos barn 

rapporterats från olika delar av världen. Sjukdomen kallas Idiopathic (utan känd orsak) 

Copper Toxicosis (ICT) och kännetecknas bl.a. av abnormt höga kopparhalter i levern. 

Orsaken till sjukdomen är sannolikt en kombination av ärftlighet och högt intag av koppar 

tidigt i livet. Studier, bl.a. från Tyskland, på barn på upp till 12 månader gamla, har visat 
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på att det inte skett någon leverpåverkan vid kopparhalter på upp till 2 mg/l (3). 
Studier från Chile har visat att symptom på illamående hos vuxna börjat uppträda vid 

4 mg/l hos kvinnor och 6 mg/l hos män. Inga symptom erhölls vid 2 mg/l (4). 

En tolvveckorsstudie på 7 friska män, där 10 mg koppar per dag togs som tillskott 

(koppar gluconate) visade inte några skadliga effekter på leverfunktionen. Ett kopparintag 

på 10 mg/dag etablerades därför som en s.k. no-observed-adverse effekt level (5). 

 

 

Riskkaraktärisering  
För vuxna är den undre gränsen för acceptabelt kopparintag cirka 20 µg koppar/ kg 

kroppsvikt/dag (6). Detta är jämföra med de rekommenderade nivåerna på 0,9-1,3 mg per 

dag för vuxna (1). För barn är den undre gränsen ca 50 µg per kg kroppsvikt och dag (6). 

När en övre gräns etablerades för tolerabelt intag beaktades koppars leverskadande 

potential, eftersom detta ansågs vara en bättre indikator på kronisk (långsiktig) expone- 

ring, medan mag- och tarmeffekter mer reflekterar akut påverkan. I USA har Institute of 

Medicine satt ett övre tolerabelt intag av koppar på 10 mg/dag för vuxna, baserat på le- 

vereffekter (1). Den Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa, har satt ett 

värde på 5 mg/dag baserat på samma studie (5). Skillnaden är här att Efsa använder sig av 

en osäkerhetsfaktor på 2 (dvs. 10/2 = 5) för att ta hänsyn till potentiell variation i popula- 

tionen. Efsa har även tagit fram övre tolerabla intagsnivåer för barn, baserade på relativa 

kroppsvikter (standardkroppsvikter används här). Dessa värden är: 

 
1 mg/dag för 1-3 åringar; 

2 mg/dag för 4-6 åringar; 

3 mg/dag för 7-10 åringar; 
4 mg/dag för 11-17 åringar. 

 
EU har tagit fram ett gemensamt gränsvärde för koppar i dricksvatten. Gränsvärdet är 2,0 

mg koppar/liter och är satt för att skydda mot akuta mag- och tarmbesvär av övergående 

karaktär. WHO:s guideline ligger också på 2,0 mg/l (7). Enligt svenska föreskrifter är 

vattnet tjänligt med anmärkning vid kopparhalter över 0,20 mg/l. Kopparhalter över 1,0 

mg/l kan missfärga sanitetsgods och hår blågrönt. 

Risken för hälsoeffekter till följd av förhöjda kopparhalter i dricksvatten bedöms 

vara låg. Spädbarn som ges bröstmjölksersättning kan vara särskilt känsliga. Använd inte 

varmvatten ur kranen direkt till matlagning eller dryck, eftersom koppar löser ut lättare i 

varmt vatten. Kopparhalterna i dricksvatten kan normalt minskas om vattnet spolas någon 

minut. Koppar löser ut under tiden vattnet står stilla, så genom att spola ur kranen får man 

bort de högsta halterna. 
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Mangan i dricksvatten 

 
av Salomon Sand, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Faroidentifiering  
Mangan finns naturligt i många mineraler i berggrunden, och kan lösas ut till grundvatt- 

net. Mangan är en essentiell metall, vilket innebär att kroppen behöver en viss mängd, 

ungefär 2 mg/dag). Tarmen har ett väl utvecklat reglersystem för att ta upp precis så 

mycket mangan som kroppen behöver. Därför innebär förhöjda halter mangan i dricksvat- 

ten i regel ingen hälsorisk. Reglersystemet är dock outvecklat hos nyfödda barn och det 

tar flera månader innan det ger fullgott skydd mot överintag. Därför kan spädbarn ta upp 

för mycket mangan från till exempel vatten, som används för att bereda modersmjölkser- 

sättning och välling. Små barn kan inte heller utsöndra mangan med gallan i samma ut- 

sträckning som större barn och vuxna. 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Haltdata på mangan från allmänna vattentäkter i Sverige är bristfälligt. Elva anläggningar 

rapporterade 2007 överskridanden omfattande totalt cirka 10 000 personer. Av dessa för- 

sörjs 9 000 personer från två vattenverk. De högsta halterna av mangan i vatten finns i 

allmänhet i bergborrade brunnar, men höga halter kan också förekomma i grävda brunnar. 

För enskild vattentäkt beräknas cirka 9 procent (100 000 personer) ha brunnsvatten med 

manganhalter över 0,4 mg/l. 

 
 

Farokaraktärisering  
Inandning av höga halter mangan vid yrkesmässig exponering har visat att mangan fram- 

för allt påverkar nervsystemet. Mangan har länge ansetts vara en av de minst toxiska me- 

tallerna vid intag via vatten eller föda, eftersom tarmen reglerar upptaget så strikt. Det 

finns dock studier som visar samband mellan intag av mangan via dricksvatten och effek- 

ter på barns nervsystem (1-4). Det är dock oklart om högt manganintag påverkar både 

yngre och äldre barn eller om symtom hos äldre barn beror på att de har fått i sig mangan 

tidigare i livet. Det finns behov av vidare forskning kring både små barns och äldres 

manganintag och eventuella samband med symtom från nervsystemet. Riskvärderingen 

av mangan är baserad på att den övre gränsen för totalt intag via födan har uppskattats till 

11 mg/dag och att detta intag inte ansetts representera en överexponering. 

 
 

Riskkaraktärisering  
WHO har etablerat ett tolerabelt dagligt intag (TDI) av mangan på 0,06 mg/kg kroppsvikt 

(5). Detta värde har fastställts genom att den uppskattade övre gränsen på 11 mg/dag för 

intag via maten har dividerats med en säkerhetsfaktor på 3 och att en kroppsvikt på 60 kg 

har antagits. Säkerhetsfaktorn används för att ta hänsyn till att biotillgängligheten av 

mangan möjligen är större vid intag via vatten än via födan. När WHO etablerar ett rikt- 
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värde för dricksvatten allokeras 20 procent av TDI till dricksvatten, dvs. 20 % av TDI får 

komma från dricksvatten. Detta ger riktvärdet på 0,4 mg/l (5). 

 
Scenario 1: 
Barn som får bröstmjölksersättning med manganhaltigt vatten löper störst risk att överex- 

poneras för mangan. Bröstmjölksersättning innehåller i sig ofta upp till 0,4 mg/l mangan 

(3,4). Det är därför viktigt att det vatten som mjölkpulvret blandas ut med har låg man- 

ganhalt, vilket generellt är fallet för kommunalt vatten. För enskild vattentäkt beräknas 

cirka 9 procent (100 000 personer) ha brunnsvatten med manganhalter över WHO:s 

gränsvärde på 0,4 mg/l. Bröstmjölkersättning som blandas med sådant vatten skulle kun- 

na vara en riskfaktor. Både vatten och mjölkersättning för spädbarn bör ha låga mangan- 

halter. 

 

Scenario 2: 
Manganhalter i nivå med riktvärdet på 0,4 mg/l är ingen hälsorisk för vuxna och ungdo- 

mar. Det är troligen även lågt nog för att skydda barn över 1 års ålder från negativa effek- 

ter, eftersom det bara medför ett intag motsvarande 20 procent av ett barns totala dagliga 

manganintag (cirka 2 mg/dag). Foster och ammade spädbarn riskerar förmodligen inte 

heller att få några negativa hälsoeffekter vid dessa nivåer. Bröstmjölk innehåller cirka 

0,01 mg mangan/l, trots att mammors intag via vatten och mat varierar stort (3). 

 
 

Sammanfattning 
Det tekniska gränsvärdet på 0,05 mg/l överskrids regelbundet. Elva anläggningar rappor- 

terade 2007 överskridanden omfattande cirka 10 000 personer. Av dessa personer försörjs 

9 000 från två vattenverk. Mangan är essentiellt. Den potentiella risken är påverkan på 

nervsystemet. Det är dock sannolikt inget problem annat än för barn som får bröstmjölks- 

ersättning, som ofta innehåller mangan upp till 0,4 mg/l (WHO anger ett hälsomässigt 

riktvärde på 0,4 mg/l), i kombination med manganhaltigt vatten. Sådant vatten är betyd- 

ligt vanligare om det kommer från en enskild vattentäkt. För enskild vattentäkt beräknas 

cirka 9 procent, cirka 100 000 personer, ha brunnsvatten med manganhalter över WHO:s 

gränsvärde på 0,4 mg/l. (Jämför ovan att cirka 10 000 personer får allmänt dricksvatten 

med halter över 0,05 mg/l, om dock mycket osäker uppskattning). 
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Radon i dricksvatten 

 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 19 del 2 - Radioaktiva ämnen i livsmedel och i dricksvatten från egen brunn, 
Riskvärderingsrapport 
 

av Kettil Svensson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Riskkaraktärisering  
Radon kan ge lungcancer. Risken är dock mycket marginell om radonet intas via dricks- 

vatten. För en rökare är risken 10 gånger högre. Gränsvärdet för radon i dricksvatten är 

1 000 Bq/l. I allmänt vatten överskrids detta sällan. 

Citat från Strålsäkerhetsmyndigheten, SSM, 2010: 
òRiskerna med att dricka radonhaltigt vatten ªr sm¬. Det tas upp i magsªcken och trans- 

porteras ut i kroppen. Den största delen andas man ut inom en timme. Det som stannar 

kvar återfinns framför allt i fettvävnad. Radondöttrarna i vattnet tas inte upp av kroppen. 

En vuxen som dricker vatten som innehåller 1 000 Bq/l beräknas få ett tillskott på 0,2 

mSv till den årliga stråldosen vid ett intag av två liter vatten per dygn. Tillskottet för barn 

berªknas vara 0,3 mSvò. 

Det ska jämföras med den naturliga bakgrundsstrålningen som är cirka 2,4 mSv/år 

och som vi alla utsätts för. 

Utifrån ovanstående riskvärdering av SSM anser Livsmedelsverket inte att det finns 

något behov av råd specifikt riktat till barn med avseende på radon i dricksvatten. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/2017-nr-19-del-2-radioaktiva-amnen-i-livsmedel-och-i-dricksvatten-fran-egen-brunn-riskvarderingsrapport.pdf
https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/2017-nr-19-del-2-radioaktiva-amnen-i-livsmedel-och-i-dricksvatten-fran-egen-brunn-riskvarderingsrapport.pdf
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Ej värmebehandlade köttprodukter 

 
av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 
Faroidentifiering  
Exempel på icke värmebehandlad, fermenterad korv är traditionellt framställd salami och 

kallrökt medvurst. Under fermenteringsprocessen växer mjölksyrabakterier till och bildar 

syror. I och med att pH sjunker och halten mjölksyra stiger blir förhållandena i korven 

efter något dygn sådana att patogena (sjukdomsframkallande) bakterier inte kan växa, 

utan börjar avdödas. Avdödningshastigheten varierar mellan olika arter, men gemensamt 

är att det går fortare ju högre temperaturen är [1]. Halterna av patogena bakterier minskar 

således ju längre korven lagras, men en helt säker produkt uppnås i princip bara genom 

värmebehandling efter fermenteringen. 

I Sverige tillämpas ofta en modifiering vid tillverkning av kallrökt medvurst som in- 

nebär att produkten värmebehandlas efter fermenteringen. För konsumenten är det svårt 

att avgöra om produkten är värmebehandlad eller ej, eftersom det inte alltid framgår av 

någon märkning. I andra länder värmebehandlas oftast inte kallrökta eller torkade korvar 

som salami efter fermentering av [2]. 

VTEC från en lokalt producerad kallrökt korv orsakade 2002 ett utbrott i Skåne. 

Trettio personer drabbades, varav knappt hälften var yngre än tio år. Nio personer utveck- 

lade HUS. Inga dödsfall förekom, men två personer drabbades av svåra neurologiska 

skador [3]. VTEC-utbrott med korv som smittkälla har även förekommit i andra länder 

[2]. I ett utbrott i Norge 2006, där smittkällan var en korv gjord på lammkött, drabbades 

17 personer, varav 15 barn. Tio barn utvecklade HUS och ett av dem avled [4]. 

Importerad salami har under 2000-talet utpekats som smittkälla till salmonella i två 

utbrott i Sverige (www.smi.se). Utbrott med salami som smittkälla har också rapporterats 

från andra länder [5]. 

 

Exponeringsuppskattning 
Uppgifter om hur stor förekomsten av VTEC och salmonella är i icke värmebehandlad 

korv saknas. Förekomsten är svår att uppskatta, eftersom den beror på om råvaran är för- 

orenad eller ej, hur höga halterna av eventuella bakterier är och i vilken grad de hunnit 

avdödas innan korven äts upp. Produktionen av kallrökt, icke värmebehandlad korv i 

Sverige är enligt Lindqvist et al (2003) begränsad till ett par tusen ton. Statistik över stor- 

leken på importen av icke värmebehandlad korv till Sverige saknas, men importerad sa- 

lami är en vanlig produkt som finns i de flesta livsmedelsbutiker. Det faktum att doku- 

menterade utbrott av VTEC är ovanliga i Sverige och i andra länder indikerar att före- 

komsten av bakterien är låg. Utbrott av salmonella med icke värmebehandlad korv som 

smittkälla är något vanligare, men förekommer ändå i mycket mindre omfattning än sal- 

monellautbrott kopplade till andra smittkällor. 
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Riskkaraktärisering  
Utbrott av VTEC har i Sverige och andra länder i enstaka fall skett efter konsumtion av 

icke värmebehandlad, fermenterad korv. Utbrott av salmonella med fermenterad korv 

som smittkälla har förekommit i något större omfattning, men är också relativt ovanliga. 

Sannolikheten för att konsumtion av icke värmebehandlad korv ska leda till infek- 

tionssjukdom orsakad av VTEC eller salmonella bedöms som mycket liten, respektive 

liten. De två utbrotten med VTEC i Sverige och Norge under 2000-talet visar dock tydligt 

att konsekvenserna av en infektion med VTEC kan bli mycket allvarliga och att små barn 

är speciellt utsatta. 
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Fettsyran DHA 

 
av Wulf Becker, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Föreliggande rapport sammanfattar större översikter och kunskapsunderlag som publice- 

rats efter NNR 2004 om behov, rekommendationer och hälsoeffekter av fettsyran doko- 

sahexaensyra, DHA, (22:6, n-3) hos barn. I första hand fokuseras på de första fem lev- 

nadsåren. 

 
 

Förekomst 
I livsmedel förekommer DHA främst i fisk och andra marina livsmedel. DHA kan i dägg- 

djur bildas från alfa-linolensyra (18:3, n-3) genom kedjeförlängning och desaturering i 

cellernas enzymsystem. Halterna av DHA är som regel låga i animaliska livsmedel. På 

samma sätt bildas arakidonsyra (AA) från linolsyra. 

DHA ingår i strukturlipider i olika vävnader, särskilt i hjärnan och näthinnan. Fettsy- 

ran har visat sig ha betydelse för bl.a. kognitiv utveckling och synfunktion. De enzymsy- 

stem som krävs för bildning av DHA från alfa-linolensyra har påvisats hos foster och 

både fullgångna och prematura barn har visats kunna bilda DHA från alfa-linolensyra. 

Både AA och DHA förekommer i bröstmjölk och anses som essentiella för prematura 

barn (1). Däremot är det osäkert om detta är fallet för fullgångna barn. 

 
 

NNR 2004 
I den 4:e upplagan av NNR ges rekommendationer om intag av n-3-fettsyror för barn och 

vuxna. Rekommendationerna avser det totala intaget av n-3-fettsyror. Dessa fettsyror bör 

bidra med minst 1 procent av energiintaget (E%) för barn 6-11 månader och minst 0,5 

E% för barn 12-23 månader. Den generella rekommendationen är dock 1 E% n-3- 

fettsyror och gäller även för äldre barn och vuxna. Inga specifika rekommendationer om 

intag av DHA ges till barn i den aktuella åldersgruppen, inte heller för vuxna. 

För spädbarn upp till 6 månaders ålder rekommenderas exklusiv amning. För icke 

ammade spädbarn rekommenderas de värden för modersmjölkersättning som Europeiska 

kommissionens vetenskapliga kommitté för livsmedel, SCF, har föreslagit (2). Om vanlig 

mat introduceras vid 4-5 månaders ålder bör värden som rekommenderas för barn 6-11 

månader användas. I SCF-rapporten ges rekommendationer om sammansättning av mo- 

dersmjölksersättning för produkter med eller utan tillsats av långa fleromättade fettsyror 

(2). Dessa specifikationer har sedan införlivats i EU:s direktiv om modersmjölkersättning 

och tilläggsnäring 2006 och i Livsmedelsverkets föreskrifter 2008 (3). 

 
 

Nyare översikter 
I en rapport från FAO/WHO redovisas slutsatser och rekommendationer från en expert- 

konsultation rörande hälsoeffekter av fett och fettsyror för barn och vuxna (4). Bak- 

grundsdokumentationen är publicerad separat (5, 6). För spädbarn upp till 6 månaders 

ålder förordas amning. För icke ammade barn utgår man från fettsammansättningen i 
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bröstmjölk för att definiera ett acceptabelt intag av långa fleromättade fettsyror i n-3- 

serien (eikosapentaensyra, EPA, och DHA) och n-6-serien (arakidonsyra, AA). 

För 6-12 m¬nader gamla barn anges ett s.k. òadekvat intagò (adequate intake, AI) av 

DHA till 10-12 mg/kg kroppsvikt. Som motiv anges studier som pekar på att långkedjiga 

fleromättade fettsyror kan behöva tillföras med kosten även efter 6 månaders ålder. Evi- 

densniv¬n anges som òprobableò. Det fºreslagna referensvªrdet baseras p¬ friska barns 

observerade genomsnittsintag, men man konstaterar samtidigt att underlaget är begränsat. 

Samma referensvärde anges för barn på 12-24 månader i avsaknad av specifika data för 

denna åldersgrupp. Det är dock oklart hur man har kommit fram till det föreslagna refe- 

rensvärdet. I bakgrundsdokumentationen från 2009 konstateras att långa fleromättade 

fettsyror bör tillföras med kosten under andra halvan av det första levnadsåret, men att 

optimala mängder inte kan anges (6). 

För äldre barn anges adekvat intag för EPA+DHA till 100-150 mg/dag för barn på 2-4 

år och 150-200 mg/dag för barn 4-6 år. Dessa referensvärden baseras på intag för vuxna 

(250 mg/dag), vilket bedöms kunna bidra till att minska risken för hjärtsjukdom. 

Den franska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Anses (tidigare Afssa), publicerade 

i mars 2010 reviderade referensvärden för fett och fettsyror avsedda för den franska be- 

folkningen (7). Rapporten är framtagen av en arbetsgrupp. Rapporten ger referensvärden 

för olika fettsyror, både mättade, enkelomättade och fleromättade. Referensvärdena för 

fleromättade fettsyror för barn framgår av tabell 3. För barn 6 månader och upp till 3 år är 

referensvärdet för DHA 70 mg/dag. För barn 3-9 år är referensvärdet för DHA 125 mg/ 

dag. Man anger också ett referensvärde för summan EPA+DHA på 250 mg/dag. Det 

vetenskapliga underlaget för referensvärdena är ännu inte tillgängligt. 

Efsa, den europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, har publicerat ett utlåtande 

om referensvärden för intag av fett och fettsyror (8). Bakom rapporten står Efsa:s panel 

för nutrition, dietlivsmedel och allergier (NDA). Rapporten ger ett underlag för att fast- 

ställa rekommendationer och kostråd med hänsyn till bl.a. annat livsmedelsutbud och 

matvanor. NDA-panelen bedömer att intag av linolsyra (omega-6) motsvarande 4 procent 

av energiintaget (E%) är tillräckligt. För omega-3-fettsyran alfa-linolensyra är motsva- 

rande referensvärde 0,5 E%. Dessa nivåer baseras på uppgifter om aktuella intag i Euro- 

pa. För DHA anger panelen att intag av 50-100 mg DHA/dag òhar visats effektivt fºr 

synfunktionenò efter avvªnjningsperioden upp till 1 ¬rs ¬lder. Man bedºmer att intag av 

100 mg DHA/dag är tillräckligt för barn från 6-24 månaders ålder. Bedömningen baseras 

i huvudsak på en mindre studie, där bröstuppfödda barn fått barnmat med tillsats av DHA 

(i genomsnitt 83 mg/dag) från 6 till 12 månaders ålder (9). Jämfört med kontrollgrupp var 

synskärpan, mätt med s.k. visual evoked potential (VEP), mer mogen i DHA-gruppen. 

Det totala intaget av DHA var i genomsnitt 108 mg/dag i den supplementerade gruppen 

jämfört med 38 mg/dag i kontrollgruppen. För äldre barn ger panelen inga referensvär- 

den. 

Andra översikter med relevans för barn som publicerats under perioden 2008-2010 

redovisas i bilagan. Några av dessa refereras i sammanställningen av FAO/WHO (5). 

 
 

Intag av n-3-fettsyror i Sverige 
Genomsnittligt intag av n-3-fettsyror bland svenska barn enligt Riksmaten - barn 2003 

studier (11) redovisas i tabell 3. 
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Sammanfattning och slutsatser 
Flera expertrapporter som tar upp effekter av långa omega-3-fettsyror har publicerats 

sedan NNR 2004 (4, 5, 7, 8). Dessa behandlar både EPA och DHA och ger delvis olika 

uppskattningar av lämpligt intag av dessa fettsyror för barn. Det finns enighet om att både 

EPA, DHA och arakidonsyra bör ges till spädbarn upp till 6 månaders ålder som inte 

ammas. Man utgår här från sammansättningen i bröstmjölk från välnärda mödrar och 

anger lämpliga halter i modersmjölksersättning. 

När det gäller barn från 6 månaders ålder skiljer sig slutsatserna mellan rapporterna. 

FAO/WHO anger i slutrapporten fr¬n 2010 ett s.k. òadekvat intagò p¬ 10-12 mg/kg 

kroppsvikt för barn 6-24 månader. Om referensvikter för barn i NNR används skulle detta 

motsvara ett dagsintag på 90-110 mg DHA/dag för barn 6-11 månader och 115-140 

mg/dag för barn 12-23 månader. Det är dock oklart hur man har kommit fram till detta 

intervall. I bakgrundsdokumentationen från 2009 konstateras att långa fleromättade fett- 

syror bör tillföras med kosten under andra halvan av det första levnadsåret, men att opti- 

mala mängder inte kan anges (6). Man påpekar däremot att EPA och DHA bör tillföras 

genom regelbunden konsumtion av fet fisk. 

Efsa och Anses (Afssa) föreslår referensvärden för intag av DHA på mellan 70-100 

mg/dag för barn 6-24 månader. Efsa:s föreslag till referensvärde (100 mg/dag) baseras 

i huvudsak på en mindre studie, där man har mätt synskärpan hos spädbarn. 

Afssa ger även referensvärden för äldre barn och för summan av EPA+DHA. Det 

vetenskapliga underlaget för Afssa:s referensvärden är dock inte tillgängligt ännu. 

En rad översikter av betydelsen av DHA och andra fettsyror publicerades 2009. Slut- 

satserna av dessa är att det vetenskapliga underlaget för att fastställa referensvärden för 

intag av DHA är svagt för barn över 6 månaders ålder. Baserat på data för ammade barn 

bedömer Lien ett intag av upp till 315 mg DHA/dag som säkert för spädbarn upp till 6 

månaders ålder (10). 

 
 

Slutsatser 
Intag av 50-140 mg DHA/dag föreslås lämpligt för barn mellan 6 månader och två års 

ålder enligt vissa expertmyndigheter. Tillgängligt vetenskapligt underlag för att fastställa 

en lämplig intagsnivå bedöms som relativt svagt. 

Intag av DHA bland svenska barn är i genomsnitt i storleksordningen 100-120 

mg/dag. Merparten kommer från fisk och skaldjur. Intaget av fisk är mindre än gällande 

kostråd på 2-3 portioner per vecka. 

 

Tabell 1. FAO/WHO:s referensvärden för intag av fleromättade fettsyror 
för barn 6 mån -18 år (4) 

 

Fettsyror  6-24 mån 2-18 år 

Fleromättade, totalt < 15 E% < 11 E% 
Linolsyra (n-6) 3-4,5 E% (AI) 3-4,5 E% (AI) 

 < 10 E% < 10 E% 
Alfa-Linolensyra (n-3) 0,4-0,6 E% (AI) - 

 < 3 E%  

DHA 10-12 mg/kg kroppsvikt (AI) - 
EPA+DHA - 2-4 år: 100-150 mg/d 

  4-6 år: 150-200 mg/d 
  6-10 år: 200-250 mg/d 
  >10 år: 250 mg/d 

E% = % av det dagliga intaget 
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Tabell 2. Afssa:s referensvärden för fleromättade fettsyror för barn  

 
Ålder  Linolsyra 

18:2, n-6 
Linolensyra 

18:3, n-3 
DHA EPA+DHA 

6 mån ï 1 år 2,7 E% 0,45 E% 70 mg/d - 
1-3 år 2,7 E% 0,45 E% 70 mg/d - 
3-9 år 4 E% 1 E% 125 mg/d 250 mg/d 
10-18 år 4 E% 1 E% 125 mg/d 500 mg/d 

 
 
 
 
 

Tabell 3. Intag av n -3-fettsyror bland svenska barn. mv (SD)  

 

Studie  n-6, totalt  n-3, totalt  DHA Referens  
 E% E% mg/d   

Riksmaten barn 2003     Enghardt Barbi- 
eri et al. 2006 

4-åringar 3,0 (0,8) 0,7 (0,2) 100  

Åk 2 (~9 år) 2,9 (0,7) 0,6 (0,2) 115  

Åk 5 (~11 år) 3,0 (0,9) 0,7 (0,2) 120  
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Översiktartiklar om n -3-fettsyror och DHA publicerade under de senaste åren 
(ska översättas till svenska ) 

 

Referens  Titel  Slutsats  
 

 

Koletzko et al. 

2008 

The roles of long-chain 

polyunsaturated fatty 

acids in pregnancy, lacta- 

tion and infancy: review 

of current knowledge and 

consensus recommenda- 

tions. 

When breastfeeding is not possible, we 

recommend use of an infant formula pro- 

viding DHA at levels between 0.2 and 0.5 

weight percent of total fat, and with the 

minimum amount of AA equivalent to the 

contents of DHA. Dietary LC-PUFA 

supply should continue after the first six 

months of life, but currently there is not 

sufficient information for quantitative 

recommendations. 

Innis 2009 Omega-3 fatty acids and 

neural development to 2 

years of age: do we know 

enough for dietary rec- 

ommendations? 

Otillräckligt underlag att fastställa ade- 

kvat intag av DHA. Fokusera på att re- 

kommendera amning och intag av fisk. 

Kris-Etherton, 

et al. 2009 

Dietary reference intakes 

for DHA and EPA. 

Sammanställning av olika organisationers 

rekommendationer för barn och vuxna. 

För barn anges endast rekommendationer 

om DHA i ersättning, samma som i 

FAO/WHO rapporten. 

Lien 2009 Toxicology and safety of 

DHA. 

Consumption of DHA-rich human milk 

as sole source of nutrition provides ap- 

proximately 315 mg/d in infants 1-6 

months of age, and appears to be a safe 

level of intake. 

Harris et al. 

2009 

Towards Establishing 

Dietary Reference Intakes 

for Eicosapentaenoic and 

Fokus på rekommendationer för vuxna. 

Inga referensvärden för barn ges. 

  Docosahexaenoic Acids  

http://www.efsa.europa.eu/en/scdocs/scdoc/1461.htm
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Referens  Titel  Slutsats  
 

 

Hoffman et al. 

2009 

 

 

 

 

Ramakrishnan 

et al. 2009 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Ryan et al. 

2010 

Toward optimizing vision 

and cognition in term 

infants by dietary doco- 

sahexaenoic and arachi- 

donic acid supplementa- 

tion: A review of rando- 

mized controlled trials. 

Role of docosahexaenoic 

acid in maternal and child 

mental health 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Effects of long-chain 

polyunsaturated fatty acid 

supplementation on neu- 

rodevelopment in child- 

hood: A review of human 

studies 

We agree with several expert groups in 

recommending that infants receive at least 

0.3% DHA, with at least 0.3% ARA, in 

infant feedings; in addition, some clinical 

evidence suggests that an ARA:DHA ra- 

tio greater than 1:1 is associated with im- 

proved cognitive outcomes. 

Observational studies support a direct as- 

sociation between poor n-3 fatty acid sta- 

tus and increased risk of maternal depres- 

sion and childhood behavioral disorders 

such as attention-deficit hyperactivity dis- 

order (ADHD). However, evidence from 

intervention trials is weak. Most of the 

studies reviewed had small sample sizes 

and were conducted in clinically diag- 

nosed samples, with no placebo- 

controlled groups. Little is known about 

the benefits of DHA in the prevention of 

maternal depression and ADHD. Large, 

well-designed, community-based preven- 

tion trials are needed. 

Several studies have demonstrated posi- 

tive associations between blood DHA le- 

vels and improvements on tests of cogni- 

tive and visual function in healthy child- 

ren. Controlled trials also have shown that 

supplementation with DHA and EPA may 

help in the management of childhood psy- 

chiatric disorders. DHA and EPA sup- 

plementation is typically well tolerated. 

Further research is needed to determine 

optimal doses for efficacy at different de- 

velopmental ages. The potential long-term 

benefits of early LCPUFA supplementa- 

tion also require consideration. 
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Glykoalkaloider (solanin och chakonin) 

i potatis 

 
av Christer Andersson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

Den vanliga potatisen, Solanum tuberosum, producerar relativt stora mängder av två gly- 

koalkaloider (GA), a-chaconin och a-solanin, vanligen i proportionerna 1,5:1. Båda gly- 

koalkaloiderna är uppbyggda av två komponenter - en steroidliknande struktur, där man 

även har den karakteristiska kväveatomen för alkaloider, och en sockerenhet. Den steroid- 

lika delen av molekylen, aglykonen, kallas solanidin. Den är identisk i både a-chaconin 

och a-solanin. Det som skiljer molekylerna åt är de tre sockermolekylerna som är bundna 

till aglykonens 3-́position. I a-chaconin är trisackariden chacotrios och i a-solanin sola- 

trios (figur 1). Tillsammans utgör de två nämnda glykoalkaloiderna mer än 95 procent av 

potatisknölens totala halt av glykoalkaloider (Valkonen et al., 1996; Friedman and 

McDonald, 1997). 

Nordiska livsmedelstoxikologer utförde en riskvärdering av glykoalkaloiderna i pota- 

tis 1990 (Slanina, 1990). Föreliggande uppdatering baseras på den tidigare nordiska risk- 

värderingen. 

 
 

Faroidentifiering och farokaraktärisering  
Människor tycks vara mer känsliga än djur för förgiftning av potatisens glykoalkaloider. 

Ett antal publikationer i litteraturen beskriver potatisförgiftning. Tillsammans omfattar 

studierna cirka 2 000 fall, varav cirka 30 har haft dödlig utgång. Många anser att såväl 

milda som mer allvarliga fall av solaninförgiftning inte har diagnosticerats korrekt, utan 

registrerats som gastroenterit (3). Ovan angivna tal är därför inte enbart gamla, utan även 

underskattningar. 

De kliniska symptom som har observerats vid potatisförgiftning, cirka 2-20 timmar 

efter konsumtionen, inkluderar orolig mage, t.ex. kräkningar, diarré (ibland med blod) 

och vanligen svåra magsmärtor. I svårare fall uppträder neurologiska symptom med då- 

sighet och apati - i vissa fall rastlöshet och skakattacker - förvirring, svaghet och syn- 

rubbningar, ibland följda av medvetslöshet. De vanligaste symptomen inkluderar feber, 

snabb men svag puls, lågt blodtryck och snabb andhämtning (4). 

 
 

Toxikokinetik  

Upptag, fördelning och metabolism av glykoalkaloider hos djur 

Vår kunskap om upptag, distribution, metabolism och utsöndring av glykoalkaloiderna a- 

chaconin och a-solanin i försöksdjur och människan är begränsad. Toxikokinetiska studi- 

er med 3H-solanin och 3H-chaconin har avslöjat betydande variationer mellan olika djur- 

arter. Hos råttor och möss absorberades glykoalkaloiderna dåligt från tarmen och utsönd- 

rades vanligen snabbt i form av aglykonen solanidin i avföringen. I hamster var däremot 

absorptionen påtaglig och chakonin återfanns i många vävnader. Det finns också data som 

tyder på att upptag och lagring av a-solanin ökar med dosen. 
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Dålig absorption kan möjligen förklara varför toxiciteten hos möss var betydligt lägre 

efter oral tillförsel än efter injektion i maghålan. I det förra fallet krävdes en dos om 1 000 

mg/kg kroppsvikt för att 50 procent av mössen skulle dö, medan man endast behövde 

tillföra 30mg/kg kroppsvikt i det senare fallet. Även om underlaget att uttala sig om agly- 

konens (solanidinets) toxicitet är bristfälligt finns vissa indikationer på att aglykonen är 

mindre toxisk än både solanin och chaconin (5, 6). 

I brist på sensitiva, specifika analysmetoder har hittills ytterst få studier gjorts av toxi- 

kokinetiken av glykoalkaloider hos personer som har ätit kommersiellt tillänglig potatis. 

Hellenäs och medarbetare (7) använde en HPLC-metod fºr att fºlja serumniv¬erna av Ŭ- 

chaconin, Ŭ-solanin och solanidin (aglycone) hos friska, frivilliga försökspersoner efter 

intag av ett mål potatis, motsvarande ett intag av 1 mg totalhalt glykoalkaloider per kg 

kroppsvikt. Serumnivåerna nådde toppvärden efter 4-8 timmar och låg i området 6-21 

ng/ml för chaconin och 3-11 ng/ml för solanin. Halveringstiden för chaconin och solanin 

beräknades till cirka 19 respektive 11 timmar. Aglykonen solanidine påvisades endast i 

låga halter (< 4 ng/ml) och bara en god tid efter intaget. I en liknande studie (8) gavs för- 

sökspersoner 0,30, 0,50 eller 0,70 mg totalhalt glykoalkaloider per kg kroppsvikt (2-3 

personer per dosgrupp) eller potatismos med 0,95, 1,10 eller 1,25 mg totalhalt glykoalka- 

loider. En av försökspersonerna som fick den högsta dosen av potatismos blev illamående 

och kräktes 4 timmar efter konsumtionen. Halveringstiden varierade mellan individerna 

och var fºr Ŭ-chaconin längre (27-84 timmar) ªn fºr Ŭ-solanin (5-42 timmar). De relativt 

långa halveringstiderna hos vissa personer tolkades som en risk för ackumulering av gly- 

koalkaloiderna. 

 

Verkningsmekanismer 
Potatisextrakt, liksom som Ŭ-chaconin och Ŭ-solanin, har visat sig hämma cholinesteraser 

i blodet och hjärnan hos flera djurarter (9). Hämning av dessa enzym förväntas primärt ha 

effekter på det neurologiska systemet. Hur betydelsefull hämningens storlek är för de 

toxiska effekterna är ännu oklart (10). 

Höga doser av glykoalkaloider har också visat sig ha skadliga effekter på cellmem- 

bran, speciellt i mag-/tarmkanalen (9). Effekterns hänger troligen samman med att mole- 

kylens aglykondel har saponinliknande egenskaper. Dessa kan leda till att blodceller bris- 

ter och blödningar uppstår, vilket kan leda till blodförgiftning och död. 

 

Toxicitet 
Enligt data i litteraturen ligger den toxiska dosen mellan 2 och 5 mg totalhalt glykoalkalo- 

ider per kg kroppsvikt per dag, medan den dödliga dosen har föreslagits vara så låg som 

3-6 mg totalhalt glykoalkaloider per kg kroppsvikt per dag (11). Det ska emellertid påpe- 

kas att resultat från äldre epidemiologiska studier är svåra att utvärdera. Ofta saknas upp- 

gifter om fallens näringsmässiga hälsostatus före förgiftningen. Många gånger har de 

analytiska metoder som har använts för att bestämma totalhalten av glykoalkaloider haft 

brister både vad avser specificitet och känslighet (9). En annan viktig faktor är att det 

tycks vara stor variation i känslighet för glykoalkaloider (jämför data från Mensinga et al 

(8) refererade ovan). Tänkbara interaktioner mellan andra livsmedelskomponenter, som 

saponiner och steroler, skulle kunna påverka absorptionen och därmed toxiciteten hos 

dessa naturliga beståndsdelar. Det råder än så länge brist på data som har korrelerat all- 

varligheten i de kliniska symptomen med koncentrationen av potatisens glykoalkaloider 

i blodet. 
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Toxicitet på längre sikt och teratology 
Det finns inga experimentella cancerstudier av glykoalkaloider i potatis. I korttidstester 

med bakterier som indikatororganism erhölls negativa resultat med Ŭ-solanin (11). Em- 

bryotoxicitet, teratogenicitet och effekter på reproduktionen av skadad potatis, groddar, 

rena glykoalkaloider och aglykonen (given per os) har studerats på flera olika arter av 

försöksdjur (12). Resultaten har varit motsägelsefulla. Vissa resultat indikerar en terato- 

gen potential, medan andra inte visar några skadliga effekter. I de flesta studier där effek- 

ter konstaterades kunde emellertid den teratogena effekten inte knytas till någon verksam 

komponent (13,14). I andra fall påvisades att extremt höga halter av glykoalkaloider i det 

testade potatismaterialet producerade toxiska effekter hos modern och moderns dåliga 

hälsa kan ha påverkat fostret (15). Tyvärr bestämdes inte i något av dessa fall moderns 

blodkoncentration av glykoalkaloider. Sådana data är av stor betydelse när djurstudier 

ligger till grund för en riskvärdering gällande människa, eftersom absorptionen av glyko- 

alkaloider (biotillgängligheten) kan variera påtagligt mellan arter. 

Friedman och medarbetare (16) utfodrade icke dräktiga och dräktiga möss med sola- 

nidin (aglykonen av Ŭ-chaconin och Ŭ-solanin) under 14 dagar av dräktigheten. Halten 

solanidin i fodret motsvarade 2,4 mmol/kg. I icke dräktiga möss steg levervikten i förhål- 

lande till kroppsvikten med 25,5 procent, medan den i dräktiga djur endast steg med 5,3 

procent. Hos dräktiga djur som gavs solanidin var tillväxten generellt 36,1 procent lägre 

än i kontrollmöss, kullens vikt 27 procent lägre än hos honmöss som gavs kontrollfoder 

och de enskilda fostrens vikt 11 procent lägre än hos kontrolldjuren. Aborterade foster var 

inte ovanligt hos de möss som gavs solanidin. Författarna diskuterade möjliga mekanis- 

mer för de observerade effekterna och konstaterade att det inte finns några data som möj- 

liggör en slutsats om så höga nivåer av solanidin kan bildas in vivo från potatisens glyko- 

alkaloider att de biologiska effekter som observerats i mössen skulle kunna uppkomma på 

människor. 

Trots att specifika HPLC-metoder har utvecklats för att bestämma halten av enskilda 

glykoalkaloider och aglykoner i biologiska vävnader (7) har metoderna använts mycket 

sparsamt. I en studie (17) understºddes, med hjªlp av inopererade minipumpar, en Ŭ- 

chaconinnivå i blodet (serum) hos dräktiga råttor (dag 6-13), som i medeltal var tio gång- 

er högre än de nivåer som observeras efter intag av potatis innehållande 200 mg totalhalt 

glykoalkaloider/kg. Inga embryotoxiska eller teratogena effekter observerades. Detta 

stärker slutsatsen att det inte finns någon teratogen risk förknippad med de glykoalkaloid- 

nivåer som finns i vanlig konsumtionspotatis (12). 

Orsaken till att man har diskuterat möjligheten till teratogena effekter härstammar från 

en mycket omdiskuterad epidemiologisk studie från 1972, där forskarna korrelerade kon- 

sumtionen av skadad potatis med incidenser av anencefali och spina bifida hos människa. 

Författarna tolkade det matematiska sambandet som att glykoalkaloiderna i potatisen 

skulle kunna vara orsak till den observerade korrelationen. Hypotesen stimulerade epide- 

miologer att genomföra studier i flera länder, men ingen kunde bekräfta den ursprungliga 

hypotesen att skadad potatis kan ge upphov till teratogenicitet. Debatten har minskat, men 

ännu inte upphört. Den generellt accepterade synen tycks vara att de normala nivåerna av 

glykoalkaloider i potatis inte orsakar nervrörsdefekter under människans utveckling (18). 

Denna syn stöds även av relevanta studier på försöksdjur (se ovan). 
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Exponeringsanalys 

Fördelningen av GA i potatis 
De högsta halterna glykoalkaloider i potatisplantan återfinns i dess gröna delar och i 

groddarna. I den oskadade knölen finns de högsta koncentrationerna i skalet och i skiktet 

strax därunder. I centrum av knölen är halten jämförelsevis låg (12). 

Halten glykoalkaloider i potatisknölen är inte statisk, utan beror på ett stort antal fak- 

torer. Viktigast är sannolikt de genetiska faktorerna. Det innebär att halten är sortberoen- 

de. Man tror att ämnena medverkar i skyddet mot skadliga organismer (2). De vanliga 

sorterna av matpotatis på 1980-talet studerades av Livsmedelsverket och visade sig inne- 

hålla mellan 10 och 150 mg totalhalt glykoalkaloider per kg färskvikt oskalad potatis. 

Ju högre den naturliga basnivån är, desto större är risken att knölarna under vissa omstän- 

digheter kan få glykoalkaloidnivåer som överskrider tolerabla nivåer. Efter EU-inträdet 

1995 har potatisodlarna i Sverige haft tillgång till ett mycket utökat sortutbud. Livsme- 

delsverket har endast begränsad kunskap om nivåerna av glykoalkaloider i de potatis- 

sorter som nu finns på marknaden. 

Flera faktorer har förmåga att inducera bildning av mer glykoalkaloider i knölarna 

och de har det gemensamt att de stressar potatisen (2). Exempel på sådana faktorer är 

mekaniska skador, till exempel skärskador, och belysning med dagsljus (solljus). Den 

kortvågiga delen av solspektrumet inducerar bildningen av de färglösa glykoalkaloiderna 

i de regioner av knölen som har blivit belysta. Ju längre och kraftigare belysningen är, 

desto kraftigare blir syntesen av glykoalkaloider. Samtidigt kommer dessa områden att 

bilda klorofyll, som utnyttjar solljusets energi i fotosyntesen. Den därmed erhållna grön- 

färgningen kan användas som indikator på att knölen har utsatts för den form av ljus som 

också riskerar att ge höga halter av glykoalkaloider. Artificiellt ljus har betydligt mer 

modest inverkan på nivån av glykoalkaloider i knölen. Hur stor ökningen i glykoalkaloid- 

nivå är vid stress varierar sannolikt mellan olika potatissorter och behöver utredas. Andra 

faktorer som påverkar halten av glykoalkaloider kan tillskrivas miljön, klimatet och od- 

lingsförhållandena. 

Eftersom merparten av glykoalkaloiderna finns i skalet eller fruktköttet direkt under 

skalet kommer de minsta knölarna, som har stor yta i förhållande till vikten, att ha relativt 

sett högre halter av glykoalkaloider än de större knölarna. Den största risken att expone- 

ras för höga halter av glykoalkaloider är alltså att äta små, stressade färskpotatisar med 

skalet på. 

Skalning av den okokta potatisen kommer naturligtvis att kraftigt reducera totalhalten 

av glykoalkaloider i knölen, eftersom ämnena till stora delar återfinns i skalet och frukt- 

köttet därunder. Men skalningen innebär en mekanisk skada och kommer att inducera 

nybildning av glykoalkaloider. Låter man den skalade potatisen ligga, kommer därmed 

halten av dessa ämnen att successivt stiga. 

Glykoalkaloiderna är stabila vid hög temperatur och halten påverkas således inte vid 

kokning. 

Glykoalkaloiderna har en påtagligt besk smak och balanserar den söta smaken av den 

stärkelserika knölen. Låg halt av glykoalkaloider anses därför vara betydelsefullt för den 

rätta smakbalansen i potatis. Förhöjda nivåer av totalhalten glykoalkaloider ger distinkt 

bitter smak följd av en långvarig brännande känsla i halsen. Koncentrationer i området 

200-400 mg/kg kokt potatis kan fºrvªntas leda till att den uppfattas som òbitterò av fler- 

talet konsumenter. 

Konsumtionen av potatis har gått ned i Sverige under de senaste 30 åren. Vid tidpunk- 

ten när Slanina (19) gjorde sin riskvärdering av glykoalkaloiderna i potatis, låg dagsinta- 

get hos en vuxen svensk på knappt 300 g. Kunskap om barns konsumtionsvanor erhölls 

av Livsmedelsverkets undersökning Riksmaten - Barn (20). 2003 låg medelkonsumtio- 
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nen av potatis hos 4-åriga pojkar på 82 g/dag och hos flickor 75 g/dag. Den 95:e percenti- 

len av potatisintag låg på 181 g hos pojkar och 172 g hos flickor. 

 
 

Riskprofil  

Tolererbart dagligt intag (TDI) för människan 

De toxikologiska data som finns tillgängliga på djur som har exponerats för glykoalkaloi- 

derna i potatis, eller potatisen som sådan, är inte tillräckliga för att något tolerabelt dagligt 

intag (TDI) av glykoalkaloider ska kunna fastställas. 

Den lägsta dos som har rapporterats ge toxiska symptom hos människa ligger på cirka 

2 mg totalhalt glykoalkaloider/kg kroppsvikt/dag, vilket kan ses som den lägsta dosnivå 

när effekter kan observeras (LOEL). Det är inte känt om barn är mer eller mindre känsli- 

ga än vuxna för glykoalkaloider. Dosnivån när inga effekter har observerats (NOEL) har 

inte blivit fastställd. I litteraturen har 200 mg totalhalt glykoalkaloider/kg potatis ofta 

refererats till som en säker koncentration som inte leder till förgiftning. Baserat på det 

uppskattade dagliga intaget av potatis i Sverige vid övergången mellan 80-talet och 90- 

talet - 300g/dag - skulle detta i stora drag motsvara en dos på 1 mg totalhalt glykoalkalo- 

ider/kg kroppsvikt/dag hos vuxna. Detta tyder på en brant dos-respons för glykoalkaloider 

hos människa. Görs samma beräkning baserat på ett barn som väger 15 kg och äter 82 g 

potatis (95:e persentilen = 180 g inom parantes) blir exponeringen 1,1 mg totalhalt glyko- 

alkaloider/kg kroppsvikt (2,4 mg/kg). Det ska dock understrykas, att beräkningen är base- 

rad på totalhalten av glykoalkaloider i hela oskalade potatisknölar. Det faktiska intaget av 

glykoalkaloider vid en måltid med skalad kokt potatis är förmodligen enbart runt en tred- 

jedel av mängden i rå potatis, motsvarande 0,3 mg totalhalt glykoalkaloider/kg kropps- 

vikt/dag hos en vuxen person eller ett barn med medelintag. Således finns det en säker- 

hetsmarginal på 0-6 upp till LOEL beroende på om kalkylen är baserad på glykoalkalo- 

idhalten i rå oskalad potatis eller i kokt skalad potatis. 

Å andra sidan vet man att vissa personer har högre intag av potatis än vad som är 

brukligt och att nivån av glykoalkaloider ibland i vissa sorter av potatis överstiger 200 

mg/kg. De studier som gjordes i Sverige under 1980-talet visar att ungefär 8 procent av 

de tidiga potatissorterna i Sverige hade glykoalkaloidnivåer över 200 mg totalhalt glyko- 

alkaloider/kg (21). Ur toxikologisk synvinkel kan säkerhetsmarginalen för glykoalkaloi- 

derna i potatis inte anses tillfredställande. 
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GMO-livsmedel 

 
av Christer Andersson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 
 

Det första genetiskt modifierade livsmedlet producerades i USA 1994. Det var en 

tomat med förbättrade smakegenskaper. Två år senare (1996) godkändes den för- 

sta produkten på EU-marknaden. Det var en bekämpningsmedelstolerant sojabö- 

na. Anledningen till att dessa och senare framställda genetiskt modifierade livs- 

medel har producerats är att växtförädlingen har sett stora fördelar med produk- 

tionsmetoden. EU:s konsumenter har varit betydligt mindre entusiastiska för dessa 

nya produkter. Medan marknaden för GMO stadigt har ökat i Nordamerika, Syd- 

amerika och i vissa andra delar av världen, har intresset för att producera denna 

typ av livsmedel inom EU varit minst sagt svalt. 

Sedan 2003 finns inom EU en förordning (EG) nr 1829/2003 om genetiskt mo- 

difierade livsmedel och foder. 

 

Faroidentifiering och farokaraktärisering  

Enligt ovannämnda förordning (EG) nr 1829/2003 får inte GMO-livsmedel 

1. ha negativa effekter på människor och djurs hälsa eller på miljön 

2. vilseleda konsumenten eller 

3. avvika från de livsmedel det är avsett att ersätta i sådan utsträckning att normal 

konsumtion av det skulle vara näringsmässigt ofördelaktigt för konsumenten. 

Medan punkt 2 uppfylls genom krav på märkning (se nedan), uppfylls punkter- 

na 1 och 3 genom att ett förhandsgodkännande av GMO krävs innan de får place- 

ras på EU-marknaden. Avsikten är att endast säkra produkter ska komma ut till 

EU:s konsumenter. Produkterna ska därmed vara säkra även för barn. 

Riktlinjer för hur riskvärderingen av GMO ska gå till vid förhandsgodkännan- 

det har publicerats av den Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet (Efsa, 

2006). Av riktlinjerna framgår att med säkra GMO-livsmedel menas, att sådana 

livsmedel vare sig får ha sämre toxikologiska, allergologiska eller näringsmässiga 

egenskaper än det konventionella livsmedel det ska ersätta. 

 
 

Exponeringsanalys 

Även om EU vid det här laget har godkänt en GMO för odling (majsen MON 

810) och drygt fyrtio som livsmedel och foder, samt för import och bearbetning, 

har handeln valt att inte köpa in sådana produkter. Detta kan man enkelt konstate- 

ra genom att studera märkningen av livsmedel. Enligt förordning (EG) nr 1830/ 

2003 måste nämligen samtliga livsmedel som innehåller eller består av GMO 

märkas. Att märkningsförordningen följs kontrolleras regelbundet av Livsmedels- 

verket. Dessa kontrollinsatser har visat att det egentligen bara är vissa mindre di- 

rektimportörer som saluför livsmedel med GMO, till exempel butiker med ameri- 
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kansk mat. Dessutom kan oavsiktliga spår av GMO (små mängder) förekomma 

i vissa livsmedel. 

I realiteten är således exponeringen för GMO-livsmedel försumbar hos såväl 

barn som vuxna. 

 
 

Riskprofil  

GMO-livsmedel innebär inte någon större risk för spädbarn och småbarn än mot- 

svarande traditionella livsmedel. GMO-grödor är således lika lämpliga för barn 

som konventionella grödor. 

När det gäller genetiskt modifierade växter som inte är avsedda för konsumtion 

som livsmedel eller foder, till exempel växter som är avsedda för produktion av 

alkohol som drivmedel, föreligger samma typ av risk som för vuxna, men några 

sådana produkter finns ännu inte på marknaden. 
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Honung 

 
av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 
Faroidentifiering  
Sporer av bakterien Clostridium botulinum kan finnas i honung. Hos spädbarn (yngre än 

ett år) kan sporerna gro i magsäcken och bilda ett gift. I de flesta dokumenterade fallen av 

spädbarnsbotulism har barnen varit yngre än sex månader [1]. Äldre barn och vuxna 

drabbas inte av denna typ av botulism. 

Fall av spädbarnsbotulism som har kunnat kopplas till honung som smittkälla 

är ovanliga och har inte dokumenterats i Sverige. I ett av de fyra fall av inhemsk 

spädbarnsbotulism som inträffade under perioden 1969-2006 kan honung dock ha 

varit smittkälla [2]. I de nordiska grannländerna har fem fall rapporterats under 

1990-talet [3]. En sammanställning av förekomsten internationellt visar också att 

antalet fall är begränsat, men från vissa områden, till exempel ett antal länder i 

Europa, rapporteras att mer än hälften av barnen med diagnosen spädbarnsbotu- 

lism har ätit honung [3, 4]. Honung är det enda livsmedlet av större betydelse för 

smittspridning. Den andra viktiga smittkällan är damm från jord. 

 

Exponeringsuppskattning 
Sporer av C. botulinum har hittats i honung från alla delar av världen [4]. I PCR-analyser 

av honung från de nordiska länderna har sporer påvisats i 2 procent av proverna av svensk 

honung och i mellan 7 och 26 procent av proverna från Finland, Norge och Danmark [3]. 

En kartläggning av honung i Finland visar att halterna av sporer i positiva prover (8 in- 

hemska och 12 importerade) varierade mellan mindre än 18 och 240 sporer/kg [5]. I en- 

staka fall har högre halter påvisats, upp till 80 000 per kg, i andra studier [6]. 

Sporerna är värmetåliga och tål kokning under flera minuter. D-värdet, den tid 

det tar att avdöda 90 procent av sporerna, är ca 0,2 minuter vid 121ºC [7]. Honung 

kan värmebehandlas för att pastöriseras eller bli flytande, men upphettningen sker 

inte till sådana temperaturer att sporerna avdödas [8]. Sporerna kan också antas 

överleva brödbak, åtminstone i brödets inre delar där temperaturen inte blir högre 

än knappt 100ºC. Koncentrationen av sporer i ett bröd blir självfallet mycket lägre 

än i ren honung; i många recept anges att det räcker med en matsked honung till 

en deg. Med tanke på att sporkoncentrationen i honung normalt är låg och att en 

del av sporerna avdödas under bakningen innebär det att de mängder sporer ett 

barn kan exponeras för via bröd kan antas vara mycket låga. 

 

Farokaraktärisering  
Hur stort antal sporer av Clostridium botulinum som behövs för att orsaka sjukdom hos 

ett spädbarn är inte känt, men antas kunna vara så lågt som 10 till 100 sporer [9]. Sporer- 

na gror i tarmen, varefter bakterierna kan växa till och bilda ett gift som blockerar nerv- 

impulser i muskulaturen. Symtom vid spädbarnsbotulism kan vara dålig matlust, för- 
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stoppning, muskelsvaghet, lågt blodtryck och andningsdepression. Om sjukdomen inte 

behandlas kan den ha dödlig utgång. Eftersom andningen påverkas behövs ofta vård 

i respirator [10]. 

 

Riskkaraktärisering  
Spädbarnsbotulism är en ovanlig sjukdom och i Sverige har inga fall kopplats till kon- 

sumtion av honung. Sporer av C. botulinum förekommer dock i honung producerad i 

Sverige och andra delar av världen och konsumtion av honung är en riskfaktor för späd- 

barnsbotulism. 

Risken påverkas inte av om honungen är värmebehandlad eller inte. Teoretiskt sett 

skulle sporer från honung kunna överleva i bröd, men risken för spridning via bröd är 

oerhört liten med tanke på att sporkoncentrationen i honung normalt är låg och att kon- 

centrationen i ett bröd därmed blir ännu mycket lägre. 

Sammanfattningsvis bedöms sannolikheten för spädbarnsbotulism med honung som 

smittkälla som mycket liten. Konsekvenserna vid ett insjuknande är dock allvarliga och 

sjukdomen kräver oftast sjukhusvård. 
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Hälsokostprodukter 

 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 16 del 2 - Kosttillskott, kunskapsöversikt 
 
av Ulla Beckman-Sundh, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

Hälsokostprodukter upptar en gränszon mellan läkemedel och livsmedel. I begreppet 

ryms en mängd olika typer av produkter, som bantningsmedel, kosttillskott, näringstill- 

skott, örter och extrakt av örter samt traditionella, växtbaserade läkemedel och naturlä- 

kemedel. 

För att få sälja naturläkemedel och traditionella växtbaserade läkemedel måste tillver- 

kare och importörer låta kontrollera sina produkter och få dem godkända av Läkemedels- 

verket. Något motsvarande system för godkännande finns inte för livsmedel. Däremot 

finns generella krav som gäller samtliga livsmedel, nämligen att de inte får vara skadliga, 

smittförande eller på annat sätt otjänliga som människoföda. Den som producerar, impor- 

terar eller saluhåller produkterna har ett stort ansvar för sina produkter enligt produktan- 

svarslagen. Ansvariga myndigheter kan ingripa, och har ingripit, för att förbjuda försälj- 

ning av produkter som har varit otjänliga/hälsoskadliga. När det gäller hälsoprodukter 

som klassificeras som livsmedel är det i de flesta fall landets kommuner, som har det 

direkta ansvaret för kontrollen. 

 
 

Kosttillskott  
För kosttillskott finns speciella regler enligt Livsmedelsverkets föreskrifter (LIVSFS 

2003:9), som bygger på ett direktiv från EU. Den som säljer kosttillskott får inte påstå att 

produkten har någon medicinsk effekt, t.ex. att den kan förebygga, behandla eller bota 

sjukdomar. Om man använder sådana påståenden i marknadsföringen kan produkten klas- 

sificeras som läkemedel. Föreskrifterna innehåller en definition av kosttillskott och regler 

för vilka vitaminer och mineraler som får ingå. Så småningom kommer också föreskrifter 

att utarbetas om maximi- och minimihalter av vitaminer och mineraler, t.ex. hur mycket 

A-vitamin en produkt får innehålla. När det gäller andra ämnen, som aminosyror, örter, 

fettsyror och fibrer, som säljs som kosttillskott är det för närvarande oklart hur regelver- 

ket kommer att se ut i framtiden. 

 
 

Potentiella risker med kosttillskott och hälsokostprodukter 
Generellt gäller för hälsokostproduktmarknaden att den inbegriper både seriösa och kun- 

niga aktörer, liksom aktörer med mindre god kunskap, och sådana som inte håller sig 

inom lagen. 

Även för välkända ämnen, som vitaminer och mineraler, saknas i många fall studier 

som specifikt rör barn. För andra ämnesgrupper, exv. örtpreparat, är denna brist på rele- 

vanta data ännu mer uttalad. Barn kan vara både mer eller mindre känsliga än vuxna. 

Saknas andra data bör man ha i åtanke att barn på grund av sin låga vikt initialt får högre 

kroppsexponering av en given dos, jämfört med vuxna. 

Spädbarn har vid födelsen i vissa avseenden en outvecklad metabolism, vilken utveck- 

las under den första levnadstiden. Detta kan medföra att spädbarn kan vara mycket käns- 

ligare än vuxna för vissa ämnen. 

Ur ett toxikologiskt perspektiv medför detta att försiktighetsprincipen bör tillämpas. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/2017-nr-16-del-2-kosttillskott-kunskapsoversikt.pdf
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Kanel och kumarin 

 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 13 del 2 - Kumarin, Riskvärderingsrapport 
 
av Ulla Beckman-Sundh, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

Faroidentifiering  
Kanel innehåller ett naturligt ett ämne, kumarin, som vid höga intag kan ge upphov till 

en nedbrytningsprodukt (o-hydroxifenyl acetaldehyd), som kan ge leverskador. De flesta 

människor bildar inte denna metabolit annat än vid extrema intag av kumarin, men vissa 

har ökad känslighet för kumarinexponering. Detta skulle kunna bero på att de har en gen- 

variant som lättare bildar den skadliga metaboliten vid nedbrytning av kumarin. 

 
 

Farokarakterisering 
Den europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa, utvärderade kumarin 2004 och 

fastställde TDI (tolerabelt dagligt intag) av kumarin till 0-0,1 mg kumarin/kg kroppsvikt, 

utgående från djurstudier (1). Detta TDI konfirmerades av Efsa 2008 (2). TDI ska skydda 

även de känsligaste individerna. 

Den tyska myndigheten BfR (Bundesinstitut für Risikobewertung) beräknade lever- 

toxicitet av kumarin utgående från humandata från patienter som medicinerades med 

kumarin på grund av kronisk veninsufficiens. BfR bestämde TDI för kumarin till 0,1 mg/ 

kg kroppsvikt (3). 

Studier finns som anger att kumarin som enskilt ämne har högre toxicitet än kumarin 

i kanel (4). 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Kumarin finns i kanelbark, som är den del som används som krydda. Små mängder före- 

kommer i ceylonkanel (Cinnamomun zeylanicum Blume) och avsevärt större mängder 

i kassiakanel (Cinnamomum aromaticum Nees). I Sverige finns så gott som enbart kas- 

siakanel som krydda. Tonkaböna (Dipterix odorataWill.) innehåller stora mängder kuma- 

rin och accepteras därför inte som livsmedel i många länder. 

En tesked pulvriserad kanel väger cirka 2 g. Enligt 13 analyser av kanel (kassia) 

utförda av Svenska livsmedelsföretagen (2007) var kumarininnehållet mellan 1 500 och 

4 000 ppm (avrundat), med ett medelvärde på 2 900 ppm. Med dessa halter som utgångs- 

punkt skulle en tesked kunna innehålla mellan 3 och 8 mg kumarin, med ett medelvärde 

på 5,8 mg. Ett barn som tar en halv tesked kanel på sin frukostgröt skulle teoretiskt sett 

kunna få i sig mellan 1,5 och 4 mg kumarin. 

Det finns inga intagsberäkningar för barn och kanel. En teoretisk intagsberäkning för 

kumarin hos vuxna gjordes 2007 (ad dnr 2413/06), då medelintaget för vuxna beräknades 

till 0,02 mg kumarin/kg kroppsvikt och intaget för 95:e percentilen till 0,05 mg kumarin/ 

kg kroppsvikt. Största enskilda källa till kumarinintag var sött vetebröd, dock saknades 

data över kanelinnehållande müsli, desserter och för kanelknäckebröd. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/riskvardering-kumarin-livsmedelsverkets-rapportserie-13-2017-del-2.pdf


74 

 

 

Riskkaraktärisering  

 
1. TDI är fastställt för att skydda även den mindre del av befolkningen som antas vara 

speciellt känslig för levertoxicitet vid höga kumarinintag. 

 

2. TDI är bestämt utgående från exponering för det rena ämnet kumarin. Kumarin som 

beståndsdel av kanel kan enligt vissa studier ha lägre toxicitet än det rena ämnet. 

 

3. Vid stor användning av kanel som krydda och vid stor konsumtion av kanelkryddade 

livsmedelsprodukter (sött vetebröd etc.) kan TDI överskridas. Ett barn som väger 15 kg 

kan teoretiskt sett uppnå eller överskrida TDI vid intag av ½ tsk kanel per dag. Det bör 

beaktas att enstaka och mindre överskridanden av TDI inte är av betydelse och att TDI 

innefattar en säkerhetsmarginal, men om TDI överskrids under längre tid och personen 

tillhör den mest känsliga gruppen kan detta ge problem. 
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Koffein 

 
av Helena Hallström, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Nedanstående riskvärdering är begränsad till koffein i ovan nämnda livsmedel. Självfallet 

innehåller dessa livsmedel också en mängd andra substanser, som kan ha potentiella fysi- 

ologiska, farmakologiska eller toxiska effekter. Dessa behandlas dock inte i detta sam- 

manhang. 

 
 

Faroidentifiering  
Koffein finns naturligt i till exempel kaffe, te, kakao och guarana, som är en produkt som 

utvinns av frön från växten Paullinia cupana Kunth som växer i Sydamerika. Som arom- 

ämne kan koffein finnas i många typer av livsmedel, till exempel läskedrycker, främst 

coladrycker och så kallade energidrycker. Koffein förekommer också i vissa läkemedel. 

Koffein stimulerar centrala nervsystemet, vilket leder till ökad vakenhet och mental 

aktivitet. Detta medför dock inte att den intellektuella förmågan eller kapaciteten för in- 

lärning ökar. Koffein stimulerar andning och hjärtverksamhet och vidgar perifera blod- 

kärl. Koffein har diuretisk effekt, det vill säga är vätskedrivande. 

Om koffein överdoseras kan det leda till sömnproblem, huvudvärk, ångest och oro, 

yrsel och hjärtklappning. Stora intag av koffein kan ge illamående, kräkning och diarré. 

Vid allvarlig överdosering ses effekter som upprepade kräkningar och stora urinmängder, 

vilket kan leda till störd vätskebalans. Hur mycket koffein den enskilda individen tål vari- 

erar, liksom vilka symtom som uppträder. 

Som läkemedel har koffein bland annat använts för att stimulera andningen hos ny- 

fºdda. Tabletter mot òtillfªllig trºtthetò som inneh¬ller 100 mg koffein finns att kºpa p¬ 

apotek. Om koffeintabletter eller motsvarande har en rekommenderad dagsdos på över 

300 mg koffein eller innehåller mer än 30 mg/tablett klassificeras de av Läkemedelsver- 

ket som läkemedel. 

 
 

Farokaraktärisering  
Koffein är ett speciellt ämne, eftersom övergången från positiva till negativa effekter sker 

så snabbt och människor effektivt anpassar sitt intag så att de inte konsumerar för stora 

mängder. Risken för vuxna att överdosera koffein via traditionella livsmedel, som kaffe, 

te, choklad och läskedrycker, är mycket liten. Det finns dock data som tyder på att det kan 

finnas risker med koffeinkonsumtion under graviditet. Det är troligt att relativt höga intag 

av koffein kan öka risken för missfall - speciellt tidigt i graviditeten. Vidare kan man inte 

utesluta att det finns ett samband mellan intag av koffein och tillväxthämmande effekter 

på fostret, som skulle kunna medföra lägre födelsevikt. Denna effekt är dock troligen liten 

och därmed sannolikt av mindre betydelse för barnets hälsa (1). 

Högt koffeinintag under lång tid kan leda till viss tolerans mot en del av de farmako- 

logiska effekterna. I vetenskaplig litteratur framgår att 20 mg koffein/kg kroppsvikt kan 

ge lindrig förgiftning, vilket motsvarar 1 200 mg (=1,2 g) för en person som väger 60 kg. 

Allvarlig eller dödlig förgiftning kan uppstå efter intag av 150ï200 mg/kg kroppsvikt, 

vilket motsvarar 9 000ï12 000 mg (9ï12 g) för en person som väger 60 kg. 
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Även hos barn räknar man med att doser i storleksordningen 20 mg/kg kan ge upphov till 

lindrig förgiftning. 

Giftinformationscentralen har följande gradering av koffeinintag och förgiftning hos 

vuxna: 

 

1. 1-2 gram - lindrig förgiftning 

2. 3 gram ï medelsvår förgiftning 

3. 6 gram - allvarlig förgiftning 

4. 10 gram - mycket allvarlig förgiftning 

 

Exponeringsuppskattning barn 

Koffein allmänt 
Läskedrycker av colatyp och chokladprodukter är de livsmedel som anses ge barn och 

ungdomar mest koffein. Kaffe och te spelar också roll för lite äldre ungdomar (1). Kon- 

sumtionen av läskedrycker som innehåller koffein har ökat påtagligt i vissa av de nordis- 

ka länderna, dock inte i alla. Dessutom konsumeras denna typ av drycker i stor utsträck- 

ning av barn och ungdomar. 

Hur mycket koffein barn och ungdomar i Sverige får i sig i dag varierar mycket med 

ålder och individ. Vi har i Sverige data från en kostundersökning, där barn i åldrarna 4, 8 

och 11 år ingår (2). Det genomsnittliga totala intaget av koffein från alla källor uppgår till 

cirka 0,4 mg per kg kroppsvikt och dag för barn i alla tre åldersgrupperna (3). Siffrorna är 

ett genomsnitt fºr alla deltagare, allts¬ inte bara fºr dem som intar koffein (òconsumers 

onlyò). Intaget av koffein enligt den 95:e percentilen hos alla deltagare var 1,3 mg/kg 

kroppsvikt för 4-åringarna och 1,4 mg/kg kroppsvikt för både 8- och 11-åringarna (3). 

 

Kaffe 
I Riksmaten 2003 var det få barn som drack kaffe. Även bland 11-åringar var det bara 20 

av 1 016 barn som rapporterade kaffekonsumtion. Om man bara räknar med utgångspunkt 

fr¬n òconsumers onlyò varierade den genomsnittliga konsumtionen mellan 22 och 81 

ml/dag. Man räknar med att kaffe innehåller 69 mg koffein/100 ml (3). 

 

Te 

Medelintaget i Riksmaten 2003 var 3-17 ml/dag. Enligt den 95:e percentilen var intaget 

av te 50 ml/dag för 4-åringarna och 113 ml/dag för 11-åringarna. Man räknar med att te 

innehåller 24 mg koffein/100 ml (3). 

 

Chokladprodukter 
Bidraget av koffein från denna typ av livsmedel spelar störst roll för den yngsta ålders- 

gruppen, dvs. 4-åringarna. I denna åldersgrupp utgjorde koffein från chokladprodukter 35 

procent av det totala dagsintaget av koffein, medan det hos 11-åringarna utgjorde 19 pro- 

cent. 

Det genomsnittliga dagsintaget av koffein från 
 

 ̧ chokladprodukter som chokladmjölk och varm drickchoklad var 0,6 mg för 4-år- 

ingarna, 0,7 mg för 8-åringarna och 0,8 mg för 11-åringarna. Man räknar med att 

dessa produkter i medeltal innehåller 1,5 mg koffein/100 ml (3). 
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 ̧ konfektyrprodukter (godis) som innehåller choklad var 0,5 mg för 4-åringarna, 0,8 

mg för 8-åringarna och 1,0 mg för 11-åringarna. Man räknar med att dessa produkter 

i medeltal innehåller 2.3 mg koffein/100 gram (1). 

 ̧ kakor som innehåller choklad var 0,8 mg för 4-åringarna, 0,9 mg för 8-åringarna och 

0,8 mg för 11-åringarna. Man räknar med att dessa produkter i medeltal innehåller 

20 mg koffein/100 gram (3). 

 ̧ desserter som innehåller choklad var 0,7 mg för 4-åringarna, 0,6 mg för 8-åringarna 

och 0,5 mg för 11-åringarna. Man räknar med att dessa produkter i medeltal inne- 

håller 14.6 mg koffein/100 gram (3). 

 

Läskedrycker av colatyp 
Det genomsnittliga dagsintaget av koffein från läskedrycker av colatyp var 3,7 mg för 4- 

åringarna, 6,6 mg för 8-åringarna och 8,9 mg för 11-åringarna. Man räknar med att dessa 

produkter i medeltal innehåller 13 mg koffein/100 ml (3). Läskedrycker av colatyp bidrog 

till cirka hälften av koffeinintaget hos samtliga åldersgrupper. 

 

Energidrycker 
En burk energidryck à 250 ml med en koffeinhalt på 320 mg/l (vilket är den vanligaste 

halten i energidrycker i Sverige), motsvarar i koffeinmängd ungefär en kopp kaffe (bryggt 

kaffe med en koffeinhalt på cirka 700 mg/l). Det har på senare tid dykt upp energidrycker 

med avsevärt högre koffeinhalt. Sådana drycker finns till försäljning över Internet och har 

även påträffats i svenska butiker. Koffeinhalten har i något fall varit 3,5 gånger så hög 

som i de hittills förekommande energidryckerna (januari 2010). Detta innebär att en burk 

à 250 ml skulle innehålla koffein motsvarande ungefär 3 koppar kaffe. 

Det saknas svenska konsumtionsdata beträffande energidrycker. I Riksmaten 2003 

rapporterade endast en enda individ intag av energidryck, vilket möjligen kan förklaras 

med att de aktuella åldersgrupperna (4, 8 och 11 år) troligen inte är de mest intressanta 

med avseende på konsumtion av dessa drycker. 

 
 

Riskkaraktärisering  

Koffein allmänt 
Det finns mycket få publicerade epidemiologiska studier av intag av koffein och effekter 

på barn och ungdomar (2). Det är därför svårt att avgöra om intag av koffein kan vara 

speciellt riskfyllt för barn och ungdomar med den kunskap vi har idag. Det finns dock 

goda skäl att tro att foster och spädbarn kan vara extra känsliga för effekter av koffein, 

eftersom de ännu inte har utvecklat förmågan att omsätta koffein i kroppen. Dessutom vet 

vi att koffein påverkar det centrala nervsystemet, som utvecklas under hela uppväxtperio- 

den. Hur detta eventuellt kommer till uttryck vet vi dock för närvarande mycket litet om. 

I de studier som man har utvärderat när man har tagit fram den nordiska rapporten (3) har 

man noterat att tolerans mot koffein och känslor av ångest och obehag kan vara intressant 

att studera vidare, eftersom det är effekter som kan uppträda vid relativt låga doser ï spe- 

ciellt hos barn som är lågkonsumenter av koffein. Sömnstörningar är också en tänkbar 

effekt (vilket framgår i studier på vuxna), men här saknas helt studier på barn. Tolerans- 

utveckling anses i allmänhet inte var något problem för vuxna, men för barn kan den an- 

ses vara en icke önskvärd effekt. 

För toleransutveckling har man i den nordiska rapporten (3) uppskattat NOEL  

(No observed effect level, dvs. den högsta dos som inte ger någon effekt) till 0,3 mg/kg 

kroppsvikt och LOEL (Lowest observed level, dvs, den lägsta dosnivå som kan sättas 
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i samband med effekt) till 1,0-1,3 mg/kg kroppsvikt. LOAEL (Lowest observed adverse 

effect level, dvs. den lägsta dosnivå som har givit upphov till biverkningar) för ång- 

est/obehag uppskattades i rapporten till 2,5 mg/kg kroppsvikt. Det bör dock påpekas att 

de studier som har använts som underlag för att uppskatta dessa värden har avsevärda 

begränsningar. Som exempel kan nämnas att studierna i flera fall var små. En av studier- 

na av psykologiska effekter av koffein hade så få deltagare att den av författarna presente- 

rades som en pilotstudie. I en studie av psykologiska effekter av koffein var det känt för 

deltagarna vilka som hade exponerats för koffein och vilka som hade fått placebo. Detta 

minskar studiens trovärdighet, eftersom det finns skäl att tro att deltagarna förväntar sig 

olika effekter beroende på om de har fått koffein eller placebo. 

En vanlig fråga är om abstinensbesvär kan uppträda även hos barn som upphör med 

koffein. Abstinensbesvär är ett känt fenomen hos vuxna som plötsligt slutar med koffein. 

Man kan få huvudvärk och känna sig trött under en tid, men oftast går det över inom någ- 

ra dagar. Hos barn förekommer också abstinenssymtom. Hos 10-12-åringar har man dock 

visat att muskelvärk är vanligare än huvudvärk. Ett intag av 50 mg koffein/dag kan, när 

man inte längre får i sig koffein, ge upphov till abstinensbesvär hos barn. 

 

Fråga: Finns det marginal mellan intaget av koffein och tolerabelt dagligt intag (TDI)? 

 
Svar: Man kom i den nordiska utvärderingen (3) fram till att det inte är lämpligt att fast- 

ställa ett TDI för koffein, eftersom TDI sannolikt kan variera mycket under olika perioder 

under livet. För närvarande finns således inte något TDI fastställt för koffein. 

 
I vissa länder (t.ex. Kanada och Danmark) rekommenderar man att koffeinintaget för barn 

bör underskrida 2,5 mg/kg kroppsvikt/dag, baserat på LOAEL för ångest/obehag. 

 
Fråga: Är barn känsligare än vuxna? 

Svar: Detta är för närvarande inte tillräckligt studerat, men det är mycket möjligt att fos- 

ter och spädbarn kan vara extra känsliga för effekter av koffein, eftersom de ännu inte kan 

bryta ner och utsöndra koffein som äldre barn och vuxna. Koffein påverkar också det 

centrala nervsystemet, som utvecklas under hela uppväxtperioden, men vi vet för närva- 

rande mycket litet om eventuella konsekvenser på lång sikt av denna påverkan. 

 
 

Gränsvärden för koffein i livsmedel 
Det finns inga gränsvärden för koffein. Däremot måste alla drycker, utom kaffe och te, 

som innehåller mer än 150 milligram per liter märkas med "hög koffeinhalt" följt av kof- 

feinhalten i milligram per 100 milliliter inom parentes (se föreskrift: LIVSFS 2002:47, H 

35). 
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Kostfiber 

 
av Wulf Becker, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 
 

I de svenska näringsrekommendationerna, SNR 2005, finns inga siffror på hur stort inta- 

get av kostfibrer bland barn bör vara. Däremot anges att intaget från skolåldern successivt 

bör öka, för att i tonåren motsvara rekommendationerna för vuxna, som är 25-35 gram 

per dag, motsvarande cirka 3 gram per MJ. 

Rekommendationerna för barn bygger på bedömningar gjorda av en europeisk ex- 

pertgrupp (1). Bakgrunden är att det då saknades underlag för att ange en mer preciserad 

rekommendation. 

 
Internationella rekommendationer 
I USA anger Food and Nutrition Board (2) ett s.k. adekvat intag för kostfibrer (AI) på 3,4 

g/MJ (14 g/1000 kcal). Detta gäller för vuxna och barn från 1 års ålder. AI baseras på det 

medianintag av kostfibrer som i epidemiologiska studier har associerats med den lägsta 

risken för hjärt- och kärlsjukdom. 

Hälsorådet i Nederländerna (3) har också fastställt riktlinjer för fiberintaget. De ba- 

seras dels på betydelsen av kostfibrer för tarmfunktionen, dels på ovan nämnda samband 

mellan fiberintag och hjärt- och kärlsjukdom. För barn har man justerat referensvärdena 

efter data för fiberintaget bland nederländska barn i olika åldersgrupper. Man rekommen- 

derar en gradvis ökning av fiberintaget från 2,8 gram per MJ vid 1-3 års ålder, 3,0 gram 

per MJ vid 4-8 års ålder, 3,2 gram per MJ vid 9-13 års ålder till 3,4 gram per MJ från 14 

års ålder. Någon övre gräns för fiberintaget anges inte. 

Efsa, den europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, har publicerat utlåtanden 

om referensvärden för intag av kolhydrater och kostfibrer (4). Bakom rapporten står 

Efsa:s panel för nutrition, dietlivsmedel och allergier, NDA. Ett intag av fiber motsvaran- 

de 2 gram per MJ bedöms som lämpligt för normal tarmfunktion hos barn från 1 års ålder. 

 
Studier av fiberintag bland barn 
I en finsk interventionsstudie STRIP (Special Turku Coronary Risk Factor Intervention 

Project) fick barn en kost baserad på de nordiska näringsrekommendationerna från cirka 

7-8 månaders ålder och dessa har nu följts upp i tonåren. Resultaten visar att dessa barn 

växer och utvecklas normalt och att blodfettnivåer och insulinkänslighet påverkas gynn- 

samt (5-7). Resultaten visar också att fiberintaget var kopplat till näringsintaget. Barn i 

åldrarna 13 månader, 5 år och 9 år med fiberintag i den övre 10:e decilen (2,4-2,6 g/MJ) 

hade högre intag av flera vitaminer och mineraler och lägre sockerintag än barn med me- 

delhöga (1,8-2,0) och låga fiberintag (1,2-1,5 g/MJ) (7). 

I den finska studien finns uppgifter om fiberintag för barn upp till 7 års ålder. Lag- 

ström et al (8) redovisar hur bl.a. fett- och fiberintaget har förändrats från 13 månaders till 

5 års ålder. Genomsnittsintaget av kostfiber var 9,2 gram per dag vid 13 månaders ålder 

och 11,8 gram per dag vid 5 års ålder, motsvarande 2,3 respektive 2,0 gram per MJ (8). 

Kostens fibertäthet varierade beroende på hur fettintaget förändrades under studien och 

var 1,9-2,5 gram per MJ vid 13 månaders ålder, 1,8-2,3 gram per MJ vid 3 års ålder och 

1,7- 2,4 gram per MJ vid 5 års ålder. Man fann inga skillnader i vikt eller tillväxt beroen- 
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de på fett- och fiberintaget. Vid 7 års ålder varierade fiberintaget mellan 12,3 och 15,5 

gram per dag, motsvarande 1,9-2,4 gram per MJ (9). 

Studier av tyska barn som har följts från 6 månaders ålder upp till 18 år visar att fiberin- 

taget, uttryckt i gram per MJ, var högst vid 1 års ålder (3 gram/MJ), för att sedan minska 

något till omkring 2,5 gram per MJ i förskole- och skolåldern (10). I en uppföljande stu- 

die fann man inget klart samband mellan ökat fiberintag mellan 2 och 7 års ålder och 

andelen kroppsfett eller BMI. Genomsnittsintaget av fiber vid 2 och 7 års ålder var förhål- 

landevis högt, 2,5 gram per MJ. Bland barn som åt få måltider (<6/dag) vid 2 års ålder var 

ökat fiberintag dock kopplat till en mindre andel kroppsfett (11). 

Fiberintaget bland svenska barn i förskole- och skolåldern var 11-13 gram per dag, 

motsvarande i genomsnitt 1,8 gram per MJ (12). 

 
Kommentar 
Resultaten från den finska interventionsstudien pekar på att ett fiberintag motsvarande 2- 

2,5 gram per MJ från omkring 1 års ålder är förenligt med god tillväxt och utveckling. 

Fiberintaget bland de tyska barnen var redan vid 1 års ålder något högre (3 g/MJ) och det 

finns inga uppgifter att detta skulle ha påverkat tillväxt eller utveckling negativt. 

Några studier redovisar att små barn som fått vegankost växer sämre, men det är oklart 

om detta beror på fiberintaget (13). Andra studier av barn som har fått blandad kost pekar 

inte på att högt fiberintag skulle inverka negativt på tillväxten. Lågt fiberintag kan öka 

risken för förstoppning (13). Betydelsen av fiberintaget för risken för att utveckla över- 

vikt är mer oklar. Högt fiberintag är ofta kopplat till högre intag av frukt, grönsaker och 

spannmålsprodukter och kan vara en markör för mer gynnsamma matvanor (7,14). 

 
Livsmedelsverkets rekommendation 
Ett fiberintag motsvarande 2-3 gram per MJ är lämpligt för barn från 1-2 års ålder. Intaget 

kan gradvis ökas från tidig skolålder (6-7-årsåldern) för att under tonåren (14-17 år) mot- 

svara rekommenderat intag för vuxna, dvs. 25-35 gram per dag, motsvarande omkring 3 

gram per MJ. Detta innebär att fiberintaget bland svenska barn i allmänhet behöver öka. 

Kostfiberintaget bland barn i åk 2 var i genomsnitt 13 gram per dag enligt Livsmedels- 

verkets barnundersökning 2003, och borde då öka till 15-23 gram per dag. 

 

Exempel på referensvärden för dagligt fiberintag för barn i olika åldrar  
 

Ålder  Medelvikt 1 

kg 

Uppskattat energibehov2 

MJ/dag 
Rekommenderat intag 

g/dag 

12-23 mån 11,6 4,1 8-12 

2-5 år 16,1 5,3 11-16 

6-9 år 25,2 7,7 15-23 

Flickor  

10-13 år 38,3 8,6 17-26 

14-17 år 53,5 9,6 19-29 

Pojkar 

10-13 år 37,5 9,8 20-29 

14-17 år 57 12,3 25-37 
1 
Uppgifter om kroppsvikter för barn 0-5 år baseras främst på genomsnittliga referensvärden från 

Danmark, Finland, Norge och Sverige. Nyare data för skolbarn visar en ökning i vikt i relation till 

längd och på ökad prevalens av övervikt. Värden för åldersgruppen 6-17 år baseras därför på me- 

delvärden från 1973-1977. 
2 
Värden för barn 10-17 år baseras på PAL 1,75/1,80 för pojkar och 1,65/1,70 för flickor. 



81 

 

 

Referenser 
1. Aggett PJ, Agostoni C, Axelsson I, Edwards CA, Goulet O, Hernell O, Koletzko B, 

Lafeber HN, Micheli JL, Michaelsen KF, Rigo J, Szajewska H, Weaver LT; ESPG- 

HAN Committee on Nutrition. Nondigestible carbohydrates in the diets of infants and 

young children: a commentary by the ESPGHAN Committee on Nutrition. J Pediatr 

Gastroenterol Nutr 2003;36:329-37. 

2. IoM (Institute of Medicine). Dietary reference intakes for energy, carbohydrates, fiber, 

fat, protein and amino acids (Macronutrients). The National Academy of Sciences, In- 

stitute of Medicine, National Academic Press, Washington:2005. Se www.nap.edu. 

USA. 

3. GR (Gezondheidsraad). Health Council of the Netherlands. Guideline for dietary fiber 

intake. The Hague: Health Council of the Netherlands, 2006; publication no. 2006/03). 

4. Efsa. Scientific Opinion on Dietary Reference Values for carbohydrates and dietary 

fibre. 

EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition, and Allergies (NDA). EFSA Journal 

2010; 8(3):1462. http://www.efsa.europa.eu/en/efsajournal/pub/1462.htm 

5. Kaitosaari T, Ronnemaa T, Raitakari O, Talvia S, Kallio K, Volanen I et al. Effect of 

7-year infancy-onset dietary intervention on serum lipoproteins and lipoprotein subc- 

lasses in healthy children in the prospective, randomized Special Turku Coronary Risk 

Factor Intervention Project for Children (STRIP) study. Circulation 2003;108:672-7. 

6. Kaitosaari T, Ronnemaa T, Viikari J, Raitakari O, Arffman M, Marniemi J et al. Low- 

saturated fat dietary counseling starting in infancy improves insulin sensitivity in 9- 

year-old healthy children: the Special Turku Coronary Risk Factor Intervention Pro- 

ject for Children (STRIP) study. Diabetes Care 2006;29:781-5. 

7. Ruottinen S, Lagström HK, Niinikoski H, Rönnemaa T, Saarinen M, Pahkala KA, 

Hakanen M, Viikari JS, Simell O. Dietary fiber does not displace energy but is associ- 

ated with decreased serum cholesterol concentrations in healthy children. Am J Clin 

Nutr 2010;91:651-61. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20071642 

8. Lagström H, Seppänen R, Jokinen E, Niinikoski H, Rönnemaa T, Viikari J, Simell O. 

Influence of dietary fat on the nutrient intake and growth of children from 1 to 5 y of 

age: the Special Turku Coronary Risk Factor Intervention Project. Am J Clin Nutr 

1999;69:516-23. 

9. Räsänen M, Lehtinen JC, Niinikoski H, Keskinen S, Ruottinen S, Salminen M, Rön- 

nemaa T, Viikari J, Simell O. Dietary patterns and nutrient intakes of 7-year-old child- 

ren taking part in an atherosclerosis prevention project in Finland. J Am Diet Assoc 

2002;102:518-24. 

10. Alexy U, Kersting M, Sichert-Hellert W. Evaluation of dietary fibre intake from in- 

fancy to adolescence against various references--results of the DONALD Study. Eur J 

Clin Nutr 2006;60:909-14. 

11. Buyken AE, Cheng G, Günther AL, Liese AD, Remer T, Karaolis-Danckert N. Rela- 

tion of dietary glycemic index, glycemic load, added sugar intake, or fiber intake to 

the development of body composition between ages 2 and 7 y. Am J Clin Nutr 

2008;88:755-62. 

12. Enghardt Barbieri H et al. Riksmaten ï barn 2003. 

13. Edwards CA, Parrett AM. Dietary fibre in infancy and childhood. Proc Nutr Soc 

2003;62:17-23. 

14. Kranz S, Mitchell DC, Siega-Riz AM, Smiciklas-Wright H. Dietary fiber intake by 

American preschoolers is associated with more nutrient-dense diets. J Am Diet Assoc 

2005;105:221-5. 

http://www.nap.edu/
http://www.efsa.europa.eu/en/efsajournal/pub/1462.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20071642


82 

 

 

Kompletterande litteratursökningar i PubMed gjordes i samband med publicering- 

en. Sökningarna täckte perioden 1 januari 2009 t.o.m. 23 mars 2011. Se Bilaga. 
 

Sökning 1 inkluderade hälsoutfall och gav 11 abstracts. 2 utvaldes för vidare granskning: 

 

Ruottinen et al. 2010: STRIP-studien, flerårig kostintervention av barn från 8 månader. Omfattar 

åldersgruppen 8 mån till 9 år. 

 

Davis JN, Alexander KE, Ventura EE, Toledo-Corral CM, Goran MI. Inverse relation between 

dietary fiber intake and visceral adiposity in overweight Latino youth. Am J Clin Nutr. 

2009;90(5):1160-6. Omfattar överviktiga 11-17-åringar. 

 

Endast artikeln av Ruottinen omfattade den aktuella målgruppen 6 mån ï 5 år. 

 

Sökning 2 gjordes utan hälsoutfall och gav 95 abstract. 6 utvaldes för närmare granskning: 

 

Barba G, Sieri S, Dello Russo M, Donatiello E, Formisano A, Lauria F et al. on behalf of the 

ARCA Project Study Group. Glycaemic index and body fat distribution in children: The results 

of the ARCA project. Nutr Metab Cardiovasc Dis. 2010 Jul 29. [Epub ahead of print]: tvärsnitts- 

studie, omfattar 6-11 åringar. 

 

Zanovec M, O'Neil CE, Cho SS, Kleinman RE, Nicklas TA. Relationship between whole grain 

and fiber consumption and body weight measures among 6- to 18-year-olds. J Pediatr. 

2010;157(4):578-83: tvärsnittsstudie, 6-12 åringar. 

 

Kynde I, Johnsen NF, Wedderkopp N, Bygbjerg IB, Helge JW, Heitmann BL. Intake of total die- 

tary sugar and fibre is associated with insulin resistance among Danish 8-10- and 14-16-year-old 

girls but not boys. European Youth Heart Studies I and II. Public Health Nutr. 2010;13(10):1669- 

74: Omfattar barn8-10 år och ungdomar 14-16 år. 

 

Ruottinen et al. 2010: se ovan 

Davis et al. 2009: se ovan 

Cheng G, Karaolis-Danckert N, Libuda L, Bolzenius K, Remer T, Buyken AE. Relation of dietary 

glycemic index, glycemic load, and fiber and whole-grain intakes during puberty to the concurrent 

development of percent body fat and body mass index. Am J Epidemiol. 2009;169(6):667-77. 

Prospektiv studie av 10-14 åringar. 

 

Av dessa bedömdes endast artikeln av Ruottinen som relevant för målgruppen. 

 

Bilaga. 

Kompletterande litteratursökning för underlag till rekommendationer 

om kostfiber till barn  
 

"Dietary Fiber"[Mesh] OR 

"fiber"[Title/Abstract] OR 

fibre[Title/Abstract] AND 

 

intake[Title/Abstract] AND 

 

children[Title/Abstract] OR 

child*[Title/Abstract] OR 

"Child"[Mesh] OR 

"Child, Preschool"[Mesh] AND 
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serum lipids[Title/Abstract] OR 

insulin sensivity[Title/Abstract] OR 

glucose tolerance[Title/Abstract] OR 

glucose intolerance[Title/Abstract]OR 

growth[Title/Abstract]AND 

 

"2009/01/01"[PDAT]: "2011/03/23"[PDAT] 

 

Söksträng: 

("Dietary Fiber"[Mesh] OR "fiber"[Title/Abstract] OR ñfibreò[Title/Abstract]) AND (ñin- 

takeò[Title/Abstract]) AND (ñchildrenò[Title/Abstract] OR child*[Title/Abstract] OR 

"Child"[Mesh] OR "Child, Preschool"[Mesh]) AND (ñserum lipidsò[Title/Abstract] OR ñinsulin 

sensivityò[Title/Abstract] OR ñglucose toleranceò[Title/Abstract] OR ñglucose intoler- 

anceò[Title/Abstract] OR ñgrowthò[Title/Abstract]) AND ("2009/01/01"[PDAT] : 

"2011/03/23"[PDAT]) 

 

Sökning 1 smalare: med utfall 

Sökning 2 bredare: utan utfall 
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Kökshygien 

 
av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

En stor del av de matförgiftningar som sker beror på felaktig hantering av livsmedel i 

hemmet [1]. God kökshygien är viktigt för att förhindra detta, särskilt för känsliga grup- 

per som barn. 

I en utvärdering av vilka typer av åtgärder som är viktigast för att förhindra matför- 

giftningar rankas personlig hygien, att förhindra spridning av bakterier från rått kött till 

ätfärdiga livsmedel och att genomsteka vissa livsmedel högst [1]. Människor är en bety- 

dande källa till direkt eller indirekt spridning av mikroorganismer. Om den som hanterar 

maten bär på sjukdomsframkallande bakterier eller virus finns det risk för omfattande 

spridning. Rått kött kan också vara en smittkälla. Förekomsten av campylobacter på 

kycklingkött är välkänd, men sjukdomsframkallade bakterier kan också finnas på kött 

från andra djurslag (se avsnittet om rått kött ovan). När man lagar livsmedel som köttfärs, 

rå korv och kyckling är det viktigt att maten genomsteks för att alla bakterier ska avdö- 

das. 

Andra viktiga åtgärder är att förvara livsmedel vid rätt temperatur och att undvika 

osäker mat, till exempel opastöriserad mjölk [1]. Om livsmedel förvaras vid fel tempera- 

tur kan sjukdomsframkallade mikroorganismer växa till. Det kan röra sig både om att 

kylvaror förvaras i rumstemperatur under längre tid, att mat varmhålls vid för låg tempe- 

ratur eller kyls ned för långsamt. Det är svårt att säga exakt hur lång tid mat som ska spa- 

ras kan förvaras i rumstemperatur efter tillagning utan att halten bakterier ökar till skadlig 

nivå. De främsta hälsofarorna är sporbildande bakterier som kan överleva tillagningen 

eller stafylokocker som kan tillföras maten via händerna efter tillagningen. Risken för att 

maten ska bli hälsofarlig påverkas både av hur mycket bakterier som finns i eller tillförs 

maten och av hur snabbt maten svalnar, vilket i sin tur beror på hur stor mängd mat som 

tillagas, om den fördelas på mindre förpackningar eller ej och på temperaturen i köket och 

kylskåpet. 
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Lakrits och salmiak 

 
av Christer Andersson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Lakrits produceras från rötterna av växten lakritsrot (Glycyrrhiza glabra L.). Lakrits in- 

nehåller det sött smakande ämnet glycyrrihizinsyra, diverse triterpener, olika B-vitaminer 

och fenolinnehållande ämnen som flavonoider, chalconer och coumariner. I den lilla frak- 

tionen flyktiga oljor, som bidrar till den karakteristiska smaken, har man identifierat över 

80 olika ämnen, bland annat estragol, anetol, eugenol, indol, cuminaldehyd och g-nona- 

lakton. Den aktiva komponenten i lakrits är glycyrrhizinsyra. En del andra ämnen har 

biologiska effekter vid högre koncentrationer. 

Glycyrrhizinsyra har använts inom medicinen under lång tid (1) och som sötnings- 

medel och aromgivare i godis, drycker, tuggummi, tuggtobak och tandkräm. Nordiska 

toxikologer gjorde en riskvärdering av glycyrrhizinsyra 1993 (2). En omarbetad form av 

den nordiska rapporten finns publicerad som översiktsartikel (3) och en sammanfattning 

finns på svenska (4). Senare har EFSA gjort en utvärdering av dessa substanser som 

aromämnen (5). Den följande riskvärderingen är till stor del baserad på ovan angivna 

dokument. 

 
 

Faroidentifiering och farokaraktärisering  
Med salmiak förstås i detta sammanhang saltlakris, det vill säga lakrits med tillsats av 

ammoniumklorid. En genomgång av alla de komponenter som finns i lakrits och salmiak 

är omöjlig mot bakgrund av anslagna resurser och arbetet har därför begränsats till den 

mest aktiva substansen i lakrits, glycyrrhizinsyra. 

Lakritsroten har utnyttjats som läkeväxt i över 4 000 år. I Europa har den använts 

mot hosta, matsmältningsrubbningar och inflammerade magar. Strax efter andra världs- 

kriget upptäcktes att vattenextrakt av lakritsrot var verksamt mot magsår. Emellertid öka- 

de ungefär 20 procent av patienterna som drack sådana extrakt i vikt och fick ödem i an- 

kelregionen. Senare studier påvisade felaktig saltbalans hos patienterna. Biverkningarna 

visade sig orsakas av glycyrrhizinsyran. 

Glycyrrhizinsyra är en triterpenglykosid, där två sockermolekyler (glukuronsyra) är 

sammanbundna med en glycyrrhetinsyraenhet till en så kallad 18-ɓ-isomer (figur, se 2). 

Glyzyrrhizinsyran bildar naturliga salter med kalium, natrium och magnesium. Det synte- 

tiska saltet med ammonium används liksom glyzyrrhizinsyran som aromämne (5), men i 

motsats till den senare ger det en saltsmakande arom. 

Den fria glycyrrhizinsyran och dess salter har en karakteristisk skarp och kvardrö- 

jande smak, som är 50-200 gånger sötare än sukros. Den söta smaken utnyttjas både av 

livsmedelsindustrin och den farmaceutiska industrin, som tillsätter lakrits för att dölja 

bittra smaker av andra ämnen. Man kan dock endast tillsätta mindre mängder, eftersom 

lakritssmaken annars blir för dominerande, och bara till neutrala eller basiska livsmedel, 

eftersom glycyrrhizinsyran annars bryts ned till icke sötande ämnen. 
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Toxikokinetik 
Det mesta av den glycyrrhizinsyra vi får i oss via lakritsprodukter, smaksatta drycker och 

mediciner absorberas i mag- och tarmkanalen (6). Eftersom det är glycyrrhetinsyra, och 

inte glycyrrhizinsyra, som kan påvisas i serum och urin efter lakritskonsumtion, antar 

man att tarmbakterierna klyver glycyrrhizinsyramolekylen till en molekyl glycyrrhetinsy- 

ra och två molekyler glukoronsyra. Sådan spjälkande kapacitet har påvisats hos bakterier 

som isolerats från avföring (2). Däremot har vi bristande kunskap om hur snabbt och ef- 

fektivt glycyrrhizinsyra klyvs i tarmen. Man har dock visat att det skiljer mellan olika 

individer hur snabbt glycyrrhetinsyra tas upp från tarmen till blodet och vilka nivåer som 

uppnås (7). 

Upptaget av glycyrrhetinsyra från tarmen har studerats på försökspersoner som fick 

dricka glycyrrhizinsyra eller konsumera lakritsstänger. Man observerade glycyrrhetinsyra 

i serum under det första dygnet, men det mesta var försvunnet 48 timmar efter intaget. 

Mängden glycyrrhetinsyra var beroende av intagets storlek (8, 9) och av om ämnet gavs 

som isolerad substans eller i form av lakrits. Upptaget var klart lägre när glycyrrhizinsy- 

ran tillfördes i form av lakrits (10). Hos en 70-årig man som fördes till sjukhus på grund 

av förgiftning efter att ha ätit 60-100 g lakrits per dag (med cirka 0,3 % glycyrrhizinsyra) 

under de senaste 4-5 åren, observerades en plasmanivå av 320 nmol glycyrrhetinsyra 

(11). Femton dagar senare utan lakritskonsumtion hade nivån sjunkit till bestämnings- 

gränsen. 

Eftersom mikroorganismerna i avföringen inte har förmåga att metabolisera glycerr- 

hetinsyra och en stor andel av den tillförda 18-b-glycyrrhetinsyran hos försökspersonerna 

återfinns som metaboliter i avföringen, tror man att glycyrrhetinsyran metaboliseras efter 

absorption (12). Relativt noggranna metabolismstudier av glycyrrhizinsyra och glycyrrhe- 

tinsyra har utförts på råttor (2). 

 

Verkningsmekanism 
Rapporterade förgiftningsfall (2) efter lakritskonsumtion skvallrar om verkningsmeka- 

nismen för glycyrrhetinsyra. I vissa fall rör det sig om allvarligt sjuka patienter som 

tvingats till sjukhusvård. Beroende på hur mycket glycyrrhizinsyra som har inmundigats 

och hur länge konsumtionen av lakrits har pågått har följande symptom observerats: stör- 

ning i saltbalansen, ödem, ökat blodtryck och förändringar i hormoner som reglerar salt- 

balansen (renin-angiotensin-aldosteron). Eftersom kroppens kompenserande förmåga 

överskrids kan dessa förändringar i sin tur leda till ökad kroppsvikt, hjärtproblem och 

flera andra typer av besvär (3). 

Kroppens saltbalans regleras i vävnader med så kallad mineralokortikoid aktivitet 

(njuren, tarmen, spottproducerande körtlar). Cellerna i sådana vävnader bär mineralokor- 

tikoida receptorer. Dessa binder det mineralokortikoida hormonet aldosteron, som utsönd- 

ras från binjurebarken. I njuren och tjocktarmen har aldosteron till uppgift att reglera 

återabsorptionen av natrium i utbyte mot kalium och vätejoner (2, 13). Det går till så, att 

komplexet mellan hormon och receptor binder sig till cellens arvsmassa (DNA), som 

därmed aktiverar gener för salttransport. Produktionen av aldosteron styrs av bland annat 

renin-angiotensin-systemet och är avpassad så att utsöndringen av hormonet ökar när 

plasmanivån av natrium är för låg och trycket är lågt på så kallade tryckreceptorer. Vid 

detta tillstånd producerar njuren renin som utsöndras till blodet. Renin stimulerar aldoste- 

ronproduktionen indirekt genom att enzymatiskt öka produktionen av angiotensin I från 

prekursorproteinet angiotensinogen, som produceras i levern. Efter omvandling av angio- 

tensin I till angiotensin II kan utsöndringen av aldosteron stimuleras och ge ett spektrum 

av fysiologiska effekter, däribland den mineralokortikoida effekten och sammandragning 
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av blodkärl, som därmed kan leda till ökat blodtryck. Hög kaliumnivå ökar också aldoste- 

ronproduktionen. 

När hög aldosteronnivå erhållits kommer den mineralokortikoida effekten att indi- 

rekt undertrycka renin-angiotensin-systemet. 

Mekanismen för aldosterons reglering av saltbalansen kan störas av glukokortikoi- 

der, speciellt kortisol. Kortikosteroiderna är hormon som via bindning till glukokortikoida 

receptorer bland annat reglerar utnyttjandet av kolhydrater, fett och proteiner. Receptor- 

komplexet binder till DNA och stimulerar avläsningen av vissa arvsanlag. 

Eftersom kortisol har samma affinitet till den mineralokortikoida receptorn som al- 

dosteron och utsöndras i betydligt högre koncentrationer (15-30 mg/dag) än aldostreron 

(0,02-0,25 mg/dag) i plasman skulle man kunna tro att glukokortikoiderna har avgörande 

betydelse för den mineralokortikoida effekten i aldosteron-selektiva vävnader, som nju- 

ren. Så är emellertid inte fallet. I dessa vävnader är nämligen koncentrationen av enzymet 

11b-hydroxysteroiddehydrogenas betydligt högre än i icke aldosteronspecifika vävnader 

och enzymet bryter ned kortisol till kortison, som saknar affinitet till mineralokortikoid- 

receptorn. Med andra ord tjänstgör 11b-hydroxysteroid dehydrogenas som en garant för 

att aldosteron reglerar den mineralokortikoida effekten. Det är uppenbart att ett sådant 

skydd krävs, eftersom serumhalten av aldosteron ligger på cirka 0,1-0,5 nM och kortisol- 

halten på 1-35 nM. 

Glycyrrhetinsyra kan påverka det intrikata samspelet i renin-angiotensin-aldosteron- 

systemet genom att hämma enzymet 11b-hydroxysteroiddehydrogenas (figur, se 2). Hal- 

ten glycyrrhetinsyra i plasma hos den som äter lakritskonfekt ligger i det mikromolära 

området 10-7-10-6M (6, 8, 14). Däremot är halten i njuren okänd. Förutsatt att 5 procent 

av ämnet förekommer fritt i plasman (ungefär 95 procent är uppbundet till transportprote- 

iner) kan halten i njuren uppskattas till nanomolära nivåer. Detta är en tillräcklig nivå att 

hämma oxidationen av kortikosteroider (kortisol­kortison), åtminstonde i råttnjuren. Om 

denna effektivitet gäller även för människans 11b-hydroxysteroid dehydrogenas, är det 

sannolikt att glycyrrhetinsyrahalten i blodet hos konsumenter som äter lakritskonfekt är 

tillräckligt hög för att hämma oxidationen av kortisol till kortison (15). Resultatet blir att 

den mineralokortikoida receptorn inte längre skyddas från kortisol, utan registrerar en 

bindning som leder till det mineralokortikoida överflödssyndromet (natriumretention, 

hypokalacemia, hypertension och undertryckande av renin-aldosteron systemet) (16). 

Det har även undersökts om glycyrrhizinsyra eller glycyrrhetinsyra kan ge upphov 

till andra effekter än dem som har skissats ovan. En fråga som har undersökts är om gly- 

cyrrhizinsyra kan ge upphov till ärftliga förändringar, men studierna är få och flera av 

dem av tvivelaktigt värde. Man har dock inte funnit några belägg för att glycyrrhizinsyra 

är genotoxiskt. I överensstämmelse med denna observation fann japanska forskare i stu- 

dier på möss ingen indikation på att ett glycyrrhizinsyrasalt är toxiskt eller tumörframkal- 

lande vid kronisk exponering upp till 0,15 procent i dricksvattnet (17). Inga tester har 

utförts med glycyrrhetinsyra! En intressant observation i sammanhanget är att glycyrrhe- 

tinsyra, 

i likhet med en del andra terpener, visats ha anticarcinogena egenskaper i djurförsök (2). 

En annan fråga är om glycyrrhizinsyra kan orsaka missbildningar under graviditeten, 

något som har studerats i djurförsök och epidemiologiskt på människor. I djurförsöket 

exponerades dräktiga råttor via dricksvattnet för 21-680 mg glycyrrhizinsyra/kg kropps- 

vikt under dag 7-17 av dräktigheten (18). Vid de två högsta doserna (motsvarande en 

dagskonsumtion av mer än 7 kg lakritskonfekt hos en vuxen människa) observerades 

sjukligt stegrad törst hos mödrarna, vilket kan tolkas som förgiftningssymptom. Dessut- 

om påvisades hos unga foster en liten dosrelaterad ökning i förgiftning, liksom några 

skelett- och mjukdelsdefekter och blödningar. I en epidemiologisk undersökning utförd 



88 

 

 

i Australien studerades effekten av en hostmedicin innehållande lakrits. Av 6 408 gravida 

kvinnor använde 137 hostmedicinen. Inget samband kunde påvisas mellan användning av 

hostmedicinen och havandeskapets utfall (19). 

 
 

Exponeringsanalys 
Lakritsroten innehåller mellan 2 och 15 procent glycyrrhizinsyra, medan den extraherade 

lakritsen innehåller ungefär dubbelt så mycket (20, 21). Halten glycyrrhizinsyra i lakrits- 

konfekt är dåligt känd. Strømer et al. (2) rapporterar halter i intervallet 0,29-7,9 mg/g 

konfekt, vanligen under 3,5 mg/g. Vissa hälsokostprodukter med lakritssmak har visat sig 

innehålla högre halter, upp till 47 mg/g. Ingen exponering från aromatiserad tobak förut- 

sätts. 

Uppgifter om svenskarnas konsumtion av lakrits och salmiak, för vuxna såväl som 

barn, saknades i januari 2010. 

I en nordisk rapport från 1993 (2), gjordes ett överslag av sannolika intag. Under 

1991 importerade Sverige cirka 4 ton lakritsrot, 267 ton lakritsextrakt och 5 390 ton (net- 

to) lakritskonfekt (22). Om man förutsätter att det mesta av extraktet används för att pro- 

ducera lakritskonfekt (1 985 ton lakritskonfekt producerades 1989) skulle den årliga för- 

brukningen av lakritskonfekt i Sverige bli omkring 1 kg/person. Konsumtionen i övriga 

nordiska länder uppskattades till mellan 1,5 och 2,5 kg/person (2). 

Eftersom halten glycyrrhizinsyra varierar påtagligt mellan lakritsrot, lakritsextrakt 

och olika typer av lakritskonfekt är det svårt att uppskatta det årliga intaget av ämnet. Om 

man förutsätter att lakritskonfekt i medeltal innehåller 0,2 procent glycyrrhizinsyra skulle 

en konsument i Sverige i medeltal få i sig 2 g glycyrrhizinsyra per år. 

Konsumtionen av lakritsprodukter är emellertid inte alls jämt fördelad i populatio- 

nen, vissa äter inget alls medan andra konsumerar stora mängder. En studie av högstadie- 

elever på Nya Zeeland visade att 29 procent av flickorna och 17 procent av pojkarna åt 

lakritskonfekt varje vecka (23). Veckokonsumtionen var över 2 hg hos 5,9 procent av 

flickorna och 4,9 procent hos pojkarna och över 5 hg hos 1,8 procent av flickorna och 

1 procent av pojkarna. Två ungdomar åt mer än 1 kg lakritskonfekt per vecka! Andra 

undersökningar bland skolbarn har givit liknande resultat (12). Det finns ingen informa- 

tion om intaget av lakritsprodukter hos barn i åldern 0-5 år. 

Strømer et al (2) refererar ett stort antal studier och förgiftningsfall där försöksperso- 

ner eller patienter har förtärt lakrits, glycyrrhizinsyra eller glycyrrhetinsyra, motsvarande 

ett dagligt intag av 0,05-1,56 g glycyrrhizinsyra. Flera av de frivilliga försökspersonerna 

tvingades avbryta studierna på grund av förgiftningssymptom. Hos övriga, och hos pati- 

enterna, kunde man påvisa de kända symptomen: felaktig saltbalans, högt blodtryck, 

ödem, viktökning, svaghet, huvudvärk och onormala halter av renin-angiotensin- 

aldosteron. 

 

Riskprofil  
Trots att glycyrrhizinsyra erhöll GRAS-status i USA 1983 är problematiken kring lakrits 

(och salmiak) och dess aktiva komponent glycyrrhizinsyra välkänd. Den härrör från ob- 

servationer av såväl friska som sjuka vuxna personer. Studier på barn förekommer knap- 

past. Det står utom allt tvivel att lakritskonsumtion kan ge upphov till skadliga effekter. 

De flesta, som ödem, svaghet och ökat blodtryck, kan tillskrivas den mineralokortikoida 

effekten av glycyrrhizinsyra, medan det är svårare att spåra orsaken till vissa andra effek- 

ter. 
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Eftersom glycyrrhetinsyrans hämning av enzymet 11b-hydroxysteroid-dehydrogenas 

är reversibel, är det sannolikt inte något problem att vid ett enstaka tillfälle konsumera 

sådana mängder lakrits att hämningsnivån av glycyrrhetinsyra uppnås i plasman. Däremot 

kan regelbundet intag av lakrits, som resulterar i kvardröjande glycyrrhetinsyranivåer i 

plasman som hämmar enzymet, leda till långsiktigt verkande kompensationseffekter som 

orsakar kliniska symptom. För att reducera sannolikheten för skadliga effekter av gly- 

cyrrhizinsyra är det lämpligt att inte enbart betrakta kliniska symptom som oönskade, 

utan även inkludera de hämmande effekterna på enzymet. En riskvärdering (24) om- 

nämnd senare är baserad på biomarkörer. 

Människor är olika känsliga för glycyrrhizinsyra. Orsaken till detta är okänd. Man 

kan spekulera i om patienter som lider av sjukdomar som högt blodtryck, hjärtfel, njur- 

sjukdomar etc. kan vara riskgrupper för att erhålla skadliga effekter av glycyrrhizinsyra. 

Den höga konsumtionen av koksalt i det västerländska samhället är en starkt bidra- 

gande orsak till högt blodtryck. Eftersom lakritskonsumtion leder till att natrium hålls 

kvar i kroppen är en sådan konsumtion inte lämplig tillsammans med en saltrik kost. Hu- 

ruvida ammoniumjonen i salmiak skulle kunna bidra till denna problematik är okänt. 

Utifrån dagens vetande är det omöjligt att fastställa en konsumtion av lakrits som 

garanterar att inga skadliga effekter uppstår. Detta beror naturligtvis på att vår kunskap 

till vissa delar baseras på information från en selekterad grupp människor som har vårdats 

för att de fått skador av sin lakritskonsumtion. Det mesta tyder dock på att biokemiska 

förändringar och symptom uppträder hos de mest känsliga personerna vid ett regelbundet 

dagsintag av cirka 100 mg glycyrrhizinsyra, motsvarande cirka 1,4-1,6 mg/kg kropps- 

vikt. De flesta tycks påverkas av ett dagsintag av 400 mg. Om man bestämmer sig för att 

ett intag av 100 mg glycyrrhizinsyra/dag är den lägsta dos då effekter uppträder och för- 

utsätter att lakrits innehåller 0,2 procent glycyrrhizinsyra skulle 100 mg glycyrrhizinsyra 

motsvara 50 g lakritskonfekt. Livsmedelsverket drar slutsatsen att man inte kan rekom- 

mendera ett regelbundet intag motsvarande denna nivå. Jecfa (25) har kommit till en lik- 

nande slutsats. 

I medeltal konsumerar nordbon 1,5 kg lakrits/person/år, vilket motsvarar drygt 4 g 

per dag. Med ett medelinnehåll av 0,2 procent glycyrrhizinsyra skulle det motsvara 3 g 

glycyrrhizinsyra/person/år eller en dagskonsumtion av 9 mg/person. Medelkonsumtionen 

ligger således på cirka 10 procent av den lägsta dos som ger effekt! Eftersom lakritskon- 

sumtionen är ojämnt fördelad i befolkningen kan man förutsätta att en inte alltför ringa 

del av den lakritskonsumerande befolkningen riskerar att påverkas negativt. Lakritskon- 

sumtion skulle således vara en av de faktorer som bidrar till högt blodtryck i västvärlden. 

Lakrits har karakteristisk smak och är sannolikt inte det första ett barn konsumerar som 

godis. Förutsätter man att ett barn börjar äta lakrits vid 2,5-3 års ålder, när det väger unge- 

fär 15 kg, kan man inte rekommendera mer än ett regelbundet intag på 12,5 g lakritskon- 

fekt per dag (en fjärdedel av rekommendationen till en vuxen person på 60 kg). I denna 

beräkning har ingen säkerhetsfaktor använts. 

Den nordiska riskvärderingen presenterad ovan, som Livsmedelsverket ställer sig 

bakom, kan jämföras med två andra riskvärderingar av lakritskonsumtion (från livsmedel 

och hälsopreparationer) utförd under senare år. Isbrucker och Burdock (26) koncentrerade 

sig på farmakologiska och toxikologiska effekter av glycyrrhizinsyra observerade i försök 

på råtta och mus. Dessa studier identifierade ett NOEL på 15-229 mg/kg kroppsvikt/dag. 

Om man applicerar en säkerhetsfaktor av 10 för extrapolering mellan arter och 10 för 

variation inom arten, får man ett ADI på 0,15-2,29 mg/kg/dag1. Baserat på en studie av 

39 friska kvinnor som fick konsumera glycyrrhizinsyra under åtta veckor fastställde van 

 

1 
Isbrucker and Burdock (2006) anger ett ADI på 0.015-0.229 vid denna uträkning. 
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Gelderen och medarbetare (24) ett NOAEL vid 2 mg/kg kroppsvikt/dag baserat på för- 

ändrade serumnivåer av aldosteron, renin, ANP (atriell natriuretisk peptid) och kalium, 

det vill säga inte på traditionella förgiftningssymptom. Genom att applicera en säkerhets- 

faktor på 10 för variationen mellan personer erhölls ett ADI av 0,2 mg/kg/dag. Det inne- 

bär att en vuxen person på 60 kg skulle kunna konsumera cirka 12 mg glycyrrhizinsyra 

per dag, vilket motsvarar så lite som 6 g lakrits per dag. Ett barn på 2,5 år kan således 

endast konsumera 1,5g lakritskonfekt per dag för att vara på den säkra sidan. 
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Lektiner i baljväxter  

 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 14 del 2 - Lektiner i baljväxter, Riskvärderingsrapport 
 
av Christer Andersson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

Lektiner är en grupp proteiner som är normala beståndsdelar i många vegetabilier, mikro- 

organismer, svampar och djur. Sjªlva ordet kan hªrledas ur latinets òlegereò, att vªlja ut, 

och syftar på att vissa lektiner har förmåga att selektivt fälla ut, agglutinera, blodceller av 

en specifik blodgrupp hos vissa djur (Boyd and Shapleigh, 1954). Denna undergrupp av 

lektiner kallas därför också för agglutininer, hemagglutininer eller phytohemagglutininer. 

Andra lektiner saknar sådana egenskaper. Centralt för lektinernas biologiska aktivitet är 

att de känner igen och binder reversibelt till vissa sockerstrukturer, vanligen förekom- 

mande i epitelmembran. Bindningen till dessa startar det förlopp som senare betraktas 

som förgiftning. Mest kända är vissa baljväxtlektiner som kan vara toxiska vid förtäring 

i större mängd. Förgiftning vid intag av råa och otillräckligt kokta/behandlade bönor kan 

leda till ett akut sjukdomstillstånd med några eller alla av följande symptom: illamående, 

kräkningar, diarré och magsmärtor. Vilken effekt ett lektin kan ha på människan på längre 

sikt är dåligt undersökt. 

I de nordiska länderna har under åren flera fall av bönförgiftning rapporterats och det 

är oroväckande att fallen har ökat. Det finns risk för att incidensen kommer att öka ytter- 

ligare på grund av att nya och okända typer av baljväxter introduceras på den nordiska 

marknaden. Det finns således behov av att informera konsumenterna om hur man hanterar 

denna potentiellt riskfyllda grönsak. Den matberedning som en viss typ av baljväxter 

kräver kan vara otillräcklig för en annan typ. Som huvudsakligt underlag för denna risk- 

värdering ligger en ännu inte publicerad översiktsartikel skriven av en norsk kollega1. 

 

Faroidentifiering och farokaraktärisering  
En accepterad definition av ett lektin, som även används här, är ett ämne som har minst 

en icke katalytisk region (domän) och som reversibelt kan binda till specifika mono- eller 

oligosackarider (Peumans and Van Damme, 1995). Lektinsystematiken är komplicerad 

och orsak till att det finns tre parallellt använda klassificeringssystem. Enligt den moder- 

naste indelas lektinerna i fyra huvudgrupper: 

1. Merolektioner ï små monovalenta protein med ett kolhydratbindande område. Dessa 

kan således inte agglutinera eller fälla ut celler (eller fälla ut glykokonjugat) 

2. Hololektiner ï proteiner med två eller fler identiska eller homologa kolhydratbindande 

regioner. Har agglutineringsförmåga som kan vara fördelad mellan en eller fler (van- 

ligen 2 eller 4) subenheter eller protomerer 

3. Chimerolektiner ï fusionsproteiner som består av ett kolhydratbindande område (med 

en eller flera kolhydratbindande regioner) är direkt knutet till orelaterat område som 

skulle kunna bära en katalytisk domän som agerar oberoende av det område som bin- 

der sockermolekyler 
 

 

 
1 
Som konsekvens av detta är stora delar av tabell 2 tills vidare konfidentiella, men mycket av 

informationen i tabellerna är inkluderade i texten. Detta påverkar på intet sätt konklusionerna. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/kunskapsoversikt-lektiner-i-baljvaxter-livsmedelsverkets-rapportserie-nr-14-del-2-2017.pdf
https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/kunskapsoversikt-lektiner-i-baljvaxter-livsmedelsverkets-rapportserie-nr-14-del-2-2017.pdf
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4. Superlektiner ï en speciell typ av chimerolektiner som består av två i tandem sam- 

manlänkade kolhydratbindande områden som skiljer sig åt strukturellt och känner igen 

olika sockermolekyler. 

 

En annan metod att dela upp växtlektinerna baseras mera på evolutionärt släktskap med 

fyra huvudgrupperna: 

(i) Baljväxtlektiner 
(ii)  Chitinbindande lektiner 

(iii)  Ribosominaktiverande lektiner av typen 2 RIP 

(iv) Mannosebindande lektin från enhjärtbladiga växter 

 

Utöver dessa finns tre små lektinfamiljer, vardera med distinkt struktur. Prototyperna för 

de tre grupperna är amaranthin (från Amaranthus caudatus), jacalin (från jackfrukten 

Artocarpus integrifolia) och phloemlektiner från Cucurbita maxima. 

Samspelet mellan lektinet och dess ligand följer nyckel och lås-principen på samma 

sätt som enzym och dess substrat. Denna specificitet har varit utgångspunkt för ett tredje 

klassificeringssystem för lektiner: 

a) Mannosbindande lektiner 
b) Mannos-/Maltosbindande lektiner 

c) Mannos-/Glukosbindande lektiner 

d) Glukosaminbindande lektiner 

e) Galaktos-/Galaktosaminbindande lektiner 

f) Fukosbindande lektiner 
g) Sialinsyrabindande lektiner 

h) Lektiner med en komplex men känd specificitet 

i) Lektiner med en komplex och okänd specificitet 

j) Lektiner med dubbel specificitet 

k) Lektiner med okänd specificitet 

 

Lektinerna upptäcktes mot slutet av 1800-talet, inledningsvis i växter. Viktigt för förståel- 

sen av lektiners verkan är upptäckten att de mono- och oligosackarider som lektinerna 

binder kan förekomma antingen som fria komponenter (t.ex. hormoner, tillväxtfaktorer 

och andra signalsubstanser), men inte minst som integrerade beståndsdelar i cellens yta 

(receptorer, antigen, strukturella protein, transportmolekyler, enzym, membranlipider 

osv.). De senare kallas ofta glykokonjugat. Senare har lektinerna beskrivits i såväl mikro- 

organismer och svampar, som i djur. Det är speciellt hos djuren som lektinerna förekom- 

mer i fri form. 

Hos växter återfinns de högsta koncentrationerna av lektiner vanligen i fröet eller 

andra lagrande vävnader, men de är även kända från vegetativa vävnader som blad, stam, 

bark, rötter, rotnodlar och blommor. En växt kan innehålla flera olika typer av lektiner, 

och de kan förekomma på olika eller identiska platser i växten. Vanligen finner man lek- 

tinerna i cellens proteinrika kroppar (vesiklar), med de kan även förekomma i sekret, t.ex. 

utsöndringsprodukten när en växt skadas. 

Flertalet baljväxtlektiner är hololektiner, men även chimerolektiner har beskrivits 

hos vissa arter (t.ex. av typen 2 RIP). De har vanligen en storlek av 40-160 kDa, påmin- 

ner om varandra i strukturen och binder Mn2+ eller Ca2+. Dessa tvåvärda joner krävs för 

att lektinerna ska vara aktiva. Tabell 1 är en sammanställning av utvalda data från Van 

Damme och medarbetare (1998) och redovisar de lektiner som förekommer i de viktigas- 

te baljväxterna. 
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Det är komplicerat att analysera lektiner. En konsekvens av detta att vi har tämligen 

begränsad information om lektinhalten i livsmedel. 

 

Förekomst 
Lektininnehållet i vanliga baljväxtfrön ligger vanligen mellan 0,1 och 5 procent av det 

totala proteininnehållet, men i några unika arter av släktet Phaseolus kan halten vara ända 

upp till 50 procent (Van Damme et al., 1998). Tabell 22 redovisar lektinhalten i torra frön 

från vanliga baljväxter. Man har funnit relativt stor variation i lektinhalten hos en specifik 

art och denna variation kan sannolikt tillskrivas genetiska faktorer (sorter), miljöfaktorer 

och påverkan av stressfaktorer. 

 
 

Toxicitet 
Redan 1917 rapporterade Osborne och Medel att det näringsmässiga värdet hos sojabönor 

var lågt och otillräckligt om de inte värmebehandlades. Förståelsen att det var lektinerna 

som låg bakom denna hämning i näringsvärde kom först 1949 när Jaffé visade att en in- 

jektion av framrenade lektiner från trädgårdsbönor är dödlig för råttor. Några år senare 

visades att även sojabönans lektiner var dödliga (Liener, 1953). Sedan dess har ett otal 

utfodringsstudier i olika djurmodeller bekräftat att baljväxtlektiner bidrar signifikant till 

baljväxternas toxicitet. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 
En mer omfattande tabell 2 är tills vidare konfidentiell tills en översiktsartikel med en norsk 

första författare blivit publicerad. 
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Tabell  1. Vanliga baljväxtlektiner, deras namn och specificitet gentemot 
sockermolekyler (Van Damme et al.  1998)* 

 

Vetenskapligt namn Vanligt  namn Lektin  Mono-/oligosackarid 

specificitet 
 

Abrus precatoriusÀ Paterno sterböna APA Galaktos/ 

N-acetylgalaktosamin 

Abrin Galaktos 

Arachis hypogaea Jordnötter PNA G alaktos 

GNL Galaktos 

MNL Mannos/glukos 
PRA-I G alaktos 

PRA-II  M  annos/glukos 

Cajanus cajan Duvärt Ej   namngivet Mannos/glukos 

Canavalia ensiformisÀ      Jackböna C  onA Mannos/glukos 

Cicer arietinum Kikärt CAA or CPA Complext 

Glycine max Sojaböna SBA N-acetylgalaktosamin 

(> galaktos) 

Lens culinaris Linser LcH eller LCA Mannos/glulos 

Lotus tetragonolobus Sparrisärt (brun 

klöverärt) 

LTA Fuc os 

Phaseolus acutifolius Teparyböna Ery throagglutinin Complext (okänt) 

Lymphoagglutinin C   omplext (okänt) 

Phaseolus coccineus Rosenböna 

(blomsterböna, 

prunkböna) 

PCA Complext (okänt) 

Ej namngivet Complext (okänt) 

Phaseolus lunatus 

(Phaseolus limensis) 

Limaböna (mån- 

böna, sievaböna) 

PLA 

LBA 

LBL 

N-acetylgalaktosamin 

Phaseolus vulgaris Böna (trädgårds- 

böna, turkisk 

böna) 

Pisum sativum Ärt (matärt, släp- 

ärt, trädgårdsärt) 

Vicia faba Bondböna (sprit- 

böna, välsk böna) 

PHA-E Complext 

PHA-L Com  plext 

Pinto lectin Complext 

PSA eller PsA Mannos/glukos 

Ej namngivet Mannos/glukos 

VFA eller favin Mannos/glukos 

Vigna angularis 

(Phaseolus angularis) 

Adzukiböna 

Vigna mungo Urdböna 

(mungoböna, 

zanzibarärt) 

Vigna radiata Mungböna MBA Galaktos 

Vigna unguiculata 

(Vigna sinensis) 

Ögonböna 

(vignaböna, 

kundi) 
 

*Nomenklatur återfunnen i databaser och litteratur är stundtals motsägelsefull. 
À 

Anses inte vara ätbara. 
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Tabell 2. Lektinkoncentrationen i torra frön från vanliga baljväxter som 
konsumeras (Peumans and Van Damme, 1996).  

 
 

Vetenskapligt 

namn 

Vanligt  namn Kom- 

mentar 

Lektinkon - 

centration 

Referens 

 
 

 

Arachis hypogaea Jordnöt 0,2 ï 2 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

Glycine max Sojaböna 0,2 ï 2 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

Lens culinaris Linser 0,1 ï 1 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

Phaseolus acutifolius Teparyböna 1 ï 10 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

Phaseolus coccineus Rosenböna (blomster- 

böna, prunkböna) 

Phaseolus lunatus Limaböna (mpnböna, 

sievaböna) 

Phaseolus vulgaris Böna (trädgårdsböna, 
turkisk böna) 

1 ï 10 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

1 ï 10 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

1 ï 10 mg g-1 Översikt av Peumans 
and Van Damme 1996 

Pisum sativum var. 

Solara 

Ärt (matärt, släpärt, 

trädgårdsärt) 

0,2 ï 2 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

Vicia faba Bondböna (spritböna, 

välsk böna) 
1
Hendriks et al. 1987; 2Affinitetskromatografi; 3ELISA 

0,1 ï 1 mg g-1 Översikt av Peumans 

and Van Damme 1996 

 

 

 

Mekanismen för lektinernas toxicitet kan återföras till deras interaktion med endogena 

receptorer på ytan av tarmepitelet hos djur och människor som konsumerar dem. Bind- 

ningen till ett glykokonjugat kan resultera i flera effekter: 

 

- Lektiner kan binda till transportproteiner eller enzym och hämma deras funktion. 

Matsmältningsprocessen hämmas, liksom näringsupptaget. 
- Vanligen innebär bindning av en signalsubstans till en receptor att ett svar lämnas på 

den andra sidan av membranet. Växtlektiner kan binda till sockermolekyler på eller 

intill receptorns funktionella position och därmed efterapa, blockera eller förstärka den 

korrekta fysiologiska ligandens verkan på cellulär eller systemisk nivå. 

- Lektiner som binder till epitelceller kan tas upp i cellen eller genom cellen och påver- 

ka metaboliska aktiviteter. 

 

Man skulle därför kunna dra slutsatsen att ett lektins effekt beror på dess kolhydratbin- 

dande specificitet ï position och styrka. Det finns gott om studier som visar att många 

lektiner som binder till borstbrämet i tunntarmen resulterar i ökad omsättning av celler 

i tarmen och de konsekvenser de för med sig vad gäller mognad och funktion. 

Hos råtta tycks vissa lektiner, t.ex. PHA, tas upp av tarmepitelets celler i tunntarmen 

(Banwell et al., 1984; King et al., 1986; Bardocz et al., 1995) och kolon (Bardocz et al., 

1995). Eftersom de kan detekteras i blodet med hjälp av anti-lektinantikroppar tycks de 

även kapabla att nå blodet (Pusztai et al., 1981). Detta har visats ske efter utfodring med 

10 procent protein från färska trädgårdsbönor (King et al., 1986), råextrakt från röda träd- 

gårdsbönor (ej angiven mängd; Banwell et al., 1984), eller 40-42 mg rent PHA per råtta 

och dag (Banwell et al., 1984; Bardocz et al., 1995). 
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Utfodring upp till en månad med ett foder som innehåller färska sojabönor, ögonbö- 

nor och trädgårdsbönor, men inte lupinfrön, ger övergående ökad pankreasvikt i råtta 

(Grant et al., 1993, 1995a). Ökad levervikt har rapporterats hos råttor utfodrade med färs- 

ka trädgårdsbönor eller PHA (Oliveira et al., 1988), medan lägre levervikt påträffades i 

råttor utfodrade med limabönslektiner (Aletor, 1989). 

Utfodring av råttor med färska sojabönor, trädgårdsbönor, ögonbönor och lupinfrön 

(Lupinus angustifolius) under två år resulterade i ökad vikt (relativt kroppsvikten) av 

såväl tjock- och ändtarm, som tunntarm (Grant et al., 1995a). Långtidsstudier vid lägre 

nivåer (30 och 90 g/kg foder) färska trädgårdsbönor hos råttor reducerade kroppens fett- 

depå jämfört med kontrolldjur. Större mängder av sojabönor, ögonbönor eller lupinfrön 

(274, 380, and 320 g/kg foder) ger inte upphov till någon sådan effekt (Grant et al., 

1995a). 

Lektiner av typen 2 RIP (ribosominaktiverande protein) är de som är mest studerade 

på grund av de dramatiska biologiska effekter de ger upphov till i försöksdjur. Dessa 

lektiner kan inaktivera eukaryota ribosomer genom sin N-glycosidas-aktivitet. Därmed 

hämmas proteinsyntesen. Abrin är det enda lektinet av typen 2 RIP från Leguminosae- 

familjen. Lektinet förekommer i paternosterbönan (Abrus precatorius) och är mycket 

giftigt. Dess agglutinerande aktivitet är däremot modest (Olsnes and Pihl, 1973; Hughes 

et al., 1996). Exponering av celler in vitro leder till celldöd, primärt på grund av pro- 

grammerad celldöd (Hughes et al., 1996). Olsnes och medarbetare (1985) visade att abrin 

kan endocyteras vid neutralt pH av odlade celler. Eftersom lektiner kan endocyteras och 

nå organ och vävnader, kan inte toxiska effekter uteslutas. 

Den största studie som har utförts för att klarlägga riskerna med lektiner i baljväxter 

utfördes av Grant och medarbetare (1983). De studerade effekten av 15 olika baljväxter 

i råtta och bestämde den haemagglutinerande kapaciteten in vitro. God korrelation påvi- 

sades för de starkt giftiga baljväxterna som dödade djuren vid större mängd i fodret (100 

g fröprotein/kg) eller resulterade i påtaglig tillväxthämning vid mindre mängder (50 g 

fröprotein/kg) (Tabell 3). En viss korrelation, men inte lika stark, påvisades även för mo- 

derat giftiga lektiner, men inte för lektiner som inte är giftiga. De icke giftiga lektinen 

uppvisade olika hög grad av hemagglutinerande aktivitet, men ett acceptabelt utnyttjande 

av protein vid båda halterna av fröprotein i fodret (50 and 100 g/kg). 

Andra baljväxter som visats vara toxiska i råtta är Canacavalia ensiformis (ConA; 

Jackböna), Canacavalia maritime och Dioclea grandiflora (Grant et al. 1995b). 

Utfodring med råa baljväxter som sojaböna och olika sorter av trädgårdsbönor, 

limabönor, bondbönor och Psophocarpus tetragonolobus resulterar i reducerat foderintag, 

sämre utnyttjande av fodret (kroppsviktsökning i förhållande till foderintag), sämre till - 

växt och ibland i diarré eller dödsfall i råtta (Hintz et al., 1967; Jaffé and Vega Lette, 

1968; Manage et al., 1972; Pusztai et al., 1979b; Banwell et al., 1983; Higuchi et al., 

1983; Aletor and Fetuga, 1984; Grant et al., 1993, 1995a, 1995b; Wong and Cheung, 

1998), hönsfågel (Rubio et al., 1990; Mogridge et al., 1996; Diaa El-Din and Farag, 1998; 

Douglas et al., 1999) och svin (King et al., 1983; Huisman et al., 1990). Smågrisar är mer 

känsliga för de antinutritionella ämnena i trädgårdsbönor än råttor. Deras tillväxt hämmas 

kraftigare och de har sämre möjlighet att utnyttja kvävekällorna (Huisman et al., 1990). 

Råttstudier liknande dem som redovisats ovan har utförts med lektiner isolerade från 

baljväxter, istället för att använda växterna själva. Dessa studier har givit mer eller mindre 

samma resultat som baljväxterna (Pusztai et al., 1979a, 1981; Banwell et al., 1983, 1988; 

Nakata and Kimura, 1985; Lafont et al., 1988; Aletor, 1989; Bardocz et al., 1996; Carval- 

ho and Sgarbieri, 1998). Några av studierna jämförde effekten av foder som innehöll 

färska (obehandlade) eller värmebehandlade baljväxter med foder som innehöll framre- 

nade lektiner (Pusztai and Palmer, 1977; Banwell et al., 1983, 1984; Donatucci et al., 
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1987; Aletor and Fetuga, 1988). Studierna gav ytterligare stöd för att det är lektinerna 

som är de ämnen som orsakar förgiftningen. 

Döden hos råttor som utfodrades med en kost som till 74 procent bestod av röda 

bönor har tillskrivits hypoglycemi och medföljande hjärnskador, möjligen som konse- 

kvens av för lågt födoämnesintag och utnyttjande av fodret. Försöksdjur som tvångsma- 

tades för att öka foderintaget fick förkortad livslängd (Hintz et al., 1967). Tillförsel av 

PHA (>0,4 g/kg kroppsvikt/dag eller >42 mg/råtta/dag) i fodret utlösta de toxiska effekter 

som leder till påverkan av tillväxt och metabolism och som leder till döden (Grant et al., 

1995a; Bardocz et al., 1996). Doser av PHA lägre än 0,12 g/kg kroppsvikt/dag (10 mg/ 

råtta/dag) resulterade endast i en liten reduktion i kroppsvikt relativt kontrolldjuren (Bar- 

docz et al., 1996). 

Det finns en tämligen omfattande litteratur som visar att utnyttjandet av födan (in- 

klusive kväve och fetter) är påtagligt försämrad i djur som getts baljväxter eller lektiner. 

En konsekvens av detta är försämrad tillväxt. En ofta observerad effekt är diarré. Råttor 

som har givits trädgårdsbönor (Phaseolus vulgaris) av sorten ñProcessorò utvecklade 

förlängd tarm fylld med en gulaktig gasfylld vätska (King et al., 1980b). Råttor som un- 

der 11 dagar gavs ett foder med 50 g/kg färska bönor av sorten Processor eller detta foder 

under fem dagar följt av det bönfria kontrollfodret med kasein under 6 dagar uppvisade 

förhöjd permabilitet av tarmens mucosa jämfört med tarmen hos råttor som endast givits 

kontrollfoder (Greer and Pusztai, 1985). 
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Tabell  3. Klassificering av baljväxter baserad på grad av giftighet 
(överlevnad och proteinutnyttjande) i råttor samt in vitro 
hemagglutinerande aktivitet (erythrocyter från kanin, pronas - 
behandlad råtta, trypsinbehandlad nötkreatur och människa 
av blodgrupp 0 + and AB +) (Grant et al.,  1983). 

 

Vetenskapligt namn Vanligt  namn Lektin  
(Van Damme et al. 1998) 

 

Grupp A: Mycket giftig, hög lektinaktivitet  

Phaseolus coccineus Rosenböna PCA 
Phaseolus vulgaris Röd/Brun böna (Trädgårs- 

böna) 

 
 

PHA 

Phaseolus vulgaris Vit  böna PHA 

Phaseolus vulgaris Svart böna PHA 

Phaseolus acutifolius Teparyböna F  2 (erythroagglutinin) 

T2 (lymphagglutinin) 

Phaseolus lunatus (=P. li- 

menis) (2 av 6 prov) 
Limaböna PLA, LBA, LBL 

 
 

Grupp B: Hämmad tillväxt, moderat lektinaktivitet  

Psophocarpus tetragonolobus ? WBA 

Phaseolus lunatus (=P. 

limenis) (4 av 6 prov) 

Limaböna, månböna, sieva- 

böna 

PLA, LBA, LBL 

 
 

Grupp C: Icke giftig, låg lektinaktivitet  

Lens culinaris Linser LcH, LCA 

Pisum sativum Ärt PSA 

Cicer arietinum Kikärt CAA, CPA 

Vigna sinensis (=V. unguicu- 

lata) 

Vignaböna 

Cajanus cajan Duvärt 

Phaseolus aureus (=Vigna 

radiata) 

Phaseolus aureus (=Vigna 

radiata) 

Mungböna MBA 

 
Mungböna 

Vicia faba Bondböna VFA, favin 

Phaseolus angularis (=Vigna 

angularis) 

Adzukiböna 

 
 

Grupp D: Låg lektinaktivitet, men tillväxthämning vid högre intag**  

Glycine max Sojaböna SBA 

Phaseolus vulgaris Böna Pinto lektin 

*Ett foder som innehöll 100 g protein från fröet/kg var dödligt för alla råttor inom 10 dagar. 
**Tillväxthämning vid 100 g protein från fröet/kg foder föreslogs orsakas av andra anti-nutritionella 
ämnen I fodret. 
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De patologiska förändringar som uppträder i tarmen tycks variera beroende på vilket lek- 

tin man exponeras för och hur lektinet binder i tarmen (King et al., 1980a). Allvarlig på- 

verkan av mikrovilli i tolvfingertarmen, tunntarmen och blindtarmen observerades i råttor 

som utfodrats med bºnsorten ñProcessorò, medan de som f¬tt sorten ñPinto IIIò fick fºr- 

kortade mikrovilli (Pusztai et al., 1979a; King et al., 1980a and b). En ofta observerad 

intracellulär effekt är tilltagande vakuolisering av plasman i epitelceller ett par timmar 

efter utfodring med det aktiva fodret (King et al., 1980b; King et al., 1982). Utfodring av 

råttor med renat PHA under 22 dagar resulterade i blödande sår och nekros i tarmvilli 

(Oliveira et al., 1989). 

Lektininducerade patologiska skador har också påvisats hos andra djurarter som har 

utfodrats med baljvªxter. S¬ledes gav fªrska bºnor (ñProcessorò) en utbredd ºdelªggelse 

av tarmens mikrovilli hos gris (King et al., 1983). Isolerat sojaprotein har hög lektinhalt 

och kan i icke värmebehandlade mjölkersättningsmedel reducera villus höjd och minska 

nivån av polyaminer i tarmen hos unga kalvar (Grant et al., 1989) och smågrisar (Grant 

et al., 1990). I växande kycklingar kan färska bondbönor (Vicia faba) orsaka cytoplasma- 

tiska förändringar och omfattande ödeläggelse av villi i tom- och tunntarmen (Rubio et 

al., 1989, 1990). Däremot tycks inte färska bondbönor eller lektiner isolerade från dem 

vara speciellt giftiga för råttor (Rubio et al., 1991). Vad gäller sojabönor finns det studier 

som antyder att sojabönslektin och sojasaponin kan samverka och förstärka deras skadliga 

effekter (Alvarez and Torres-Pinedo, 1982). 

Vissa lektiner tycks ha förmåga att påverka immunsystemet och ge upphov till aller- 

giska reaktioner. Det har föreslagits att olika lektiner kan resultera i sekretion av cytoki- 

ner från lymfocyter och monocyter genom att sammanbinda glykokonjugat på cellernas 

yta (Haas et al., 1999). Vissa lektiner skulle kunna medverka i induktionen av typ I aller- 

gi. Thymusatrofi har observerats i råttor som utfodrats med bönor (King et al., 1980b; 

Greer et al., 1985), PHA (Oliveira et al., 1988) eller WGA (Pusztai et al., 1993a). 

 

Data på människa 
Det finns åtskilliga fallbeskrivningar där människor har blivit förgiftade av att äta färska 

eller otillräckligt blötlagda eller kokta röda trädgårdsbönor (Phaseolus vulgaris) (Noah et 

al. 1980; Todd et al., 1980; Rodhouse et al., 1990; Tuxen et al., 1991). De symptom som 

beskrivits omfattar illamående, kraftiga kräkningar, ibland diarré och smärtor i kroppen 

1-7 timmar efter konsumtion. Allvarligheten hos symptomen tycks bero på antalet bönor 

som konsumerats. Även om symptomen inte håller i sig lång tid kan sjukhusbehandling 

behövas, bland annat i form av omfattande tillförsel av vätska (CFSAN, 1992). Åter- 

hämtningen är vanligen snabb, 3-4 timmar efter att symptomen uppträdde, och sker spon- 

tant. Det finns rapporter som visar att så lite som en eller två färska röda trädgårdsbönor 

kan ge symptom (Noah et al., 1980). 

De nordiska giftinformationscentralerna/livsmedelsmyndigheterna får sporadiska 

rapporter om människor som har konsumerat otillräckligt värmebehandlade eller färska 

bönor (vanligen barn). Diagnosen fastställs baserat på symptom, måltidshistorik och ute- 

slutning av andra komponenter i kosten som skulle kunna vara orsaken, till exempel Ba- 

cillus cereus, Staphylococcus aureus, arsenik, kvicksilver, bly och cyanid (CFSAN, 

1992). 

Den specifika toxiska mekanismen i människa är inte känd för de enskilda lektiner- 

na. Av etiska skäl har deras toxikologiska effekter inte studerats på människa, utan på 

djurmodeller. Inte heller har de doser som krävs för toxicitet hos människa studerats. En 

svårighet när man baserar sig på djurstudier är att glykosyleringsprofilen i tarmepitelet 

skiljer sig mellan människor och försöksdjur (Huisman et al., 1990). 
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Exponeringsanalys 
Det saknas uppgifter om konsumtionen av baljväxter både för vuxna och barn. Utbudet 

av baljväxter varierar dessutom i landet, med mycket större sortiment i storstäder med 

invandrarbefolkning än på landsbygden. 

I den händelse baljväxter konsumeras är det avgörande hur de har tillagats. Lektiner- 

na från baljväxter är nämligen oftast mer resistenta mot värmedenaturering än andra 

växtproteiner, men om man kokar baljväxterna tillräckligt länge går det att inaktivera 

lektinerna. Eftersom sådana tillagningsmetoder blir mer kostsamma och ofta går ut över 

smak och näringsvärde, försöker man hålla tillagningstiden så kort som möjlig. 

Den lämpligaste metoden att minimera mängden aktiva lektiner i de konsumerade 

baljväxterna är att kombinera blötläggning av de torra bönorna eller ärtorna med påföl- 

jande ordentlig, men inte överdriven, kokning. Blötläggningen i vatten måste vara till- 

räckligt lång för att kokningen ska vara effektiv. Detta kan exemplifieras med studier 

utförda på trädgårdsbönor (Phaseolus vulgaris). Det tog 1,5 timmes kokning (100oC) att 

bli av hemagglutinerande aktivitet i torra vita, röda eller svarta trädgårdsbönor som inte 

hade blötlagts, men bara 4-10 minuters kokning att bli av med lektinaktiviteten i dessa 

bönor efter 16 timmars blötläggning (Grant et al., 1982). 

Torra trädgårdsärtor (Pisum sativum) tycks inte kräva blötläggning. Habiba (2002) 

rapporterade att den hemagglutinerande aktiviteten nådde detektionsnivån vid kokning 

(100°C) under 20 minuter eller tryckkokning vid 120°C under 10 minuter. Färska balj- 

växter innehåller tillräckligt med vatten för att de inte ska behöva blötläggas. 

I industriella sammanhang reducerar man värmebehandlingstiden genom att flaga 

eller mala torkade bönor. Den snabbare vattenpenetrationen i flagade bönor möjliggör 

kortare behandlingstider vid hög temperatur. I en del lägen kan man på så sätt komma 

runt kravet på blötläggning. Således har man funnit att flagning av jackbönor (Canavalia 

ensiformis) till 3-7 delar per frö resulterar i att den tämligen stabila och värmetoleranta 

lektinen Con A elimineras av kokning vid 96°C under en timme eller tryckkokning under 

15 minuter (Udedibie and Carlini, 1998b, 1998c). Oflagade bönor blev inte av med hem- 

agglutinerande aktivitet förrän efter 2 timmars kokning eller 45 minuter i tryckkokaren. 

Sojamjöl som används som foder innehåller 3.3 g lektiner/kg innan upphettning, men 

bara 0,3 g/kg efter upphettning (Marsman et al., 1995). För att minimera riskerna med 

lektiner värmebehandlas därför många typer av foder. 

Extraktion i en varm men utspädd alkohollösning är ett bra sätt att öka näringsvärdet 

hos baljväxtfrön som sojabönor. En varm vattenlösning är tillräcklig för att denaturera de 

yttre hydrofila regionerna av proteiner, men sämre på att åstadkomma denaturering av de 

inre hydrofoba regionerna. Genom att tillföra ett vattenlösligt lösningsmedel som har 

både hydrofila och hydrofoba egenskaper, som alkohol, kan man få värmebehandlingar 

att nå även de inre och mer skyddade regionerna av proteiner. Tillsätter man för mycket 

alkohol hämmar man dock det varma vattnet från att angripa den hydrofila yttre barriären 

och då når alkoholen inte in till det centralt belägna delarna (Fukushima, 1969). 

Blötläggning av torra vita, röda eller svarta trädgårdsbönor (Phaseolus vulgaris) 

under 16 timmar, följt av upphettning i upp till 6 timmar vid 50-70oC hade mycket liten 

effekt på den hemagglutinerande aktiviteten, jämfört med aktiviteten i råa eller blötlagda 

bönor. När temperaturen höjdes till 75-85oC avtog den hemagglutinerade aktiviteten med 

temperatur och behandlingstid, men fanns fortfarande kvar efter 6 timmar. Råttor som 

utfodrades med vita trädgårdsbönor (100 g protein kg-1) som blötlagts och kokats vid 

80°C under 3 timmar överlevde 10 dagars utfodring med baljväxten med tappade mer 

vikt och kväve än kontrolldjur (Grant et al., 1982). Den hemagglutinerande aktiviteten 

förstördes när bönorna upphettades under 4 timmar vid 90°C, 45 min vid 95°C och 4-10 

min vid 100°C. Utfodring av råttor med vita trädgårdsbönor (100 g protein kg-1) som 



103 

 

 

blötlagts och värmts i vatten vid 100°C under 10 minuter, resulterade i tillfredsställande 

tillväxt (20g på 10 dagar) jämfört med råttor som utfodrades med caseindiet (100 g prote- 

in kg-1 från casein), vilka ökade i vikt med 60 g under 10 dagar (Grant et al., 1982). 

Enligt òCenter for Food Safety and Applied Nutritionò vid FDA (CFSAN, 1992) 

innehåller färska trädgårdsbönor mellan 20 000 och 70 000 hemagglutinerande enheter 

(HAU), medan korrekt tillagade bönor innehåller mellan 200 och 400 HAU. Färska vita 

trädgårdsbönor, en annan sort av Phaseolus vulgaris, innehåller en tredjedel av mängden 

lektiner i röda sorter av trädgårdsböna, medan färska bondbönor (Vicia faba) innehåller 

5-10 procent av halten i röda trädgårdsbönor. 

Lagring av torkade bönor under olämpliga förhållanden, som hög temperatur och 

fuktighet, eller under alltför lång tid (>1 år) kan resultera i att de kräver längre blötlägg- 

nings- och koktider. Den koktid som krävs kan vara så mycket som 8-12 gånger längre än 

annars för att få optimalt näringsmässigt värde (Reyes-Moreno and Paredes-López, 1993; 

Martín-Cabrejas et al., 1999). 

Många traditionella sojabönsprodukter som används i Asien har börjat bli populära 

i Västvärlden. Bland dem förekommer exempelvis sojamjölk, tofu, tempeh, miso och 

sojasås. Den beredning som krävs när dessa produkter tillverkas omfattar blötläggning 

och/eller flakning och värmebehandling (Golbitz, 1995). Lektinhalten kommer därför att 

med säker marginal ligga under de nivåer som skulle kunna vara toxiska (Liener, 1995). 

Groning stimulerar kemiska och biokemiska förändringar i fröet som skulle kunna ge 

bättre nutritionella egenskaper hos slutprodukten, inklusive lägre halter av oönskade äm- 

nen som lektiner (Roozen and de Groot, 1991; Sharma and Sehgal, 1992; Savelkoul et al., 

1994; Bau et al., 1997). Enligt Høst and Guldbæk (1986) kan groddar från lima- och träd- 

gårdsbönor ge upphov till förgiftning. Groddar från sojaböna, linser och mungbönor som 

införskaffats på frukt- och grönsaksmarknaden i New York visade sig fortfarande inne- 

hålla hemagglutinerande aktivitet (Nachbar and Oppenheim, 1980). 

Flera typer av asiatisk kosthållning baserad på ett stort intag av sojabönor har av 

vissa annonserats vara bra för hälsan. Lektinernas roll i detta sammanhang är okänd, men 

följer man sådana kostråd är det sannolikt att man ökar intaget av lektiner. Andra perso- 

ner inom hälsokostbranschen anser att lektiner är gift som ska undvikas och man avråds 

från att konsumera vissa livsmedel beroende på vilken blodgrupp man tillhör, nämligen 

de som innehåller lektiner av den typ som har förmågan att agglutinera den egna blod- 

gruppen. Det vetenskapliga stödet för dessa kostrekommendationer är minst sagt sviktan- 

de (Meltzer et al., 2002). 

 
 

Riskkaraktärisering/Riskprofil  
Det finns flera orsaker till varför det inte går att utföra en fullständig riskbedömning av 

lektiner i baljväxter i dagsläget. Bland dessa kan nämnas: 

 

¶ konsumtionen av de olika baljväxterna är inte känd 

¶ den toxiska potentialen varierar mellan lektiner och halten av enskilda lektiner i balj- 

växter varierar påtagligt 

¶ både den akuta och långsiktiga effekten av att konsumera baljväxter, liksom 

dos/effekt-sambandet på människa, är dåligt känt för flertalet baljväxtlektiner; 

¶ interaktionernas betydelse (mellan olika lektiner och med lektiner och andra kompo- 

nenter i kosten) för den toxikologiska bilden är oklar 

¶ det är outrett om olika andra faktorer (genetiska, miljömässiga och fysiologiska, som 

ålder, kön etc.) kan ha betydelse för den individuella känsligheten för lektiner 
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Även om det är omöjligt att genomföra en riskvärdering har faran karakteriserats. Många 

baljväxter skulle ge upphov till ohälsa om de åts råa. Den lokala akuta effekten av PHA, 

och möjligen andra lektiner, hos människan tros orsakas av att lektinet binder till socker- 

molekyler knutna till komponenter i cellmembran som bygger upp det invärtes epitelet. 

Bindningen resulterar i att membranets funktion rubbas och skapar osmotisk oordning 

(Noah et el., 1980). Störningar i jonupptag och förlust av ATPas aktivitet, skulle tillsam- 

mans med störningar i matspjälkningen kunna resultera i reducerat upptag av kolhydrater 

och andra näringsämnen, och/eller i ökad genomtränglighet av den invärtes mucosan. 

Denna hypotes till verkningsmekanism, med eller utan bakteriell inblandning, föreslår att 

det är en osmotisk obalans som orsakar de akuta symptomen i mag-och tarmkanalen hos 

människor. Det snabba tillfrisknandet hos patienter som akut har förgiftats av bönor stär- 

ker denna teori. Lektiner som inte är toxiska, som jordnötslektinet, har visats binda till 

många regioner av råttarmen, men orsakar inte epitelförändringar, minskad enzymaktivi- 

tet eller diarré (Henney et al. 1990). 

Erfarenheten har visat att en korrekt processning av baljväxterna innan förtäring 

undanröjer riskerna med lektiner. För att optimera att kokningen denaturerar lektinerna 

ska baljväxterna blötläggas (om de är torkade) tillräckligt läng innan de värmebehandlas 

eller tillagas på annat sätt. Den vanliga gröna bönan, även kallad haricot verts (Phaseolus 

vulgaris), är en av de bönor som endast behöver kort koktid, men den ska aldrig ätas rå. 

Det finns stöd från såväl publicerade undersökningar som från opublicerade data från 

de svenska och finska giftinformationscentralerna att trädgårdsbönan (Phaseolus vulga- 

ris), rosenbönan (Phseolus coccineus), teparybönan (Phaseolus acutifolius) och limabö- 

nan (Phaseolus lunatus) bör klassificeras som påtagligt toxiska baljväxter när de äts råa 

eller otillräckligt tillagade (Noah et al. 1980; Todd et al., 1980; Grant et al. 1983; Höst & 

Guldbaek 1986; Rodhouse et el., 1990; Tuxen et el., 1991). Det är därför inte överraskan- 

de att de data som finns tillgängliga om halten av olika lektiner i baljväxter visar att nivå- 

erna är höga i just dessa bönarter (se Tabell 2). 

Vetskapen om att typen av lektin och dess toxiska potential varierar mellan olika 

baljväxter indikerar att det är viktigt att olika baljväxter identifieras korrekt. En felaktig 

bestämning kan innebära ett man blötlägger eller kokar baljväxten i för kort tid. 
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Livsmedelstillsatser 

 
av Nils-Gunnar Ilbäck, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Tillsatser har man använt sedan lång tid tillbaka för att tillverka och bevara livsmedel. 

Redan för länge sedan förstod man att vissa naturliga råvaror innehöll substanser som 

hade egenskaper som kunde användas vid produktion och hantering av livsmedel. I dag 

använder man rena, specifika och väl beskrivna livsmedelstillsatser som utvecklas och 

testas ungefär som läkemedel. Antingen är livsmedelstillsatserna syntetiskt framställda 

eller extraherade ur något naturligt material. Många tillsatser som har extraherats från 

naturligt material tillverkas sedan kemiskt för att ekonomiskt kunna användas i större 

omfattning. Dessa s.k. ònaturidentiskaò, kemiskt tillverkade livsmedelstillsatser ªr rena 

och innehåller inte andra oönskade ämnen, vilka däremot många gånger finns med i ett 

extrakt. Förorenande naturliga ämnen i extrakt kan i vissa fall vara mycket potenta äm- 

nen, även i små mängder, och därmed innebära en hälsorisk. En kemiskt tillverkad livs- 

medelstillsats är, med de höga renhetskrav som finns, därmed ett säkrare alternativ än 

extrakt av tillsatser. Förutom ovanstående livsmedelstillsatser finns även ett antal som 

inte finns naturligt och alltså är konstgjorda (artificiella) kemiska ämnen med vissa öns- 

kade egenskaper, t.ex. sötningsmedel. 

Tillsatser får inte användas i livsmedel utan att vara godkända av den europeiska 

myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa (European Food Safety Authority). Både god- 

kännande och användning av livsmedelstillsatser är harmoniserade och reglerade områ- 

den inom EU. Bara tillsatser som är säkerhetsbedömda av Efsa, av värde för konsumenten 

och nödvändiga för livsmedlets hantering blir godkända. Oavsett om det handlar om na- 

turligt förekommande eller konstgjorda livsmedelstillsatser är kraven för godkännande 

desamma. 

I ett antal olika EU-direktiv regleras vilka tillsatser som får användas, till vilka livsme- 

del och i vilka mängder. När en livsmedelstillsats godkänns tilldelas den ett specifikt E- 

nummer som visar att den är utvärderad och godkänd inom EU. I dagsläget finns det cirka 

350 tillsatser som alla är säkerhetsbedömda enligt samma höga krav. 

 
 

Vad krävs för att en ny livsmedelstillsats ska godkännas? 
Först och främst måste det finnas ett verkligt behov av tillsatsen. Den ska vara av värde 

för konsumenten eller nödvändig för livsmedlets hantering. Om livsmedelstillsatsen upp- 

fyller de kraven krävs det dessutom, för att tillsatsen ska bli godkänd, i princip samma 

omfattande säkerhetsdokumentation som för registrering av läkemedel. Dokumentationen 

ska bl.a. innehålla en kemisk beskrivning av tillsatsen, inklusive renhet, stabilitet och 

processteknik, och en fullständig riskvärdering baserad på experimentella data som tagits 

fram med avseende på absorption, distribution, metabolism och exkretion (ADME- 

studier) liksom toxikologiska effekter, av tillsatsen. Säkerhetsvärderingen av en livsme- 

delstillsats innebär högre krav än för läkemedel, eftersom det när det gäller tillsatser 

handlar om livslång exponering och där både barn, vuxna, gravida och ammande i olika 

åldrar kommer att äta livsmedel med de olika tillsatserna. 

De studier som ligger till grund för säkerhetsbedömningen av livsmedelstillsatser ba- 

seras främst på olika tester i celler och djur, men även studier i människa förekommer. 

I dessa studier är det ett absolut krav att tillräckligt stora mängder av tillsatsen har getts 
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till djuren och under så lång tid att man med säkerhet upptäcker vilka eventuella toxiko- 

logiska effekter tillsatsen kan ge upphov till. Om det finns några tecken i dessa studier på 

att cancerrisk kan föreligga blir tillsatsen inte godkänd. Utifrån dessa rapporterade toxiko- 

logiska data räknar man fram säkerhetsfaktorer och ett värde för det acceptabla dagliga 

intaget (ADI) av tillsatsen i fråga. ADI är den mängd av ett ämne man kan inta varje dag 

under hela sin livstid utan risk för hälsan. 

Eftersom ADI-värdet för en livsmedelstillsats i de flesta fall bygger på djurdata ska 

det i säkerhetsfaktorn finnas en stor inbyggd variation och osäkerhet som beror på bl.a. 

artskillnader i känslighet och målorgan för toxicitet, samt upptag, metabolism och kinetik 

av tillsatsen. Det innebär att det i den satta säkerhetsfaktorn finns en stor inbyggd säker- 

hetsmarginal till den mängd av tillsatsen där man i toxikologiska studier har sett en nega- 

tiv hälsoeffekt. 

För att underlätta för de företag som ansöker om godkännande av en ny livsmedelstill- 

sats har Efsa sammanställt guidelines som visar vilken dokumentation som måste ingå i 

en ansökan för en ny livsmedelstillsats. Guidelines är därmed en kravspecifikation som 

måste uppfyllas för att Efsa över huvud taget ska göra en utvärdering av en tillsats och, 

om kraven uppfylls när det gäller säkerhet, ge ett eventuellt godkännande till viss an- 

vändning av den specifika livsmedelstillsatsen. 

 
 

Hur mycket kan man äta av de olika livsmedelstillsatserna? 
För de flesta livsmedelstillsatser har man utifrån den tillgängliga säkerhetsdokumentatio- 

nen fastställt ett ADI-värde som anger hur mycket man riskfritt kan inta dagligen under 

en livstid av tillsatsen i fråga. ADI-värdet fastställs i de flesta fall från djurdata och be- 

räknas med en säkerhetsfaktor som tar hänsyn till skillnader i känslighet mellan djur och 

människa. Säkerhetsfaktorn varierar i storlek beroende på hur bra data man har tillgång 

till för den specifika tillsatsens hälsoeffekter, men oftast är säkerhetsfaktorn i storleksord- 

ningen 100. Eftersom negativa effekter i de toxikologiska studierna uppträder vid olika 

dos för olika tillsatser beroende på tillsatsernas olika kemiska egenskaper och i vilka mål- 

organ negativa effekter uppträder kommer ADI-värdet att bli olika för olika tillsatser. 

Vissa tillsatser som inte har uppvisat några negativa hälsoeffekter, trots mycket höga 

doser, ges ett ADI ònot specifiedò. Det innebªr att intaget fr¬n livsmedel av tillsatsen inte 

behöver begränsas och inte innebär några hälsorisker. 

ADI-värdet gäller både för vuxna och barn och bör inte överskridas. Enstaka över- 

skridanden av ADI saknar dock betydelse, eftersom säkerhetsfaktorn är så stor och ADI- 

värdet satt att innefatta ett dagligt intag av livsmedelstillsatsen under hela livet. Det har 

diskuterats mycket om barn är känsligare för tillsatser än vuxna. Efsa har därför utrett 

detta och kommit fram till att det inte finns något vetenskapligt underlag som tyder på att 

så skulle vara fallet. Faktum är dock att barn växer, har högre metabolism och större intag 

av mat per kg kroppsvikt, vilket i vissa fall kan motivera till viss försiktighet. Därför gäll- 

er extra stränga regler för användning av tillsatser i barnmatsprodukter. 

 
 

Hur får en livsmedelstillsats användas? 
När en livsmedelstillsats är säkerhetsbedömd och godkänd sker ett fortsatt arbete att be- 

sluta i vilka livsmedel och i vilka mängder tillsatsen får användas. I EU:s direktiv sägs att 

en livsmedelstillsats får användas endast om den har godkänts för livsmedlet ifråga. Den 

som vill använda en ny tillsats eller en tidigare godkänd tillsats till en ny livsmedelsgrupp 

måste ansöka om godkännande hos EU-kommisionen. Ett lågt ADI kan även leda till att 
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man begränsar användningsområdet för tillsatsen till livsmedel som inte äts i så stor om- 

fattning. 

Vid Efsa:s bedömning och godkännande av livsmedelstillsatser görs även simulerade 

intagsberäkningar för att se hur mycket av tillsatsen som en normalkonsument, vid det 

tänkta användningsområdet, kommer att exponeras för. I dessa beräkningar beaktar man 

även ett tänkt intag hos extremkonsumenter. När där dessa beräkningar tyder på att inta- 

get ligger nära eller är större än ADI-värdet påtalas detta i utvärderingen och ligger sedan 

till grund för framtida begränsningar i användningen av den godkända tillsatsen. 

 

 

Uppföljning och kontroll av godkända livsmedelstillsatser 
Det sker en fortlöpande vetenskaplig utveckling och kunskapen om potentiella hälsorisker 

uppdateras kontinuerligt, inte bara av livsmedelstillsatser utan av kemiska ämnen i all- 

mänhet. En viktig roll för Efsa är att följa den vetenskapliga litteraturen och ständigt upp- 

datera sitt underlag för säkerhetsbedömningen av livsmedelstillsatser. Det pågår därför 

för samtliga livsmedelstillsatser en kontinuerlig uppdatering och genomgång av tidigare 

utvärderingar och sedan 2009 arbetar man med gruppen färgämnen. En uppdatering av 

säkerhetsvärderingar av livsmedelstillsatser kan i vissa fall innebära att det sker en för- 

ändring av tidigare bedömning, vilket även i vissa fall och för vissa tillsatser kan leda till 

att ADI-värdet förändras. 

Media rapporterar frekvent om möjliga biverkningar av livsmedelstillsatser som Efsa 

och nationella myndigheter hanterar. Det är då nödvändigt för Efsa och nationella myn- 

digheter att ha aktuell och fullständig information avseende det vetenskapliga underlaget 

för att bemöta debatten och eventuellt vidta hanteringsåtgärder. Ett nytt sätt att arbeta 

provas för närvarande av Efsa, där man även samlar in, bearbetar och utvärderar rapporte- 

rade biverkningar från enskilda individer och nationella organisationer. Den livsmedels- 

tillsats som har rönt störst uppmärksamhet är sötningsmedlet aspartam, där omfattande 

arbete har lagts ned på utvärdering av rapporterade biverkningar. I framtiden kommer 

troligen detta sätt att arbeta att få större betydelse i syfte att utöka bedömningen och upp- 

följningen av redan godkända livsmedelstillsatser. 

Även om säkerheten av livsmedelstillsatserna är noga utvärderad och ADI-värdet har 

stor säkerhetsmarginal är det inte önskvärt att intaget av tillsatserna överskrider ADI. 

Nationella konsumtionsmºnster varierar emellertid mycket och ªven intaget bland ònor- 

mala konsumenterò och extremkonsumenter. Det innebªr att det ªr viktigt fºr Efsa att fºl- 

ja hur intaget av livsmedelstillsatser varierar i tiden och mellan de olika medlemsländerna 

i syfte att säkerställa att intaget av livsmedelstillsatser inte är för stort. I detta arbete an- 

vänder Efsa inrapporterade intagsdata för olika livsmedel från de olika medlemsländerna. 

 

Svårigheter och brister vid säkerhetsbedömning och användning 

av livsmedelstillsatser 
En fråga som ofta ställs är vilka kombinationseffekter som kan uppstå, när man samtidigt 

konsumerar olika tillsatser från samma eller olika livsmedel. Samverkanseffekter är alltid 

mycket svåra att bedöma, det gäller inte bara för tillsatser utan även för exempelvis ke- 

miska ämnen, som växtskyddsmedel och föroreningar i vår miljö. När det gäller tillsatser 

i livsmedel tar Efsa så långt det är möjligt hänsyn till möjliga samverkanseffekter i sam- 

band med att tillsatserna utvärderas och godkänns. De flesta tillsatser som blandas i livs- 

medel hör dock hemma i olika kemiska grupper med olika egenskaper, vilket innebär att 

de därmed har olika egenskaper och effekter även i kroppen. Risken för samverkanseffek- 

ter är därmed liten. Det är dock viktigt att tänkbara samverkanseffekter med andra ämnen 

alltid beaktas vid en riskvärdering och Efsa arbetar för närvarande med att ta fram riktlin - 
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jer för vilka krav man ska ställa och hur man ska hantera detta område i den fortsatta sä- 

kerhetsbedömningen av livsmedelstillsatser. 

Det är ibland svårt att hantera och kommunicera riskvärderingsdata på ett sätt som är 

trovärdigt för konsumenten. Ett exempel är studier av huruvida azofärger kan resultera 

i hyperaktivitet bland barn. De publicerade studier som har gjorts bland barn och utvärde- 

rats av Efsa visar inte något vetenskapligt belagt samband mellan intag av azofärger och 

ökad aktivitet. Efsa vidtog därför inte heller några åtgärder i form av begränsning av god- 

kännanden eller ändring av ADI-värden för de azofärger som ingick i studierna. EU-kom- 

missionen har trots detta valt att införa märkningskrav på livsmedel som innehåller dessa 

azofªrger. Mªrkningen òKan ha negativ effekt p¬ barns beteende och koncentrationò 

speglar en negativ hälsoeffekt som Efsa inte står bakom. Denna märkning är i linje med 

den uttryckta oron från konsumentorganisationer och en extra försiktighetsåtgärd, efter- 

som det handlar om barn, men påståendet är alltså inte vetenskapligt förankrat inom Efsa. 

Det råder i dagsläget stor brist på data över det faktiska intaget av olika livsmedelstill- 

satser, vilket många gånger försvårar riskbedömning och hanteringsåtgärder. Orsakerna 

till detta är många, t.ex. stora kulturella och individuella skillnader i konsumtionsmönster 

av livsmedel, svårigheter att samla in intagsdata för tillsatser och brist på kunskap om hur 

stora mängder av tillsatserna som faktiskt används av industrin. 

Ett område där man idag har begränsad information är när det gäller det faktiska be- 

hovet av den mängd av en specifik livsmedelstillsats som behövs för att fylla ett visst 

teknologiskt behov. Det finns risk att det inom industrin sker en överanvändning av 

mängden av en tillsats i vissa livsmedel, alternativt att onödiga tillsatser används i vissa 

livsmedel, vilket inte är önskvärt. I detta sammanhang har exempelvis användningen av 

konserveringsmedel diskuterats. Här har livsmedelsindustrin ett stort ansvar att se över, 

kontrollera och i möjligaste mån begränsa sin användning av livsmedelstillsatser, utan att 

för den skull äventyra livsmedlets säkerhet. Att öka kunskapen om hur och i vilka mäng- 

der tillsatser används är viktigt, framför allt för tillsatser där intaget idag är stort och i 

närheten av ADI. Media har under senare år varit mycket kritiska till om tillsatserna alla 

gånger verkligen behövs och även till de mängder som används i specifika livsmedel. 

Mot bakgrund av denna debatt och konsumenternas oro har många tillverkare också sett 

över och i flera fall minskat användningen av tillsatser. 

 

Slutsatser 
Intaget av livsmedelstillsatser ska inte överskrida det av EFSA föreslagna ADI-värdet. 

Enstaka överskridanden innebär dock inte några hälsorisker. 
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Mangan i modersmjölksersättning och gröt 

för spädbarn, samt 

bakgrund till behovet av omvärdering av 

gränsvärdena för mangan i dricksvatten 

och modersmjölksersättning 

av Helena Hallström, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Intag och behov av mangan hos spädbarn 
Mangan är ett essentiellt näringsämne. Det är viktigt för fostrets normala utveckling. Det 

finns studier som tyder på att låg koncentration av mangan hos den blivande modern kan 

vara förknippad med ökad risk för tillväxthämning under fosterperioden och låg födelse- 

vikt (1). 

 
US Institute of Medicine (2) anger ett intag p¬ 3 Õg/dag som adekvat (òadequate intakeò) 

för barn 0-6 månader baserat på innehållet i bröstmjölk. Adekvat intag för 7-12 månader 

gamla barn anges vara 600 µg/dag och baseras på intag från tillskottsnäring och vanlig 

mat. Bröstmjölk innehåller 3,1-7,5 µg mangan/l, trots att mammors intag via vatten och 

föda varierar stort (3). Modersmjölksersättning innehåller i sig ofta upp till 400 µg man- 

gan/l, det vill säga i vissa fall cirka 100 gånger högre halter än bröstmjölk (3,4). Koncent- 

rationen av mangan i den konsumtionsfärdiga produkten kan dock bli högre, eftersom det 

vatten som används också kan innehålla mangan. 

 

Något om kinetik  

Man räknar med att cirka 1-5 procent av det intagna manganet normalt absorberas från 

mag- och tarmkanalen. Upptaget av mangan regleras normalt hos vuxna, eftersom det är 

föremål för homeostatisk kontroll, vilket innebär att upptaget reduceras när mangannivån 

är hög. Hos spädbarn däremot tycks denna reglering ännu inte vara tillräckligt utvecklad, 

vilket kan medföra att de exponeras för betydligt högre doser än vuxna. Dessutom har 

spädbarn lågt gallflöde, vilket kan medföra att de ännu inte, som vuxna, effektivt kan 

utsöndra mangan via gallan. Följaktligen kan retentionen av mangan bli högre hos späd- 

barn än hos vuxna (3). 

 

Negativa hälsoeffekter av mangan 
Mangan i höga doser anses vara en neurotoxisk substans. Detta har framför allt visats i 

studier av inhalation av mangan, men även efter oralt intag. Hos försöksdjur (råtta) har 

man funnit att doser (administrerade via sond) i storleksordningen 300-400 µg man- 

gan/kg kroppsvikt (LOAEL) kan påverka centrala nervsystemet negativt. Absorptionen 

av mangan hos råtta är dock avsevärt högre än hos människa. I en studie på rhesusapor 

observerades bland annat neurotoxiska effekter efter dosen 6,9 mg/kg kroppsvikt/dag, 

som administrerades under 18 månader. Man kunde dock inte fastställa någon dosrespons 

och inte heller något NOAEL i de studier på försöksdjur som Scientific Committee on 

Food (SCF) har utvärderat (5). 

I en studie fick unga rhesusapor två olika sojabaserade modersmjölksersättningar innehål- 

lande 300 respektive 1000 µg mangan/l och en kontrollgrupp fick modersmjölksersätt- 
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ning med 50 µg mangan/l (6). Aporna (n= 8/grupp) erhöll dagligen 17-18 µg/kg kropps- 

vikt i kontrollgruppen (grupp 1), 106-109 µg/kg kroppsvikt (grupp 2) och 323-333 µg/kg 

kroppsvikt (grupp 3) från födelsen till 4 månaders ålder. De studerades därefter fram till 

18 månaders ålder. Man studerade bl.a.tillväxt, beteende och metaboliter av serotonin och 

dopamin i cerebrospinalvätskan. Djuren i grupp 2 och 3 var jämfört med djuren i kon- 

trollgruppen mindre engagerade i lekbeteende och vissa typer av sociala interaktioner. De 

hade också kortare vakenhetsperioder och kortare perioder av inaktivitet under dagtid än 

djuren i kontrollgruppen. Det var ingen skillnad mellan grupperna i halter av metaboliter 

av serotonin och dopamin. Sammantaget anser författarna att studien indikerar att kom- 

ponenter (inklusive mangan) i sojabaserad modersmjölksersättning skulle kunna påverka 

hjärnans utveckling, vilket avspeglas i beteendestörningar. Författarna till studien påpekar 

också att sojabaserad modersmjölksersättning även innehåller andra substanser/typer av 

substanser, t.ex. fytoöstrogener, fytater och aluminium, som skulle kunna ge negativa 

hälsoeffekter. 

 

I flera epidemiologiska studier av barn har man undersökt om det kan finnas något sam- 

band mellan intaget av mangan via dricksvatten, nivåer av mangan i blod och hår och 

resultat i olika beteendetester, hyperaktivitet, inlärning och intelligens. Slutsatsen är att 

studierna har indikerat att högt intag av mangan hos små barn kan påverka nervsystemet 

negativt, vilket kan visa sig framför allt genom störningar i beteendet (3). I de studier där 

man fann statistiskt signifikanta samband varierade halterna mangan i blodet mellan 12,8 

och 33,9 µg/g och halterna i hår mellan 0,43 och 6,2 µg/g (7). Dock har dessa studier 

många begränsningar (se avsnittet: Varför kan vi för närvarande inte göra någon tillförlit- 

lig riskvärdering av mangan för spädbarn?). 

 

Spädbarn anses vara extra känsliga för neurotoxiska effekter av mangan, eftersom de 

ännu inte har utvecklat förmågan att reglera upptaget och inte heller att effektivt eliminera 

mangan. Dessutom är spädbarns nervsystem känsligare än äldre barns och vuxnas (3). 

Samband mellan manganintag och neurotoxicitet har påvisats för olika biomarkörer 

(manganhalter i blod, hår och konsumerat vatten), olika kognitiva test och olika expone- 

ringskällor (3). 

 

Även om ingen av studierna är helt övertygande med avseende på mangans toxiska effek- 

ter på barn, indikerar antalet studier som ändå har funnit någon form av samband att barn 

är mer känsliga för mangans negativa effekter än vuxna (3). Fler studier behövs dock för 

att bekräfta dessa samband. 

 

Tolerabelt/acceptabelt dagligt intag 
Efsa har inte fastställt någon Tolerable Upper Intake Level (UL) för mangan, (5) på grund 

av att relevanta toxikologiska data saknas. Inte heller IOM (2) kunde fastställa någon UL 

för barn 0-6 respektive 7-12 månader gamla. I en utvärdering kom WHO (4) fram till ett 

tolerabelt dagligt intag (TDI) på 60 µg mangan/kg kroppsvikt. Detta värde är dock baserat 

på ett uppskattat intag av mangan på maximalt 11 mg/dag i intagsstudier av vuxna, vilket 

innebär att det är mycket tveksamt om det går att tillämpa i detta sammanhang. Om man 

ändå gör det skulle det för ett barn som väger 5, 7 respektive 9 kg innebära ett högsta 

tolerabelt intag på 300, 420 respektive 540 µg mangan/dag. 

Det kan tilläggas att det amerikanska EPA (8) i en utvärdering baserad på intagsstudier 

har fastställt en så kallad akut oral referensdos (RfD) till 0,14 mg/kg kroppsvikt och dag, 

dvs. 140 µg mangan/ kg kroppsvikt och dag. Denna RfD baseras på att ett tillfällig t intag 

av 10 mg mangan/dag, vilket EPA anser vara ett säkert intag, samt den antagna kropps- 
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vikten 70 kg (9). Ifrågavarande RfD är dock enligt EPA ganska osäker, eftersom kvantita- 

tiv information saknas om vilka nivåer i kosten som skulle kunna medföra risk för toxiska 

effekter. I utvªrderingen p¬pekas ocks¬ att: òthere is concern for infants fed formula that 

typically has a much higher concentration of manganese than does human milkò (8). 

 

Mangan i produkter analyserade av Institutet för miljömedicin (IMM)  
Flera av de produkter som analyserades av IMM (10) har höga halter av mangan. Exem- 

pelvis gªller det grºtprodukterna (benªmningar enligt publikationen) ñSemolinaò, òSpelt 

flourò, òOatò, òRiceò, òWholegrain riceò, òRice + bananaò och òRice locust beanò. Hal- 

terna i dessa produkter varierade mellan 2119 och 6 277 µg/kg i konsumtionsfärdig vara. 

Intaget av mangan via de grötprodukter som analyserades kan uppgå till 166-1245 

µg/dag (10). 

 

I de analyserade modersmjölksersättningarna varierade manganhalterna mellan 3,2 och 

499 Õg/l. Hºgst halter hade òCasein extensively hydrolysedò (berikad), òWhey extensive- 

ly hydrolysedò (berikad), òSoy proteinò och òMilk rice starchò ò(berikad). Intaget av 

mangan via de analyserade modersmjölksersättningarna kan uppgå till 2,3-432 µg/dag 

(10). 

 

¡tminstone en produkt ger anledning till viss oro. Det ªr den risbaserade grºten òRice 

locust beanò, som ªr avsedd fºr spªdbarn fr¬n 4 m¬n med gluten- och/eller mjölkprotein- 

allergi. Vid analys av gröten bestämdes halten mangan till 6 277 µg/kg konsumtionsfär- 

dig produkt, vilket måste anses vara mycket högt. Det framgår för övrigt inte av närings- 

värdesdeklarationen att produkten innehåller mangan. Detta resultat grundas dock bara på 

analys av ett prov, liksom alla övriga uppgifter om koncentrationer i de analyserade pro- 

dukterna. Det innebär att underlaget är mycket begränsat. 

 

 

Preliminär riskvärdering  
Den produkt som uppvisade högst halt var, som nämnts ovan, den risbaserade gröten 

ñRice locust beanò, som innehºll drygt 6 mg mangan/kilo konsumtionsfªrdig grºt. Ett 

spädbarn som äter en portion gröt/dag (enligt IMM 200 gram) får i sig 1 245 µg mangan 

(10). För ett cirka 4 månader gammalt barn som väger 6,2 kg motsvarar det ungefär 200 

µg mangan/kg kroppsvikt. Det innebär att WHO:s uppskattade TDI-värde överskrids mer 

än tre gånger (4). 

 

Tyvärr finns det inte tillräckligt många studier för att kunna säga om denna dos är bevisat 

skadlig. Det finns dock studier som indikerar att det kan finnas ett samband mellan intag 

av mangan via dricksvatten och effekter på barns nervsystem. Dessutom tyder resultat 

från ovannämnda studie, där rhesusapor fick modersmjölksersättning som innehöll man- 

gan (cirka 100-300 µg/kg kroppsvikt) på ett möjligt samband med beteendestörningar 

(6). Det kan därför inte uteslutas att spädbarns intag av mangan i denna storleksordning 

skulle kunna ha negativa hälsoeffekter. 

 

 

Varför kan vi för närvarande inte göra någon tillförlitlig riskvärdering 

av mangan för spädbarn? 
De epidemiologiska studier som har publicerats inom området har många begränsningar. 

Det stora flertalet är små studier som har utförts med tvärsnittsdesign (så kallade cross 
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sectional studies). Metoden innebär att exponering och utfall, t.ex. sjukdom, mäts vid 

samma tidpunkt. Det medför att det inte är möjligt att veta om exponeringen inträffade 

före eller efter utfallet och därmed är det inte möjligt att fastställa om det finns något 

samband mellan orsak och effekt. Vidare förefaller kontrollen för potentiella störande 

faktorer (confounders) ofta bristfällig. I många fall har man t.ex. inte kontrollerat för sam- 

tidig exponering för andra substanser med neurotoxiska effekter. Ett annat problem i stu- 

dier av mangan är att det saknas en väl utvärderad bioindikator för manganexponering 

(7). 

 

I djurstudier har man visat neurotoxiska effekter respektive störningar i beteende av man- 

gan. Värdet av studierna på råtta är dock begränsat i vissa avseenden, eftersom upptaget 

inte regleras på likartat sätt hos råtta som hos människa. Dessutom har det visats att det 

finns skillnader i distributionen av mangan i hjªrnan hos r¬tta i jªmfºrt med ònonhuman 

primatesò(i detta fall silkesapa) (11). 

 

Studier på apa är intressanta, eftersom hjärnans postnatala utveckling hos primater skiljer 

sig mycket i jämförelse med gnagare. När det gäller den studie på apa som finns tillgäng- 

lig (6) bör det dock påpekas att det också har varit fråga om samtidig exponering för 

andra potentiellt toxiska och/eller neurotoxiska ämnen. Uppgifter om hur hög biotillgäng- 

ligheten kan vara vid peroral tillförsel av mangan via modersmjölksersättningar till apa 

saknas för närvarande. 

 

Gräns-/riktvärden för mangan i livsmedel och bakgrunden till värdena 

Dricksvatten 
Det finns i dag inget gränsvärde för mangan i livsmedel, bara WHO:s riktvärde på 0,4 

mg/l för dricksvatten (4). Det finns dock vissa frågetecken kring det vetenskapliga under- 

laget till detta värde. Riktvärdet gäller vuxna individer över 19 år, som väger 70 kg och 

dricker två liter vatten per dag. Det är baserat på ett NOAEL-värde på 11 mg man- 

gan/dag. Värdet emanerar från en kanadensisk studie av intaget av mangan hos 100 kvin- 

nor i 30-årsåldern (12). I denna studie beräknade man intaget och analyserade intaget i 

den kost deltagarna åt (dubbelportionsteknik). Det beräknade intaget uppgick till 0,7-10,8 

mg/dag och man uppskattade att 90 procent av deltagarna hade ett intag på mindre än 

5mg/dag. Det beräknade medelintaget var 3,1±1,5 mg/dag, medan man av analyserna 

kom fram till ett något lägre genomsnittligt intag, 2,4 mg/dag. Alla studier som har för- 

sökt uppskatta intag av mangan hade (till november 2007) kommit fram till betydligt 

lägre värden än 11 mg/dag. I WHO:s utvärdering (4) kommenteras inte om toxiska effek- 

ter förekom i studien eller varför detta värde valdes som NOAEL. WHO uppskattade ett 

TDI på 0,06 mg/kg kroppsvikt/dag genom att dividera detta NOAEL med en osäkerhets- 

faktor på 3 och kroppsvikten 60 kg. Som framgår ovan finns det skäl att ifrågasätta om 

detta NOAEL-värde kan anses relevant, vilket också innebär att det uppskattade TDI- 

värdet kan anses vara osäkert. Genom att allokera 20 procent av TDI till dricksvatten och 

räkna med en konsumtion av två liter vatten om dagen uppskattade WHO ett riktvärde för 

dricksvatten enligt följande: (0,06 mg/kg x 60 kg x 0.2): 2 l = 0,36 mg/l; avrundat till 0,4 

mg/l. 

 

Gränsvärdet för kommunalt dricksvatten är 0,05 mg/l (SLVFS 2001:30). Det är ett tek- 

niskt gränsvärde, som beror på risken för att mangan fälls ut i ledningsnätet. För enskilda 

brunnar gäller riktvärdet 0,3 mg/l (SOSFS 2003:17), som också är satt utifrån risken för 

utfällningar. 
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Modersmjölksersättning 

Scientific Committe on Food (13) har rekommenderat en högsta manganhalt på 100 
µg/100 kcal för modersmjölksersättning. Denna halt har uppskattats motsvara 650 µg 

mangan/liter (3). Det finns dock även här många frågetecken kring det vetenskapliga 

underlaget. Det framgår inte helt klart hur SCF har fastställt den högsta tillåtna mangan- 

halten på 100 µg mangan/100 kcal för modersmjölksersättning. SCF uppger att värdet är 

lªgre ªn òdet uppskattade LOAEL-värdet hos vuxna för manganinnehåll i dricksvatten 

(4,2 mg/L)ò. 

 

Detta LOAEL-värde är baserat på resultat i en grekisk studie (14), från vilken man kan 

uppskatta ett LOAEL på 4,2 mg/dag ï inte per liter. Uppskattningen utgår från de man- 

ganhalter (1 800-2 300 µg/l) som kunde förknippas med neurologiska symtom och ett 

dagligt intag på två liter vatten (4). Denna felräkning leder till att man baserar sina beräk- 

ningar på ett LOAEL-värde som är dubbelt så högt som det som kan uppskattas från den 

nämnda studien. Det är dessutom baserat på effekter hos personer i en helt annan ålders- 

kategori än spädbarn. Man studerade nämligen neurologiska symtom, som tyder på kro- 

nisk manganförgiftning, vilken kliniskt påminner om Parkinsons sjukdom, hos personer 

äldre än 50 år. Eftersom spädbarn anses vara extra känsliga för neurotoxiska effekter av 

mangan är det sannolikt svårt att extrapolera dessa resultat mellan så vitt skilda ålders- 

grupper. 

 

Det är möjligt att det behövs en högre koncentration av mangan i modersmjölksersättning 

än i bröstmjölk (medelvärde i storleksordningen 3,1-7,5 µg/l), eftersom biotillgänglighe- 

ten av de manganföreningar som tillsätts eller förekommer naturligt i modersmjölkser- 

sättning, speciellt sojabaserad, är lägre än för mangan i bröstmjölk (3). 

 

Tänkbara nivåer av mangan i modersmjölksersättning 
Ett LOAEL på 4,2 mg mangan/dag motsvarar 0,06 mg/kg kroppsvikt/dag, om man räknar 

med kroppsvikten 70 kg. För ett barn som väger fem kg innebär det 300 µg/dag, för ett 

barn med vikten sju kg 420 µg/dag och för ett barn som väger nio kg 540 µg/dag. Om 

man antar att ett barn som väger fem kg konsumerar 0,78 liter (ger uppskattningsvis 500 

kcal) skulle en möjlig högsta nivå i modersmjölksersättning kunna uppskattas till 385 

µg/l. Detta motsvarar 60 µg mangan/100 kcal, dvs. 60 procent av den högsta halt som har 

fastställts (enligt ovan) (3). Även med beaktande av att biotillgängligheten av mangan kan 

vara lägre från modersmjölksersättning än från modersmjölk bör den högsta halt som har 

fastställts av SCF (13) i denna typ av produkter ifrågasättas (3). En ny utredning bör gö- 

ras, där man tar hänsyn till felaktigheter i beräkningar och till att de hälsoutfall som har 

studerats inte är relevanta för spädbarn. 

 

Slutsatser 
I òGuidelines for Drinking-water Qualityò har WHO (4) angivit ett hälsobaserat riktvärde 

på 0,4 mg/l. Det finns dock vissa frågetecken när det gäller det vetenskapliga underlaget 

och riktvärdet skyddar sannolikt inte mot negativa hälsoeffekter hos små barn (under 1 år) 

(3,15). Inom EU är den högsta tillåtna manganhalten i modersmjölksersättning 100 

µg/100 kcal (LIVSFS 2008:2), men även här har det vetenskapliga underlaget ifrågasatts 

(3,15). Barn som får modersmjölksersättning med manganhaltigt vatten löper störst risk 

att överexponeras för mangan. Både vatten och modersmjölksersättning respektive till- 

skottsnäring för spädbarn bör därför ha så låga manganhalter som möjligt. Detta konstate- 

ras även av Socialstyrelsen i miljöhälsorapporten från 2009 (16). 
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Eftersom de gränsvärden för mangan som för närvarande tillämpas för dricksvatten och 

modersmjölksersättning förefaller vara baserade på förutsättningar som kan ifrågasättas, 

bör nya riskbedömningar göras. 

 

I kvalitetssäkringen av detta dokument har även toxikologerna Rickard Bjerselius och 

Emma Halldin Ankarberg från rådgivningsenheten, rådgivningsavdelningen, och toxiko- 

log Gabriela Concha och chefsnutritionist Wulf Becker från risk- och nyttovärderingsav- 

delningen deltagit. 

 

Ordlista  
 

Efsa: European Food Safety Authority; Den europeiska myndigheten för livsmedelssä- 

kerhet 

 

IMM: Institutet för miljömedicin vid Karolinska Institutet 

IOM: Institute of Medicine 

LOAEL: Lowest adverse effect level - den lägsta dos som har gett upphov till negativa 

hälsoeffekter/toxiska effekter 

 

NOAEL: No adverse effect level - den högsta dos som inte har gett upphov till negativa 

hälsoeffekter/toxiska effekter 

 

RfD: ñAn estimate of a daily oral exposure for an acute duration (24 hours or less) to the 

human population (including susceptible subgroups) that is likely to be without an appre- 

ciable risk of adverse health effects over a lifetimeò (EPA /IRIS) 

 

SCF: Scientific Committe on Food 

 

TDI: Tolerabelt dagligt intag ï den mängd av ett ämne (uttryckt som mg/kg kropps- 

vikt/dag) som kan intas under hela livet utan risk för negativa hälsoeffekter 

 

WHO: Världshälsoorganisationen 

UL: Tolerable Upper Intake Level ï det maximala kroniska dagliga intag som sannolikt 

inte medför risk för negativa hälsoeffekter för människor (5) 

 

Referenser 
Bock NA, Paiva FF, Nascimento GC, Newman JD, Silva AC. Cerebrospinal fluid to brain 

transport of manganese in a non-human primate revealed by MRI. Brain Res 2008 Mar 

10; 1198:160-70. Epub 2008 Jan 4. 

 
Boyes WK. Essentiality, toxicity, and uncertainty in the risk assessment of manganese. J 

Toxicol Environ Health A 2010;73(2):159-65. 

 
EFSA Tolerable Upper Intake Levels for Vitamins and Minerals, February 2006 

Gibson RS, Scytes CA. Trace element intakes of women. Br J Nutr 1982;48:241-248. 

Golub MS et al. Neurobehavioral evaluation of rhesus monkey infants fed Cow´s milk 

formula, soy formula, or soy formula with added manganese. Neurotoxicology and Tera- 

tology 2005;27:615-627. 



123 

 

 

 

IOM (Institute of Medicine). 2001. Dietary Reference Intakes for Vitamin A, Vitamin K, 

Arsenic, Boron, Chromium, Copper, Iodine, Iron, Manganese, Molybdenum, Nickel, 

Silicon, Vanadium, and Zinc (2000). Institute of Medicine, Food and Nutrition Board. 

Washington, DC:National Academy Press. 

 

Kondakis XG et al. Possible health effects of high managanese concentrations in drinking 

water. Arch Environ Health 1989;44:175-178. 

Ljung K, Berglund M, Vather M. Manganese in drinking water. IMM - rapport nr 1/2007. 

 

Ljung K, Vahter M. Time to re-evaluate the guideline values for manganese in drinking 

water? Environmental health perspectives 2007;115(No.11):1533-1538. 

 

Ljung K., Palm B., Grandér M., Vahter M. High concentrations of essential and toxic 

elements in infant formula and infant foods ï a matter of concern, Food Chemistry 

(2011), doi: 10.1016/j.foodchem. 2011.01.062. 

 

Menezes-Filho et al. Manganese exposure and the neuropsychological effect on children 

and adolescents: a review. Rev Panam Salud Publica/Pan Am/Public Health 26(6), 2009. 

Report of the Scientific Committee on Food on the revision of essential requirements of 

essential requirements of infant formulae and follow-on formulae. SCF/CS/NUT/IF/65 

Final, 18 May 2003. 

 

Socialstyrelsen Miljöhälsorapport 2009 

US EPA Manganese (CASRN 7439-96-5) http://www.epa.gov/iris/subst/0373.htm 

WHO, 2004. Manganese in drinking water - background document for development of 

WHO guidelines for drinking-water quality. Report No. WHO/SDE/WSH/03.04/104. 

WHO, Guidelines for Drinking-water Quality, 3 rd Ed., 2004. 

 
Wood RJ. Manganese and birth outcome. Nutr Rev 2009; 67(7):416-20. 

http://www.epa.gov/iris/subst/0373.htm


124 

 

 

Matfett ï kontroll och lagstiftning 

 
av Ulla Nordström, Rådgivningsenheten 

 

 

Lagstiftning 

För tillverkning av livsmedel finns en hel del lagstiftning om livsmedelshygien, tillåtna 

tillsatser och märkning, som livsmedelsföretagen ska följa. Nästan alla regler på livsme- 

delsområdet har EU-bakgrund, dvs. de är utarbetade inom EU och gäller inom hela EU. 

Det innebär att lagstiftningen i princip är densamma i Sverige som i exempelvis Sloveni- 

en eller Italien. 

För margariner och matfettsblandningar , vilket är den term som används för margarin 

inom EU, finns regler om vilka tillsatser som är tillåtna1 och vilka benämningar som får 

användas2. Vissa gränsvärden finns även för främmande ämnen, t.ex. PCB3, cesium-1373 

och PAH4 i t.ex. mjölkprodukter eller oljor. I Sverige finns dessutom ett nationellt krav på 

berikning av margarin och andra matfettsblandningar med A och Dïvitamin5. 

 

Producentansvar 

Det är alltid livsmedelsföretagarna som har ansvaret för att de livsmedel de producerar, 

säljer eller transporterar är säkra. Det är producentens ansvar att ha lämpliga kvalitetssäk- 

ringsrutiner och vidta lämpliga åtgärder när fel upptäcks. Företaget ska även med stick- 

prov kontrollera den färdiga produkten, exv. att halterna av tillsatser ligger inom tillåtna 

gränsvärden. 

 

Offentlig kontroll  

Det viktigaste för all offentlig livsmedelskontroll är att i förebyggande syfte granska pro- 

ducenternas kvalitetssäkringssystem och i efterhand kontrollera att fastställda rutiner 

följs. Myndigheterna kan också kontrollera produkterna genom provtagning och analys. 

Det sker oftast i projektform för att kontrollera att något specifikt ämne, exv. en tillsats, 

inte överstiger tillåten halt och att använda tillsatser är deklarerade på förpackningen. 

Granskning sker också av att märkningen på förpackningen följer gällande regler. I de 

analyser som Livsmedelsverket har gjort på matfett har regelverkets gränsvärden inte 

överskridits. 

 
Får man transportera matolja och kemikalier i samma fartygstankar? 

Det är tillåtet att använda samma tankar för transport av både matolja och kemiska äm- 

nen. Detta medför ingen risk om man följer gällande regler. Tillverkaren har ansvar för 

att den dagliga verksamheten fungerar. Livsmedelsverket kontrollerar att fastställda sä- 

kerhetsrutiner följs. 

Enligt huvudregeln i EG:s bestämmelser om livsmedelshygien får behållare eller tan- 

kar som används för bulktransporter av livsmedel endast användas för livsmedel. 
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Undantag 
Fartygstransporter av matolja undantas från dessa regler, för att inte tvinga båtarna att gå 

tomma tillbaka, t.ex. till Malaysia, som producerar palmolja för bl.a. margarinframställ- 

ningsom används som ingrediens i livsmedel. 

Ett hundratal ämnen, s.k. godtagbara alternativa laster, har granskats av EG:s veten- 

skapliga kommitté. De har godkänts därför att de kan avlägsnas genom tillfredsställande 

rengöring av fartygens tankar och eftersom eventuella rester till följd av ofullständig ren- 

göring kan reduceras genom den traditionella raffinering som vegetabiliska oljor och 

fetter margarinfettråvaror genomgår, till så låga och knappt mätbara halter, att de inte 

anses vara någon hälsorisk för konsumenten. 

 

 
Villkor 

Undantaget gäller under följande villkor: 

 
¶ Beroende på material och ytskikt i tankarna måste den närmast föregående lasten eller 

de tre närmast föregående lasterna vara någon av dessa godtagbara alternativa laster. 

Kravet på tre föregående laster gäller för tankar med ytor som är svårare att rengöra. 

¶ Ombord på fartygen ska finnas information om de tre närmast föregående lasterna och 

rengöringen av tankarna före ilastningen av matolja. 

¶ Före lastning kontrolleras rengöringen av tankarna av särskild personal på uppdrag av 

mottagaren av oljan, som också kontrollerar i samband med lossningen. 

¶ Matoljan måste raffineras innan den används som livsmedel. 

 
 

Hexan 

När man utvinner olja ur olika fröer är det tillåtet att använda hexan eller s.k. extraktions- 

bensin. I svensktillverkade margariner och matfettsblandningart bordsmargarin används 

inte längre olja som har utvunnits med hjälp av extraktionsbensin. De oljor som används 

är varm- eller kallpressade. 

Om man använder extraktionsbensin avlägsnas den i efterföljande raffineringsprocess. 
Gränsvärde för högsta tillåtna resthalt av hexan i oljan är 1 tusendels gram hexan/kg. 

Tillverkarna ansvarar för att gränsvärdet inte överskrids. 

 

Omestring 
Vissa fettråvaror omestras för att ge önskvärd smältpunkt och konsistens. Vid omestring- 

en spjälkas fettsyrorna från glyceroldelen och återesterifieras till nya triglycerider. Detta 

är i princip vad som sker i mag- och tarmkanalen när fett tas upp från maten. Vid omeste- 

rifieringen används natriummetylat, som i processen omvandlas till metanol och vatten. 

Resthalterna av metanol efter raffineringen (deodorisering) ligger långt under den högsta 

tillåtna halten 10 mg/kg6. Det kan också påpekas att små mängder metanol bildas i krop- 

pen och att även vissa livsmedel, t.ex. frukt, innehåller små mängder. 

Det finns även nya metoder för omestring, s.k. enzymatisk omestring, där natriumme- 

tylat inte används. Metoden ger större möjlighet att styra hur fettsyrorna ska fördelas på 

glycerolmolekylen. 
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Är omestrat fett farligt?  
I dagsläget finns inga studier som omfattar omestrat fett och barn från cirka sex månader. 

De studier som finns är begränsade till spädbarn och vuxna och är alldeles för få och mot- 

stridiga för att man ska kunna dra någon slutsats om omestrade fetters påverkan på barns 

hälsa. Dessutom har många av studierna inte specifikt undersökt fett som är omestrat eller 

inte. Intaget av omestrade fetter i studierna varierar mycket och ibland är intagen inte 

realistiska. Flera av studierna har få deltagare. I flera studier är det svårt att tolka om re- 

sultaten beror på fettsyrornas position i triglyceriden eller andra egenskaper hos fettet. 

Det behövs fler välkontrollerade studier som jämför fetter som endast skiljer sig med 

avseende på fettsyrornas placering på glycerolmolekylen. Mer kunskap behövs också om 

långtidseffekter och interaktioner med övriga fettsyror i maten. 

Dock visar flera studier på spädbarn ökad absorption av fett när palmitinsyra finns i 

sn-2 positionen på glycerolmolekylen i likhet med bröstmjölk. Eftersom huvuddelen av 

palmitinsyran i bröstmjölk sitter i sn-2 position på glycerolmolekylen, liksom i omestrat 

fett, förväntas inte omestrat fett medföra hälsorisker för spädbarn. 

 

Slutsats 

Margarin eller matfettsblandningar, som består av enbart vegetabiliska fetter eller bland- 

ningar av vegetabiliska fetter och animaliska fetter, t.ex. smörfetter, kallas matfetter. Rå- 

varorna består av olika fetter, skummjölk eller skummjölkprotein, emulgeringsmedel 

(lecitin), salt och vitaminer. Fetthalterna är vanligtvis 25, 40, 60 eller 80 procent. 

Vid tillverkning av margarin används olika metoder för att ändra de ingående oljornas- 

fettets egenskaper. Det handlar om att få rätt konsistens, smältpunkt och förlängd hållbar- 

het. 

Genom EU:s regelverk har hygieniska krav, med exv. gränsvärden för vissa ämnen, 

fastställts för att konsumenten ska få en hälsomässigt säker produkt. Att livsmedelsföre- 

tagen efterlever gällande regler kontrolleras genom myndigheternas offentliga kontroll. 
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Omestrat fett 

 
av Cecilia Nälsén, Livsmedelsdataenheten 

 

 

Hur används omestring i livsmedelstillverkningen? 

Genom omestring kan både tekniska och nutritionella egenskaper hos ett fett för- 

ändras. Inom livsmedelsindustrin har omestring används sedan 1930-talet för att 

framställa fetter med annan konsistens och smältpunkt än fettråvaran (1). Genom 

att ändra de fysikaliska egenskaperna hos ett fett kan bl.a. bredbara margariner 

och livsmedel med viss struktur, som choklad, tillverkas. Omestring har också 

använts för att framställa fetter med speciella egenskaper. De har använts för till- 

verkning av modersmjölksersättning, för att efterlikna bröstmjölk, och inom pa- 

renteral och enteral nutrition. I samband med att mindre mängd transfett används 

inom livsmedelstillverkningen har användningen av omestrade fetter ökat. 

Egenskaperna hos ett fett och hur fettet kommer att metaboliseras och absorbe- 

ras beror på vilka fettsyror som ingår och hur fettsyrorna är placerade i triglyceri- 

den (2). Vid omestring av fett omplaceras fettsyrorna på glycerolmolekylen och 

fettsyrorna kan flyttas både inom och mellan triglyceriderna, men mängden omät- 

tade och mättade fettsyror påverkas inte. Fettsyrorna vid positionerna sn-1 och sn- 

3 (de yttersta positionerna) (sn = stereospecifik numrering) (se figur 1) metaboli- 

seras på ett annat sätt än fettsyran i position sn 2 (mittposition) och därför skulle 

omestrade fetter kunna påverka metabola faktorer (Small 1991). 

 
 

Fettsyra sn-1 position 

 

 

Fettsyra sn-2 position 

 

 

Fettsyra sn-3 position 

 
Figur 1. Fettsyrornas positioner i triglyceridmolekylen 

 

 
I de flesta vegetabiliska fetter är de omättade fettsyrorna placerade huvudsakligen 

i mittpositionen på glycerolmolekylen och de mättade fettsyrorna i ytterpositio- 

nerna. I animaliska fetter däremot finns en större andel av de mättade fettsyrorna 

i mittpositionen (3). Fetter rika på palmitinsyra (16:0) och stearinsyra (18:0) an- 

vänds ofta vid omestring. 
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Fett kan omestras antingen kemiskt eller enzymatiskt. Vid kemisk omestring 

omfördelas fettsyrorna slumpmässigt på glycerolmolekylen i proportion till ande- 

len fettsyror, medan fettsyrornas placering på glycerolmolekylen styrs vid enzy- 

matisk omestring (4). Vid omestring placeras fler mättade fettsyror i sn-2 positio- 

nen i triglyceridmolekylen. 

 
 

Absorption av omestrade fetter 

Resultat från studier på spädbarn visar att mer fett absorberas när palmitinsyra 

finns i 

sn-2-positionen än i sn-1 och sn-3 (5-8). I bröstmjölk sitter främst palmitinsyran 

i sn-2-positionen i glycerolmolekylen (9,10), vilket ger effektivare absorption till 

skillnad från komjölk, där palmitinsyran huvudsakligen sitter i sn-1- och sn-3- 

positionerna. Fettsyror i sn-1- och sn-3- positionerna kan bilda olösliga tvålar med 

kalcium och magnesium som försvårar upptaget. Detta undviks när palmitinsyra 

sitter i sn-2-positionen (11). Studier har även visat att modersmjölksersättning 

med palmitinsyra huvudsakligen i sn-2-positionen absorberas bättre än moders- 

mjölksersättning med palmitinsyra i sn-1- och sn-3-positionerna (5,7). Ökad ab- 

sorption av kalcium har rapporterats hos spädbarn vid en ökad andel palmitinsyra 

i sn-2-positionen (8,11). 

Trots att fettsyrornas position på triglyceridmolekylen påverkar absorptionen 

av fett hos spädbarn, har ett flertal studier visat att absorptionen inte påverkas hos 

vuxna (12-16). 

 
 

Finns det vetenskapliga studier som visar risker 

med omestrade fetter för barn? 

Nelson och medarbetare visade i en studie på spädbarn, som följdes från födelsen 

och upp till fyra månaders ålder, att lipoproteinmetabolismen påverkades av fett- 

syrornas position 

i triglyceridmolekylen (17). Resultat från studien visade att spädbarn som hade 

fått bröstmjölk hade högre totalkolesterolnivåer än de som hade fått moders- 

mjölksersättning med antingen palmitinsyra, främst i sn-2-positionen, eller kon- 

ventionell modersmjölksersättning med palmitinsyra i sn-1- och sn-3- 

positionerna. Modersmjölksersättning med palmitinsyra i sn-2-positionen och 

bröstmjölk gav lägre HDL-kolesterol än konventionell modersmjölksersättning. 

Apolipoprotein B (som till största delen sitter på LDL-partikeln) ökade i alla 

grupperna efter fyra månader, men mest bland spädbarnen som hade fått moders- 

mjölksersättning med palmitinsyra i sn-2-positionen. En hypotes är att fettsyror 

i sn-2-position främst transporteras till levern och där ger en uppreglering av ko- 

lesterolproduktionen (1). Även upptaget av andra fettsyror kan påverkas av fettsy- 

rornas position i glycerolmolekylen. Studier har visat att, när palmitinsyra fanns 

i sn-2-positionen, nivåerna av alfalinolensyra (18:3 n-3) ökade i triglyceriderna 

både hos spädbarn och vuxna (17,18). 
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Studier på vuxna 

I studier på vuxna med omestrat fett har dels måltidsstudier, s.k. postprandiella 

studier, och längre tids studier (3-4 veckor) gjorts. Det är främst i postprandiella 

studier, där prover tas några timmar efter en måltid, som omestrade fetters effekter 

har undersöks. Studier som pågår tre till fyra veckor anses tillräckligt för att på- 

verka lipidmetabolismen. När omestrat fett ingår i den typen av studier är det 

främst lipidnivåer som har undersökts, medan i postprandiella studier både lipid-, 

glukos- och insulinnivåer undersöks. 

 
 

Studier av lipideffekter 

Resultat från studier på vuxna, där deltagarna under tre till fyra veckor åt omestrat 

fett rikt på främst stearinsyra eller palmitinsyra, visade inga enhetliga resultat. 

Några studier visade ingen skillnad på lipidnivåer i plasma beroende om fettet var 

omestrat eller inte (16,19-22). Däremot redovisade resultat från en studie, när 

kvinnor och män analyserades var för sig, att totalkolesterol och LDL-kolesterol 

ökade hos männen efter intag av omestrat fett (20). Även i en studie redovisades 

påverkan på kolesterolomsättningen där HDL-kolesterol minskade efter intag av 

omestrat fett i fyra veckor jämfört med ett fett som inte var omestrat (23). I sam- 

ma studie visades också högre glukos- och lägre insulinnivåer efter intag av 

omestrat fett, medan andra studier inte har visat att glukos- och insulin-nivåerna 

påverkas av omestrat fett (16,21). 

 

Måltidsstudier 

I postprandiella studier på vuxna visades inga enhetliga resultat i studier med 

omestrat fett. Flera av de postprandiella studierna visade ingen effekt på lipid-, 

glukos eller insulinnivåerna efter intag av undersökningsfettet (16,24,25). Andra 

studier visade lägre lipidnivåer (26,27) eller högre glukosvärden (23) efter intag 

av omestrat fett jämfört med intag av fett som inte var omestrat. Resultat från en 

studie med Robinson och medarbetare visade att intag av omestrat fett (kemiskt 

omestrat, men inte enzymatiskt omestrat) gav högre postprandiella lipidnivåer hos 

överviktiga, men inte hos normalviktiga personer, jämfört med fett som inte var 

omestrat, medan glukos- och insulinnivåer inte skiljde sig (28). 

Postprandiella studier har också visat att fettsyrornas position i glycerolmole- 

kylen kan påverka hemostatiska parametrar, som i sin tur är markörer för ökad 

risk för insjuknande 

i hjärt- och kärlsjukdom. Resultat från en studie visar dock lägre nivåer av blod- 

koagulationsfaktor VII, vid intag av omestrat jämfört med fett som inte hade 

omestrats (26) och en annan studie visade en likartad ökning av faktor VII, såväl 

med som utan omestring (29). I dagsläget finns inga studier på vuxna där man har 

undersökt sambandet mellan fettsyrornas position i glycerolmolekylen och insjuk- 

nande i hjärt- och kärlsjukdom. 

 

Djurstudier 

Kaniner har visat ökad risk för ateroskleros vid intag av fetter med palmitinsyra 
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i sn-2-positionen utan ökning av kolesterol (30-32). En hypotes är att den ökade 

risken beror på en kombination av ökad absorption av palmitinsyra och att palmi- 

tinsyra i sn-2-positionen finns kvar i cirkulationen en längre tid (1,31). Det skulle 

också kunna vara inflammatoriska och hemostatiska parametrar involverade och 

inte kopplat till lipidnivåer. 

 
 

Slutsats 

I dagsläget finns inga studier som omfattar omestrat fett och barn från cirka sex 

månader. De studier som finns är begränsade till spädbarn och vuxna och är allde- 

les för få och motstridiga för att man ska kunna dra någon slutsats om omestrade 

fetters påverkan på barns hälsa. Dock visar flera studier på spädbarn ökad absorp- 

tion av fett när palmitinsyra finns 

i sn-2-positionen på glycerolmolekylen i likhet med bröstmjölk. Däremot visar 

studier på vuxna ingen effekt på absorptionen beroende på fettsyrornas placering 

på glycerolmolekylen. 

Eftersom huvuddelen av palmitinsyran i bröstmjölk sitter i sn-2-position på 

glycerolmolekylen, precis som i omestrat fett, förväntas inte omestrat fett medföra 

hälsorisker för spädbarn. 

I flera av de genomgångna studierna är det svårt att tolka om resultaten beror 

på fettsyrornas position i triglyceriden eller andra egenskaper hos fettet. Mängd 

och proportioner av de fettråvaror som används kan också spela roll. Det behövs 

fler välkontrollerade studier som jämför fetter som bara skiljer sig åt med avseen- 

de på fettsyrornas placering på glycerolmolekylen. Vi behöver också få mer kun- 

skap om interaktioner med övriga fettsyror i maten, hur olika fettråvaror och 

mängden omestrat fett i maten påverkar metabolismen, hur olika studiepopulatio- 

ner påverkas och dessutom bör långtidseffekter undersökas. 

 
 

Metod 

En litteratursökning gjordes genom sökningar i databasen PubMed. Sökningar på 

interesterification of fats, randomized fats gjordes först kopplat till sökorden 

children och infants, men utökades med sökordet humans eftersom inga träffar 

identifierades på sökordet children. 

Även en sökning på triacylglycerol structure AND infant formulas gjordes. 

Referenser i studierna användes också i litteratursammanställningen. 

Sökningar i databaserna CAplus (Food focus), FOMAD, FROST, FSTA och 

PASCAL gjordes med sökorden: interesterified fats AND human/s. 

Det finns idag inga studier på omestrat fett och barn äldre än 6 månader, vid 

sökningen identifierades endast studier som omfattar vuxna eller spädbarn och det 

finns endast ett fåtal studier som har undersökt hälsoeffekter av omestrat fett. 

 

Studiernas kvalité 

Många av studierna har inte specifikt undersökt fett som är omestrat eller inte. 

Flera studier omfattar både transfettsyror och omestrat fettet i en och samma stu- 
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die. Intaget av omestrade fetter i studierna varierar mycket och ibland är intagen 

inte realistika och flera av studierna har få deltagare. 
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Modersmjölksersättning 
- tillredning och förvaring  

 

av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Bakterien Cronobacter sakazakii (tidigare kallad Enterobacter sakazakii) kan finnas i 

mjölkpulver och har orsakat infektioner med allvarliga konsekvenser. Fall har förekom- 

mit i alla åldersgrupper, men främst har det handlat om spädbarn upp till två månaders 

ålder [1]. Bakterien kan orsaka allvarliga sjukdomstillstånd, till exempel bakteriemi eller 

meningit, som kan leda till döden. Infektioner med C. sakazakii är dock ovanliga; i en 

sammanställning från 2006 listas 70 fall med modersmjölksersättning som utpekad 

smittkälla [2]. Förutom att bakterien kan finnas i mjölkpulvret kan modermjölksersättning 

också förorenas med C. sakazakii eller andra sjukdomsframkallande bakterier vid bered- 

ningen om hygienen brister eller förorenat vatten används. 

Modersmjölksersättning kan också förorenas med salmonella. Under perioden 1985 

till 2000 rapporterades fem utbrott från olika delar av världen, där totalt 150 barn drabba- 

des. Förmodligen är det verkliga antalet drabbade större, eftersom underrapporteringen 

kan antas vara stor [1]. 

Förutom de insatser som görs i tillverkningsindustrin för att förhindra att mjölkpulv- 

ret förorenas kan risken minskas ytterligare vid beredningen av modersmjölkersättning. 

Om vatten med en temperatur på minst 70ºC används avdödas C. sakazakii. Vid bered- 

ning i hemmet är detta enligt FAO/WHO:s riskvärdering [3] den enskilda åtgärd som 

minskar risken mest, men i rapporten konstateras också att alla produkter inte är gjorda 

för att blandas med så varmt vatten. Om modersmjölksersättning bereds med vatten som 

håller 40ï50ºC och den färdigblandade ersättningen inte används direkt är risken högre 

jämfört med om vattnet håller 10ï30ºC eller 60ºC. Risken ökar om färdigblandad mo- 

dersmjölksersättning förvaras i rumstemperatur och om tidsperioden för att ge ersättning- 

en är förlängd (till exempel vid sondmatning av tidigt födda barn). God hygien under 

beredningen är viktigt för att förhindra att modersmjölksersättningen förorenas [2]. Även 

i andra rapporter betonas vikten av god hygien vid beredning av modersmjölksersättning 

[4, 5]. I FAO/WHO:s riskvärdering [3] konstateras att åtgärder som minskar risken för 

infektion med C. sakazakii också kan antas ha effekt mot salmonella. 

Olika metoder kan användas för rengöring av nappflaskor och dinappar. I huvudsak 

kan rengöring ske enbart genom diskning, antingen för hand eller i maskin, eller också 

kan diskningen kompletteras med sterilisering (kemisk, kokning, ånga). I en systematisk 

litteraturöversikt från 2008 konstateras att det i dagsläget saknas vetenskapligt underlag 

för att avgöra vilken metod som är mest effektiv. Författarna drar också slutsatsen att 

fokus på rekommendationer om sterilisering av utrustning kan riskera att minska medve- 

tandet om vikten av basal hygien som handtvätt och noggrann diskning [6]. 
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Muskotnöt 

 
av Helena Hallström, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Faroidentifiering  
Muskotnöt (Myristica fragrans) innehåller ett stort antal kemiska föreningar, men man 

tror att det framför allt är myristicin och elemicin, som är de substanser som kan förorsa- 

ka akuta förgiftningssymtom (1). Det är dock möjligt att även andra komponenter i mus- 

kotnöt kan bidra till förgiftningssymtomen, eftersom det har visat sig att myristicin i för- 

sök på friska frivilliga har lägre toxicitet än muskotnöt (2). I samband med intag av stora 

mängder muskotnöt har bl.a. följande symptom rapporterats: hudrodnad, ökad hjärtfre- 

kvens, minskad salivutsöndring, kraftiga magsmärtor, kräkningar och hallucinationer (2). 

En förgiftning till följd av högt intag av muskotnöt kan i allvarliga fall ge upphov till 

chock, koma och acidos1 (2). Ett dödsfall har också rapporterats i samband med denna typ 

av förgiftning (1, 3). 

Förgiftningarna har olika bakgrund. Dels rör det sig om personer som av misstag har 

fått i sig muskotnöt, dels om personer som avsiktligt har konsumerat muskotnöt. De sist- 

nämnda har förmodligen intagit muskotnöt i missbrukssyfte. 

 
 

Farokaraktärisering  

Akuta effekter 
I publicerade fallbeskrivningar framgår att förgiftningar har inträffat efter intag av minst 

5 g muskotnöt (en muskotnöt väger cirka 5-7 g) (2). Oftast har högre doser varit aktuella 

(3). Symtomen kan, beroende på omständigheterna, kvarstå under några timmar till flera 

dagar efter ett intag av muskotnöt i denna storleksordning (2). 

Det ovannämnda dödsfallet (beskrivet 1908) rörde en åttaårig pojke som drabbades 

av koma och avled 24 timmar efter att han hade ätit 2 muskotnötter (cirka 14 g eller 560 

mg/kg). I detta fall antas dock samtidigt intag av flunitrazepam (rohypnol) ha bidragit till 

utfallet (3). Uppgifterna i äldre fallbeskrivningar anses generellt vara mindre säkra. Den- 

na omständighet och att det i detta fall är svårt att bedöma i hur hög grad intaget av mus- 

kotnöt kan ha påverkat utfallet medför dock att fallet är svårbedömt. 

 

Kroniska effekter - livsmedel 
Det saknas tillräckligt med undersökningar av om intag av muskotnöt, i de mängder som 

vanligen används som krydda i livsmedel, skulle kunna ge upphov till negativa hälsoef- 

fekter på längre sikt. 

 
 

Exponeringsuppskattning 
I livsmedel är den största rapporterade industriellt använda mängden av muskotnöt 2,6 

g/kg och den förekommer i bakverk. Man uppger att den största mängden som används 

i kötträtter är 1,2 g/kg (4). 
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Riskkaraktärisering  

Några fall av allvarliga akuta förgiftningar efter konsumtion av muskotnöt i stora mäng- 

der ï oftast i berusningssyfte ï har rapporterats hos vuxna och tonåringar. Intag av flera 

gram muskotnöt under kort tid kan medföra stor risk för allvarlig förgiftning. 

Det förefaller dock mycket osannolikt att muskotnöt, i de mängder som vanligen används 

som krydda i livsmedel, skulle kunna förorsaka akuta förgiftningssymptom. 
 

1
Acidos: Förekomst av hög halt sura ämnen i kroppen, vilket avspeglas som ett pH < 7,35 

i blodet. Snar normalisering är av stor vikt för optimal funktion av olika processer i krop- 

pens vävnader. 
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Mögelgifter i mat 

 
av Lilianne Abramsson Zetterberg, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

För livsmedel som det finns gränsvärden för har man också utvärderat eventuella hälso- 

risker vid konsumtion. Bakom varje gränsvärde finns uppgifter om hur stor konsumtionen 

av ett visst livsmedel är och om olika toxiska effekter. Man har tagit hänsyn till vad nor- 

malkonsumtionen är, vad storkonsumenterna får i sig och vad barn kan tänkas äta. En 

mängd olika toxiska effekter har studerats, både på levande djur och på celler i provrör. 

De gränsvärden som sedan fastställs för ett visst toxin och ett visst livsmedel är satta med 

god marginal, så att man säkerställer att inte ohälsa uppträder även om man ibland finner 

halter över de fastlagda gränsvärdena. 

 

Gränsvärden 
Eftersom mögelgifter kan orsaka ohälsa vid höga halter har man beslutat att införa gräns- 

värden. Idag finns ett stort antal gränsvärden för olika toxiner i olika produkter. Dessa 

gränsvärden är satta med god marginal, så att de ska skydda hela befolkningen - även de 

allra minsta. Då och då framkommer det att gränsvärden har överskridits, trots detta är 

risken för ohälsa ofta minimal. 

 

Referens: Kommissionens förordning, 1881:2006 om gränsvärden, här finns idag ett 50- 

tal gränsvärden för mögeltoxiner i livsmedel. 

 

Faroidentifiering  
Mögelsporer finns överallt i vår miljö och alltså även på våra livsmedel. Om mögelsporer 

hamnar på ett livsmedel kan mögelsvampar växa och bilda giftiga ämnen, så kallade my- 

kotoxiner. Många mögelsvampar är tåliga mikroorganismer som kan växa i torra livsme- 

del som spannmål, torkad frukt, nötter och bröd eller i livsmedel med mycket socker, till 

exempel sylt. Även temperatur, surhetsgrad, syretillgång och konserveringsmedel är av- 

görande för mögelsvampars förmåga att växa och bilda gifter. Även om mögelsvampar 

förstörs vid tillagning av mat, så är de toxiner som eventuellt bildas från möglet ofta vär- 

mestabila. Exempel på mögelgifter som kan finnas i mat är aflatoxiner, ochratoxin, patu- 

lin, trichotecener, zearalenone och fumonisin. Aflatoxin förekommer framför allt i nötter 

och mandel, men även i ris. Ochratoxin kan finnas i t.ex. spannmål och russin, deoxyniva- 

lenol i spannmål och patulin i bär och frukt (1, 4). 

 

Exponeringsuppskattning 
Deoxynivalenol (DON): Medelintaget resp. 95:e percentilen av DON är bland 

- 4-åringar 200 och 400 ng/kg kroppsvikt/dag 
- 8-åringar 200 och 400 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 12-åringar 200 och 300 ng/kg kroppsvikt/dag 

 

Intagsberäkningarna är baserade på haltdata från spannmål (1). 

T2och HT2: Medelintaget resp. 95:e percentilen är bland 
- 4-åringar 6 och 28 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 8-åringar 3 och 18 ng/kg kroppsvikt/dag 
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- 12-åringar 3 och 16 ng/kg kroppsvikt/dag. För de 12-åringar som äter en portion havre- 

grynsgröt per dag beräknas intaget bli cirka 20 ng/kg kroppsvikt/dag (1). 

 

Patulin: Medelintaget resp. 95:e percentilen av patulin är bland 

- 4-åringar 0,3 och 1,4 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 8-åringar 0,1 och 1 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 12-åringar 0,1 och 0,5 ng/kg kroppsvikt/dag (1) 
 

Ochratoxin A: Medelintaget resp. 95:e percentilen av ochratoxin A är bland 

- 4-åringar 0,8 och 1,3 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 8-åringar 0,7 och 1,2 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 12-åringar 0,5 och 0,9 ng/kg kroppsvikt/dag 
 

Den övervägande delen av ochratoxin A kommer från spannmål (1). En annan källa är 

russin. Eftersom små barn ibland äter mycket russin är det befogat att uppskatta vad inta- 

get av ochratoxin kan bli för dessa barn. Exempel: Ett barn som väger 10 kg äter en liten 

ask russin, 37,5 gram, varje dag. Om vi antar att dessa russin innehåller en medelkoncent- 

ration av ochratoxin på 2,6 µg/kg (medel i Sverige) blir ochratoxinintaget 2,6 x 0,0375 = 

97,5 ng russin (mängden ochratoxin i 37,5 gram russin). 97,5 ng/10 kg (vikten på barnet) 

= 9,8 ng/kg kroppsvikt och dag. Under en veckas tid kommer detta att bli 9,8 x 7 = 68 

ng/kg kroppsvikt och vecka. Eftersom riskbedömare har föreslagit ett TWI på 120 ng kan 

man anse att den konsumtionen inte är hälsovådlig. 

 

Fumonisin: Medelintaget av fumonisin B1 och B2 resp. 95:e percentilen är bland 

- 4-åringar 3,7 och 12 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 8-åringar 1,5 och 8,4 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 12-åringar 1,5 och 10 ng/kg kroppsvikt/dag 

Den övervägande delen av fumonisin beräknas komma från frukostflingor (1). 

 

Aflatoxin: Medelintaget av aflatoxin B1 resp. 95:e percentilen beräknas vara bland 

- 4-åringar 0,5 och 1,1 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 8-åringar 0,3 och 1,0 ng/kg kroppsvikt/dag 

- 12-åringar 0,3 och 0,7 ng/kg kroppsvikt/dag. 
Den övervägande delen av aflatoxin B1 beräknas komma från ris, där hälften av riset är 

basmatiris (1). 

 

Zearalenone: Det finns få tillgängliga analysresultat av zearalenone i livsmedel i Sverige. 

År 2007 (kontrollprogrammet vid Livsmedelsverket) genomfördes dock en mindre studie 

över zearalenon i spannmål. Ett uppskattat intag från dessa analyser pekar på att vuxna i 

Sverige får i sig några få tiotal nanogram/kg kroppsvikt/dag. Majs innehåller ofta varie- 

rande låga och höga halter av zearalenon, men eftersom medelkonsumtionen av majs i 

Sverige är låg blir också intaget därifrån lågt. Efsa uppskattade intaget i Europa till 30ï 

60 ng/kg kroppsvikt/dag (3). Dessa beräknade intag är betryggande under föreslaget TDI. 

 

Farokaraktärisering  
DON: Mycket höga halter av DON orsakar emellanåt hos husdjur förgiftningar som yttrar 

sig som diarré, kräkningar, inre blödningar, tillväxthämning och nedsatt immunförsvar. I 

Jecfa:s utvärdering 2001 föreslås ett tTDI (tillfälligt tolerabelt veckointag) på 1 000 ng/kg 

kroppsvikt för DON; här har en säkerhetsfaktor på 100 använts (6). Samma TDI föreslås 
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av Efsa (2). Med en säkerhetsfaktor på 500 fastslogs ett tTDI till 60 ng/kg kroppsvikt för 

summan av T-2 och dess metabolit HT-2 (6). 

 

Patulin: De akuttoxiska effekterna av patulin är framför allt gastrointestinala och har 

kunnat observeras i djurstudier med en exponering vid cirka 5 mg/kg kroppsvikt. En läng- 

re tids exponering vid lägre doser kan ge viktminskning. Andra effekter som har upp- 

märksammats i djur är påverkan på immunsystemet, embryotoxiska samt neurotoxiska. 

Baserat på en säkerhetsfaktor på 100 fastställde Jecfa ett tTDI på 400ng/kg kropps- 

vikt/dag (3). Huruvida patulin kan klassificeras som ett genotoxiskt cancerframkallande 

ämne är oklart. 

 

Ochratoxin: Ochratoxin A (OTA) är framför allt njur- och levertoxiskt. Dessutom har 

man iakttagit fosterskadande effekter och påverkan på immunsystemet i experimentella 

försök. Vid höga doser, 70 µg/kg kroppsvikt/dag, orsakar ochratoxin levercancer hos 

råtta. Mekanismen bakom den cancerriskförhöjande effekten är fortfarande oklar. Jecfa 

föreslår ett tTWI baserat på njurtoxicitet på 100 ng/kg kroppsvikt/vecka (1). Här har man 

använt en säkerhetsfaktor på 1 500. I en senare utvärdering av Jecfa föreslås samma tTWI 

för OTA:s (6). I en senare utvärdering sammanställd av Efsa föreslås ett TWI på 120 

ng/kg kroppsvikt/vecka (9). 

 

Fumonisin: Fumonisin B1 är framför allt njur- och levertoxiskt. Vid höga doser, cirka 

1 mg/kg kroppsvikt/dag orsakar fumonisin B1 förhöjda nivåer av levercancer hos råtta. 

Apstudier har utförts och där noterades leverskador och förändringar av blodbilden vid 

en dos på cirka 150 × 103 ng/kg kroppsvikt/dag. I en riskbedömning utförd av Jecfa 2001 

föreslås ett tTDI på 120 ng/kg kroppsvikt/dag (6). 

 

Aflatoxin: För att aflatoxiner ska ha toxisk effekt måste de genomgå biotransformation. 

Aflatoxin B1 absorberas från mag- och tarmkanalen och transporteras via blodet till le- 

vern. Aflatoxin B1 är inte toxiskt i sig, utan oxideras i levern av CYP450-enzymer till en 

reaktiv metabolit (aflatoxin B1-8,9-epoxid). Ett flertal CYP450-enzymer anses ligga bak- 

om metaboliseringen av aflatoxin B1. Den reaktiva metaboliten bildar kovalenta addukter 

med nukleofila atomer (syre, kväve) hos DNA- och RNA-baser samt hos proteiner. Detta 

leder till att aflatoxin är levertoxiskt. 

Den cancerframkallande effekten av aflatoxin B1 tillsammans med hepatitinfektion 

har kunnat påvisas hos människa, varför International Agency for Research on Cancer 

(IARC, ett WHO-organ) har klassificerat ämnet som humancarcinogent, klass 1 (8). 

Eftersom aflatoxin är genotoxiskt kan inget TDI fastställas, det finns alltså ingen dos som 

är så låg att den inte innebär en förhöjd hälsorisk. Om medelintaget under livet är cirka 

1ng/kg kroppsvikt och dag uppskattas cancerrisken till lägre än 1/100 000. 

 

Zearalenon: Zearalenon är inte akuttoxiskt, men i långtidsstudier är hormonella effekter 

framträdande. Zearalenon binder till östrogenrecpetorer och kan orsaka överproduktion 

av östrogen och minskad fertilitet vid höga doser. Känsligheten varierar mellan arter, där 

grisar och får räknas till de känsligaste arterna. Höga halter av zearalenon orsakar cancer 

i råtta. Eftersom metaboliseringen och utsöndringen är snabb är också intaget av zearale- 

non från animalisk föda låg (3). Bland de olika TDI som har föreslagits är Jecfa:s förslag 

500 ng/kg kroppsvikt/dag (3). 
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Nitrit och nitrat  
 
Inaktuell, rapport som ersätter:  
2017 nr 18 del 2 - Nitrat o nitrit i livsmedel och dricksvatten från egen brunn, 
Riskvärderingsrapport 
 
av Per Ola Darnerud, Livsmedelsdataenheten 

 
Nitrat och nitrit förekommer i vår miljö och deltar i kvävets kretslopp. Nitrat finns bl.a. 

i grönsaker som byggstenar i växtens metabola processer. Särskilt höga halter finns i vis- 

sa bladgrönsaker och även i bl.a. rödbeta och rädisa. Nitrat kan också finnas i förhöjda 

halter i dricksvatten från enskilda brunnar i jordbruksområden, ofta som resultat av att 

brunnen har förorenats av ytvatten. Nitrit finns ofta i mycket lägre halter än nitrat i grön- 

saker och i vatten, men nitrit tillsätts charkprodukter för att förhindra mikrobiell tillväxt, 

speciellt av Clostridium botulinum. Även nitrat används i vissa fall som livsmedelstill- 

sats, t.ex. vid osttillverkning och i sillinläggningar, i antibakteriellt syfte. Nitrat/nitrit kan 

också bildas endogent i kroppen och där finns även en övergång mellan nitrat och nitrit, 

vilket gör bedömningen av den sammanlagda exponeringen komplex. 

Livsmedelsverkets och EU:s gränsvärden för nitrat och nitrit i dricksvatten är 50 

respektive 0,5 mg/l (otjänlighet; SLVFS 2001:30), vilket också överensstämmer med 

Socialstyrelsens riktvärde för enskilda brunnar. Socialstyrelsens riktvärden för nitrat och 

nitrit åtföljs av kommentaren att vatten med halter över gränsvärdet inte bör ges till barn 

under 1 års ålder (1). Det finns även gemensamma gränsvärden inom EU som begränsar 

den tillåtna halten av nitrat i sallat och spenat. 

 
 

Faroidentifiering  
Nitrit är den form som står för de toxiska effekterna och är även den form som är mikro- 

biologiskt verksam. Nitrats toxiska effekter erhålls efter omvandling till nitrit. Nitrit ger 

hos människor och djur upphov till methemoglobinemi, vilket är ett akut tillstånd där 

omvandlingsprodukter till nitrit binder till röda blodkroppar i blodet och ger försämrad 

syretransport. Tillståndet kan vara livshotande vid förgiftning med höga nitritdoser. Små 

barn är av flera orsaker speciellt känsliga för nitritexponering och användning av nitrat- 

/nitrithaltigt vatten vid beredning av bröstmjölksersättning kan vara en orsak till att späd- 

barn kan drabbas av methemoglobinemi. Detta tillstånd har i några fall lett till allvarliga 

syrebristsymptom och har uppmärksammats bl.a. genom att barnets fingrar, tår och näs- 

tipp har blivit blåfärgade. Det är dock andra effekter i djurförsök, nämligen vävnadsför- 

ändringar i hjärta och lungor, som ligger till grund för gällande ADI för nitrit. 

En annan potentiell fara med nitrat/nitrit är bildning av carcinogena nitrosaminer 

och på lång sikt ökad risk för uppkomst av tumörer. Man har experimentellt kunnat visa 

att nitrat/nitrit tillsammans med vissa andra ämnen i kosten ger upphov till nitrosaminer 

och att vissa nitrosaminer är starka carcinogener i flera djurarter (2). Risken är omdebat- 

terad och eventuella epidemiologiska samband mellan nitrat-/nitritexponering hos männi- 

ska och tumöruppkomst är inte fastställda. I den senaste rapporten från Worlds Cancer 

Research Fund anser man att det finns ett säkerställt samband mellan konsumtion av pro- 

cessat, och även rött, kött och vissa cancerformer, i första hand kolorektalcancer (3). De- 

finitionen av processat kött är dock oklar och kan innehålla många andra faktorer förutom 

tillsatsämnet nitrit. En annan cancerform som under senare år har diskuterats är hjärntu- 

mörer hos barn. Man har i flera fall- och kontrollstudier kunnat visa samband mellan mo- 

derns intag av nitrit via kosten under graviditeten och uppkomst av tumörer i hjärnan hos 

barnet. Barnets eget intag av nitrit har dock inte kunnat bindas samman till denna cancer- 

form (4). 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/2017-nr-18-del-2-nitrat-o-nitrit-i-livsmedel-och-dricksvatten-fran-egen-brunn-riskvarderingsrapport.pdf
https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2017/2017-nr-18-del-2-nitrat-o-nitrit-i-livsmedel-och-dricksvatten-fran-egen-brunn-riskvarderingsrapport.pdf
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Farokaraktärisering  
I djurexperimentella studier med kronisk exponering för ökande dosnivåer av nitrit börjar 

man observera toxiska effekter av nitrit vid en exponering för 5-10 mg/kg kroppsvikt/dag. 

I en 90-dagarsstudie på råtta sågs effekter på binjurebark med ett NOAEL på 5,4 mg 

nitrit/kg kroppsvikt/dag (5) och i en tvåårsstudie, också på råtta, observerades histologis- 

ka förändringar i hjärta och lunga med ett NOAEL på 6,7 mg/kg kroppsvikt/dag (6). En- 

ligt WHO kan effekterna på binjuren bara vara en indirekt följd av nitritexponeringen och 

de anser därför att dessa effekter inte bör tas med i bedömningen. Effekter på röda blod- 

kroppar i form av methemoglobinemi (MetHb) ses i djurförsök först vid högre doser. 

Spädbarn på 3 månader och yngre är speciellt känsliga för nitritinducerad MetHb, 

eftersom de har en speciell form av Hb, fetalt hemoglobin. Denna form kan initialt utgöra 

60-80 procent av det totala Hb och sjunker till 20-30 procent vid 3 månader efter födseln. 

Fetal Hb tycks mycket lättare kunna bilda metHb och samtidigt saknas oftast det reduktas 

som ombesörjer MetHb:s reduktion till Hb. Ytterligare faktorer som gör spädbarn extra 

känsliga för nitritexponering är att de har högre pH i magsäcken, vilket ökar risken för 

bakteriell närvaro och bildningen av nitrit från nitrat, samt att spädbarnens intag av väts- 

ka, exv. Bröstmjölksersättning, är större än hos äldre individer räknat per kg kroppsvikt 

(7, 8). I äldre studier har spädbarn fått olika mängder nitrat i bröstmjölksersättningen och 

MetHb-halten har senare analyserats. Vid en dos av 50 mg nitrat/kg kroppsvikt/dag ob- 

serverades en MetHb-nivå på 5,3 procent. Om dosen ökades till 100 mg nitrat/kg kropps- 

vikt/dag ökade MetHb-nivån till 7,5 procent (9). Den högre dosen ledde inte till några 

andra synbara effekter på barnet och gränsen när synbara förändringar i form av blåfärg- 

ning (cyanos) uppträder anses ligga vid cirka 10 procent. Dosen 100 mg nitrat/kg kropps- 

vikt omräknad till nitrathalt i dricksvatten blir, vid ett vattenintag på 150 ml/kg kv/dag, 

660 mg nitrat/liter, vilket är en hög siffra. Gränsvärdet för nitrat i dricksvatten är idag 50 

och 20 mg nitrat/liter - gräns för otjänlighet respektive tjänligt med anmärkning. Emeller- 

tid kan bakteriell infektion öka både reduktionen av nitrat som intas via mat och vatten 

och bildningen av nitrat/nitrit via endogen syntes (10). I en fallstudie observerades ett 

barn med försämrad produktion av saltsyra i magsäcken ha mycket hög MetHb-halt 

i blodet (72 procent), som associeras till en nitratkoncentration i dricksvattnet på endast 

50 mg/liter (11). 

 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Vikten av att studera både nitrat- och nitritintag tydliggörs av det faktum att cirka 5 pro- 

cent av den nitratdos som tas upp i kroppen omvandlas till nitrit, i första hand med hjälp 

av nitratreducerande bakterier i munhålan (12). I många fall kan alltså nitratintaget från 

maten vara den största externa källan för nitritexponering hos konsumenten. 

I en nyligen publicerad rapport från Karolinska institutet och Livsmedelsverket pre- 

senteras data från svenska barns intag av nitrit (från charkuterivaror), nitrat (från grönsa- 

ker, vatten och charkuterivaror) och det beräknade totala intaget av nitrit vid en antaglig 

femprocentig överföring av nitrat till nitrit i kroppen (13). Om intaget av nitrit från char- 

kuterivaror studeras ligger median-95 %il-intaget av nitrit på 0,01/0,03 för 4-5-åringar, 

0,007/0,03 för 8-9-åringar och 0,005/0,02 för 11-12-åringar redovisat i mg nitrit/kg 

kroppsvikt/dag. Detta intag ligger, även för högkonsumenter av charkuterivaror, under det 

fastställda TDI för nitrit (se nedan, Riskkaraktärisering). Om man ser på nitratintaget från 

grönsaker, frukt och dricksvatten för sig finns också där en betryggande marginal till 

nitrat-TDI (se Riskkaraktärisering). Om man däremot beräknar nitritintaget efter att ha 

lagt till bidraget från nitrat, efter en femprocentig överföring till nitrit, får man ett betyd- 
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ligt högre intag, nämligen 0,06/0,10, 0,04/0,07 samt 0,03/0,06 för respektive åldersgrup- 

per och med detta intag överskrids nitrit-TDI för vissa av de undersökta barnen (se ned- 

an). Enligt denna beräkning är bidraget från charkuterivaror cirka 30 procent av det totala 

nitritintaget, medan nitritexponeringen från i första hand grönsaker, efter omvandling från 

nitrat, står för den största delen, cirka 70 procent. 

Några exempel från andra länder på barns nitrat- och nitritintag: I Danmark beräkna- 

des 2008 nitritintaget från köttprodukter hos danska barn, vilken visade ett intag av 0,011 

mg/kg kroppsvikt i åldersgruppen 4-5 år (14). I Finland har beräkningar av nitritintag hos 

barn/ungdom genomförts baserade på data för ett stort antal födoämnen. Intaget blev i 

detta fall 0,023ï0,039 mg/kg kroppsvikt/dag för barn och ungdomar i åldern 9-24 år (15). 

Den finska studien beräknade också att nitratintaget för denna åldersgrupp låg på 54 

mg/dag. I en undersökning från Estland redovisas nitritintag hos barn i åldergrupperna 

1-3 och 4-6 år vara 0,45 respektive 0,80 mg/dag (16). I dessa undersökningar har inte 

omvandlingen från nitrat till nitrit beräknats. 

Nitratintaget via grönsaker hos vuxna svenskar (15-74 år) har tidigare beräknats 

vara 31 mg/dag om konsumtionssiffror per capita används. (Om medelvikten från Riks- 

maten-undersökningen används ger detta ett intag på 0,42 mg nitrat/kg kroppsvikt/dag). 

Om istället konsumtionsundersökningar får ligga till grund för beräknat intag ligger detta 

på 18 och 21 mg/dag för kvinnor respektive för män (17). Intaget av nitrit via kosten för 

svenska konsumenter beräknades inte i denna studie. 

Det förekommer att nitrathalten i enstaka kommunala dricksvattenanläggningar 

överskrider gällande gränsvärden, men det är huvudsakligen ett problem för enskilda 

brunnar. Drygt 30 procent av hushållen med egen brunn bor i jordbruksområden. Man 

uppskattar att cirka 2 procent av de enskilda brunnarna omfattande cirka 17 000 personer 

har nitrathalter över gränsvärdet 50 mg/liter, dvs. gränsen för otjänligt vatten (1). 

 
 

Riskkaraktärisering  
De effekter av nitrit på hjärta och lunga som observeras i studier på råtta (NOAEL 6,7 

mg/kg kroppsvikt/dag) ger enligt JECFA ett ADI på 0,07 mg/kg kroppsvikt/dag med an- 

vändning av en osäkerhetsfaktor på 100 (18). EU:s Scientific Committee for Food kom i 

sin riskbedömning fram till en liknande slutsats, nämligen ett ADI på 0,06 mg/kg kropps- 

vikt/dag (19). 

För nitrat har ett NOAEL på 370 mg/kg kroppsvikt/dag satts utifrån viss tillväxt- 

hämning på råtta vid observationer i en tvåårsstudie (Lehman, 1958). Både SCF och 

JECFA har utifrån denna observation angett ett ADI för nitrat på 3,7 mg/kg kropps- 

vikt/dag (19, 21). 

Båda ADI-värdena (nitrit och nitrat) ska inte användas för barn som är 3 månader 

eller yngre. Sambandet mellan nitrit/nitrat och canceruppkomst har ansett för osäker för 

att användas som bas för att sätta ett ADI. 

I den svenska intagsberäkningen av nitrit hos barn ser man vid en beräkning av det 

totala intaget av nitrit, efter att ha inkluderat omvandling från nitrat, att ADI lätt kan 

överstigas för den yngsta åldersgruppen. Elva procent av 4-5-åringarna hade ett intag av 

nitrit som översteg ADI om nitratomvandlingen inkluderades. För de äldre ålders- 

grupperna minskade denna andel, 3 procent för 8-9-åringar och 1 procent för 11-12- 

åringar. Ungefär 70 procent av det totala nitritintaget härstammar från omvandlingen av 

nitrat till nitrit, om den sker i en omfattning av 5 procent. 

Redovisade data antyder alltså att det totala nitritintaget hos små barn (4 år och yng- 

re) kan vara relativt högt i förhållande till ADI under förutsättning att nitratintaget från 

vegetabilier, och dess omvandling till nitrit, inkluderas i beräkningen. När det gäller nit- 
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ratintaget från frukt och grönt beräknas 59 procent komma från grönsaker, 34 från potatis 

och 7 procent från frukt. En konsekvens av det stora indirekta nitritbidraget från grönsa- 

ker kan vara att intaget av nitratrika grönsaker diskuteras. Idag finns rekommendation att 

undvika att ge större mängder spenat, rödbetor, bladselleri, nässlor och mangold till barn 

under 1 år. Eftersom Livsmedelsverkets undersökning har visat att även 4-åringar kan 

överskrida TDI kan man diskutera en höjning av åldersgränsen för detta råd (upp till 3-4 

år?), liksom vilka grönsaker som då bör ingå. Livsmedelsverket får ofta frågor om vilka 

grönsaker som har höga nitrathalter och en tabell som visar halter i vanliga grönsakssorter 

kan då ge vägledning (förslag se tabell 1). Samtidigt innehåller dock grönsaker ämnen 

som skyddar mot canceruppkomst och bl.a. vitamin C och E minskar omvandlingen från 

nitrat till nitrit och hämmar bildningen av nitrosamin. Eventuella råd om att minska nitrat- 

och nitritintaget får därför inte leda till minskad grönsakskonsumtion. Ett praktiskt råd i 

detta sammanhang är också att inte låta nitratinnehållande maträtter stå framme i rums- 

temperatur längre tid, detta för att minska omvandlingen till nitrit i maten. Eftersom 

nitritbidraget från charkuterivaror inte heller är försumbart för den totala nitritexpone- 

ringen, och konsumtionen av dessa varor inte har några direkt positiva hälsoeffekter (jmfr 

WCRF-rapporten), kan råd som riktar sig mot överdrivet hög konsumtion var charkuteri- 

varor eventuellt övervägas. Spädbarn som huvudsakligen får sin näring från bröstmjölk 

utsätts inte för höga nitrit-/nitrathalter. Bröstmjölksersättning kan dock innebära problem 

och nitrit-/nitrathalterna i vatten som används för detta ändamål bör vara låga. 
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Tabell 1. Indelning av vanliga grönsaker i tre grupper utifrån deras uppmätta 

nitrathalter enligt litteraturdata (svenska data ï Merino et al., 1995; EU-data 

(kursiverade) - EFSA, 2008). Låga halter: < 350 mg; medelhöga: 350-1 000 mg; 

höga: >1 000 mg 

  Grönsakssort Nitrathalt  mg/kg  

 
Hög 

Sallat, huvud- 
 

1724 

Spenat, hela blad, förvälld 1010 

Sallat , flertal sorter > 1000 

Rucola 4677 

Basilika 2206 

Blad, rödbeta 1690 

Endive 1465 

Dill  1332 

Medel 

Sallads(kina)kål 

 

899 

Isbergssallat 864 

Purjolök 535 

Spenat, hackad, förvälld 486 

Rödbeta 486 

Vitkål 379 

Rädisa 968 

Persilja 947 

Zucchini 416 

Bönor, bryt- 392 

Rotselleri 390 

Låg 

Broccoli 

 

301 

Gurka 179 

Morot 165 

Blomkål 139 

Potatis 47 

Tomat 4 

Aubergine 314 

Gul lök 142 

Paprika 109 

Palsternacka 83 

Sockerärt 30 
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Nutrition  

Vetenskapligt underlag för nutritionsrådet är huvudsakligen de Nordiska Närings- 

rekommendationerna, NNR 2004. Om inget annat anges grundas råden på NNR. 

Resultat från kostundersökningen bland barn i Sverige, Riksmaten ï barn 2003 

har också vägts in som underlag för råden. 

 

Inom områdena vitamin D, fettsyran DHA, salt och vegetarisk kost har komplette- 

rande kunskapsöversikter utarbetats inom ramen för projektet. 

 

Inom följande områden används, som komplement till NNR, publicerade kun- 

skapsunderlag och rapporter som utarbetats utan anknytning till projektet: 
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3. Kramer MS, Kakuma R. Optimal duration of exclusive breastfeeding. Cochra- 

ne Database of Systematic Reviews in Issue 1, 2009. 

4. Michaelsen Kim F et al. Science base of complementary feeding practices in 

infancy. Current Opinion in Clinical Nutrition and Metabolic Care 

2010;13:277ï283. 

5. The influence of maternal, fetal and child nutrition on the development of 

chronic diseases in later life. Scientific Advisory Committe on Nutrition, Sub- 

group on Maternal and Child Nutrition, consultation 2010. 

6. Scientific Opinion on the appropriate age for introduction of complementary 

feeding of infants; EFSA Panel on Dietetic Products, Nutrition and Allergies. 

EFSA Journal 2009;7(12):1423. 
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Nya livsmedel och livsmedelsingredienser 

 
av Ulf Hammerling, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Bakgrund och lagstiftning 

Livsmedel och livsmedelsingredienser som inte har konsumerats i betydande grad inom 

EU fram till den 15:e maj 1997 kan anses tillhöra kategorin nya livsmedel respektive nya 

livsmedelsingredienser. Särskild prövning krävs för att sådana produkter ska kunna 

marknadsföras. Prövningen sker enligt Europaparlamentets och Rådets förordning (EG) 

nr 258/97 om nya livsmedel och livsmedelsingredienser, som föreskriver två procedurer: 

ansökan och anmälan1. Instruktioner för hur dessa ska utformas specificeras i kommis- 

sionens rekommendationer 97/618/EC2. Denna förordning är i dagsläget under revidering, 

men den aktuella skrivningen tydliggör fyra huvudkategorier hos livsmedlet eller livsme- 

delskomponenterna, vilka vardera innebär krav på riskvärdering enligt ovan, nämligen: 

 

i) avsiktligt förändrad molekylär struktur 

ii)  isolerade från mikroorganismer, svamp eller alger 
iii)  isolat/preparationer från växter eller djur, med undantag av sådana med etablerat säker 

användning 

iv) nya produktionsprocesser som kan förändra livsmedlets struktur eller sammansättning 

 

Proceduren innebär att den behöriga myndigheten i det medlemsland som tillsänds ansö- 

kan utför en initial riskvärdering och bedömer om ytterligare utvärdering behövs. Övriga 

medlemsländer engageras därefter enligt ett ordinärt remissförfarande. Om varken med- 

lemsländerna eller kommissionen har invändningar, eller om ytterligare utvärdering be- 

hövs, kan mottagarlandet meddela tillverkaren/importören att produkten får marknadsfö- 

ras inom EU. I annat fall fordras en särskild procedur, där beslut fattas med kvalificerad 

majoritet i den Ständiga kommittén för livsmedel och djurhälsa (SKLD). Sverige har 

hittills inte tagit emot någon ansökan eller anmälan, men deltar som remissinstans till- 

sammans med övriga medlemsländer. Riskvärdering av nya livsmedel tillämpar generella 

principer, vilka specificeras av Codex Alimentarius. En mer detaljerad rekommendation 

har sammanställts av Nordiska rådet3,4. 

Nya livsmedel omfattar en bred flora av varianter, som exotiska frukter och juicer, nya 

sockerarter och fetter, isolerade grupper av komponenter från växter och djur, t.ex. lyko- 

pen, fytosteroler och omättade fettsyror, men också högtryckssteriliserade fruktjuicer, 

med mera. 

Nya livsmedel och nya livsmedelsingredienser ska uppfylla de märkningskrav som 

föreskrivs i respektive kommissionsbeslut. 

 
 

Historisk och aktuell situation i Sverige 

Riskvärdering av nya livsmedel vid Livsmedelsverket har hittills genomgående inneburit 

utvärdering av andra medlemsländers initiala rapporter, (delar av) tillverkarens dokumen- 

tation och, i tillämpliga fall, annan dokumentation, huvudsakligen vetenskaplig litteratur. 

Alla fyra delmoment i riskvärderingen har varit och är fortfarande tillämpliga. Omfatt- 
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ningen av sådana riskvärderingar varierar starkt, i främsta hand beroende på den initiala 

rapportens upplevda kvalitet, livsmedlet/ingrediensens art (i ett toxikologiskt perspektiv) 

och/eller insikter man har fått av dokumentationen om risker för konsumenten. I somliga 

fall formuleras en ganska kortfattad, men tydlig, rapport. Andra situationer kan kräva 

stora egna insatser. 

 
 

Kartläggning av produkter  

Livsmedelsverket undersökte 2008 på uppdrag av Regeringen förekomsten av godkända 

nya livsmedel i Sverige med stöd av bl.a. Livsmedelsföretagen och Svensk egenvård. 

Undersökningen visade att flertalet dagligvarubutiker saluför nya livsmedel inom katego- 

rin växtsteroler och en vara innehållande isomaltulos. Produkter som innehöll växtsteroler 

var bl.a. bredbara margariner, yoghurt- och mjölkvaror och rågbröd. Isomaltulos ingick 

endast i s.k. òm¿slibarsò. I hªlsokostbutiker salufºrdes bl.a. kosttillskott med lykopen fr¬n 

Blakeslea trispora. Det framkom också att vissa hälsokostbutiker saluförde kapslar inne- 

hållande koncentrat av frukten Morinda citrifolia, vilket inte är tillåtet. Nonijuice från 

samma frukt är godkänd som nytt livsmedel, men inte i denna beredningsform5. 

 

Värdering av ämnesområdet 

Nya livsmedel är ett område där regler är av betydelse för konsumentens säkerhet. När 

det t.ex. gäller utvecklings- och produktionstekniskt avancerade produktkategorier är 

fºrordningen (EG) nr 258/97 en viktig ògrindò till en eventuellt fortsatt godkªnnande- 

procedur inom förordningen för närings- och hälsopåståenden (EG 1924/2006) om när- 

ings- och hälsopåståenden, eftersom riskaspekten tas upp där6. 

 

Aktuell situation och trend 

Regelverket för nya livsmedel är sedan flera år under revision. Det innebär att ytterligare 

några kategorier av livsmedel/ingredienser kommer att omfattas av den nya förordningen. 

Vidare kan det primära riskvärderingsarbetet komma att flytta från medlemsländernas 

behöriga myndigheter till Efsa. Livsmedelsverket har deltagit i remissproceduren, dvs. 

granskat samtliga ärenden och lämnat kommentarer till Europeiska kommissionen i en- 

skilda ärenden. 

 
 

Växtsteroler och växtstanoler 

I västvärlden har en betydande del av befolkningen serumhalter av kolesterol som ligger 

i överkanten av vad som är hälsosamt. Förhöjda värden av i synnerhet LDL-kolesterol 

kan öka risken för hjärt- och kärlsjukdom och annan ohälsa. Emellertid ingår kolesterol 

som essentiell komponent i cellmembran och utgör ett endogent utgångsmaterial för bl.a. 

gallsalter och steroidhormoner. Det har framkommit att växtsteroler/växtstanoler (fytoste- 

roler/fytostanoler) och deras respektive estrar, har kolesterolsänkande verkan hos männi- 

ska7-9. Substanserna förekommer naturligt i en rad livsmedel, som spannmål, vegeta- 

biliska fetter och oljor samt nötter, och är prekursorer till väsentliga substanser och se- 

kundära metaboliter för respektive vªxter. De vanligaste vªxtsterolerna ªr ɓ-sitosterol, 

campesterol och stigmasterol9,10. Växtsteroler/-stanoler ingrediens i livsmedel utvinns 
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från vegetabiliska matoljor eller tallolja. Den sistnämnda råvaran har resultera i ett ut- 

gångsmaterial som är fysiologiskt ekvivalent med matoljor11. 

 

Regler, inklusive märkning, för livsmedel med växtsteroler som ingrediens 
Växtsteroler som livsmedelsingrediens har diskuterats livligt i Europeiska kommissionen. 

År 2002 publicerades en rad rapporter i ämnet av den tidigare Vetenskapliga livsmedels- 

kommittén. Bland annat framfördes en rekommendation om att daglig konsumtion inte 

bör överstiga 1-3 g12,13. Senare utvärderingar har specificerat denna gräns till 3 g/dag14. 

EU:s regler är en aning komplicerade på så sätt att ingrediensen fytostanolester är undan- 

tagen från förgranskning enligt förordning (EG) 258/97 på grund av att sådana produkter 

hade konsumerats inom unionen innan lagen trädde i kraft. Övriga växtsteroler/-stanoler 

som förekommer i EU finns på den gemensamma marknaden i form av livsmedelsingre- 

diens efter godkännande enligt förordningen1. Samtliga växtsteroler/-stanoler och deras 

estrar ska märkas enligt kommissionens förordning (EG) nr 608/200415. Detta innebär 

bl.a. att uppgift ska finnas om att produkten innehåller sådana ämnen och att mängden 

tillsatta växtsteroler/-stanoler per 100 g eller 100 ml ska anges i ingrediensförteckningen. 

Det ska också framgå att produkten är avsedd enbart för konsumenter som vill sänka ko- 

lesterolhalten i blodet och att de som behandlas med kolesterolsänkande läkemedel bör 

samråda med sin läkare om konsumtion av produkter som innehåller fytosterol. Vidare 

ska tydliggöras att produkten, bl.a. ur näringssynpunkt, kan vara mindre lämplig för gra- 

vida, ammande och barn under fem år. Produkten ska intas som en del av en varierad och 

balanserad kost med intag av frukt och grönsaker för att upprätthålla adekvata karoten- 

nivåer. Det ska deklareras att daglig konsumtion av mer än tre gram tillsatta växtsteroler/- 

stanoler bör undvikas och det ska definieras vad som avses med en portion av livsmedlet, 

liksom hur mycket växtsteroler/-stanoler en sådan portion innehåller. 

För närvarande ingår dessa ingredienser i tio produktkategorier, bl.a. bredbara marga- 

riner, yoghurt, mjölk, sojadryck, rågbröd och kryddkorv16. Livsmedel som innehåller 

växtsteroler/-stanoler som ingrediens har dessutom godkänts enligt förordningen (EG) 

1924/2006. Det innebär att de kan märkas med hälsopåstående om att de har visats kunna 

sänka kolesterolhalterna i blodet. Höga blodnivåer av LDL-kolesterol har länge ansetts 

vara en riskfaktor för hjärt- och kärlsjukdom6,17. Efsa har levererat rapporter som tillstyr- 

ker sådan märkning för specifika produkter18,19. 

 

Effekter i fysiologiska system 

Inverkan på serumkolesterol och triacylglycerol 

samt fynd från kardiovaskulära studier 
Experimentella och epidemiologiska studier har övertygande visat att fytosteroler/-stano- 

ler sänker kolesterol i blodserum (utryckt både som LDL- och totalkolesterol)8,20-22. Den 

sannolikt viktigaste mekanismen för denna effekt är att växtsterol/-stanol och kolesterol 

har likartad molekylär struktur, vilket innebär konkurrens om upptagsvägarna i tarmen. 

Dessutom verkar växtsterol/-stanol kunna stimulera transport av kolesterol ut i tarmen23. 

Data från experiment med försöksdjur och resultat från kliniska studier visar en tydligt 

dosberoende reduktion av serumkolesterol inom området 5-15 procent . Enligt en meta- 

analys av flera studier innebär ett intag av 2,0ï2,4 g sterol/dag ungefär 9 procents reduk- 

tion av blodbundet kolesterol21. En senare rapport fastställer att intag mellan 1,5 och 2,4 g 

växtsterol/-stanol per dag reducerar LDL-kolesterol med 7-10,5 procent24. Enligt åtmin- 

stone en studie föreligger ekvivalens i detta avseende mellan fytosteroler och fytostano- 

ler25. Vidare finns stöd för att växtsteroler från tallolja är likvärdiga med växtsteroler från 
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vegetabiliska oljor11. Nyligen har också rapporterats att intag av fytosteroler/-stanoler 

också reducerar blodkoncentrationen av triacylglyceroler, som liksom LDL-kolesterol är 

kopplade till hjärt- och kärlsjukdom26. Kliniska studier har dessutom klarlagt att kombine- 

rad behandling av hyperkolesterolemiska patienter med växtsteroler och statinpreparat 

förstärker den kolesterolreducerande effekten27. En rad experimentella studier i mus- och 

kaninmodeller indikerar att växtsteroler, vid sidan om effekter på kolesterolnivåerna i 

blod, har direkt antiaterosklerotisk verkan. Observationerna visade bl.a. minskad före- 

komst av aterosklerotiska plack hos exponerade djur, relativt kontrollpopulation28,29. 

En liten grupp konsumenter som lider av sitosterolemi, vilket innebär patologiskt hög 

koncentration av växtsteroler i blod, utvecklar emellertid också tidigt grav ateroskleros 

trots att kolesterolnivåerna är normala. Detta synbarligen paradoxala fenomen har föran- 

lett fortsatta studier. Några studier i möss under senare tid har också rapporterat en - i 

många stycken ï motsatt effekt av växtsteroler, dvs. skadlig inverkan på vaskulära endo- 

telceller (finns i kärlväggar) och ökad inlagring av aterosklerotiska plack 30,31, medan 

andra sentida djurmodeller, i analogi med tidigare fynd, visar skyddande verkan på blod- 

kärl112. Vidare rapporteras från några studier att upptaget av växtsteroler via tarmen visar 

större variation mellan individer än tidigare föreställning samt ett positivt samband mel- 

lan plasmahalter av växtsteroler och hjärt- och kärlsjukdom32-34. Somliga forskargrupper 

ifrågasätter därför nyttan av adderade växtsteroler i livsmedel. Tolkningen av de bakom- 

liggande och delvis motstridiga resultaten är emellertid kontroversiell och långt ifrån 

okomplicerad, bl.a. eftersom växtsteroler också är markörer för upptag av kolesterol från 

tarmen. Det finns alltså en kvarstående problematik kring orsak och verkan när det gäller 

dessa fynd. 

 

Strukturlikhet med endogena steroidhormoner 
Den molekylära strukturen hos fytosteroler/-stanoler är mycket snarlik strukturen hos 

steroidhormoner hos däggdjur. Detta öppnar för misstanke om interaktion av växtsteroler 

med receptorer för endogena steroidhormoner, i synnerhet östradioler, eftersom recepto- 

rer för denna steroidgrupp kan vara tämligen promiskuösa. Motsägande fynd har emeller- 

tid rapporterats i litteraturen om funktionell hormonell inverkan av växtsteroler (i första 

hand b-sitostanol) via bindning till östradiolreceptorer. Det sammantagna intrycket är att 

sådan interaktion är ringa eller obefintlig21,35. Denna uppfattning styrks för övrigt av att 

ett flertal studier i råtta, inklusive flergenerationsstudier, inte visar skadlig inverkan av b- 

sitostanol (alternativt en blandning av b-sitosterol, campesterol och stigmasterol) i repro- 

duktionstoxikologiskt avseende, eller från annat perspektiv. Enligt en flergenerations- 

studie kunde oralt NOEL fastställas inom intervallet 1,55ï5,62 mg/kg och dag36-38. 

 

Effekt på upptag av fettlösliga vitaminer 
Somliga vitaminer, som vitamin A, D, E och K liksom flera av dess prekursorer, är uttalat 

fettlösliga. Inkorporeringen av sådana vitaminer i heterogena miceller är en förutsättning 

för absorption av dem via enterocyter. Miceller, sammansatta av gallsalter som innehåller 

kolesterol, är essentiella för denna process. Växtsteroler/-stanoler hämmar upptaget av 

fettlösliga vitaminer enligt en kompetitiv mekanism. I främsta hand gäller detta b-karoten 

och vitamin A (retinol), men även a-tokoferol (vitamin E)39. Enligt (den tidigare) veten- 

skapliga livsmedelskommittén innebär ett intag av 20 g livsmedel som innehåller växtste- 

rol per dag (8 procent sterol) under ett år en reduktion av b-karoten i serum med cirka 20 

procent12. Upptaget av vitamin E verkar påverkas i betydligt mindre utsträckning än vi- 

tamin A och dess prekursorer. Vidare förefaller esterifierade fytosterol- och fytostanol- 

produkter ha starkare kompetitiv verkan än fria39. En ganska omfattande klinisk studie av 

friska frivilliga försökspersoner (187 st, 1 år) visade 10-15 procents reducerad blodkon- 
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centration av vardera a- och ɓ-karoten samt lykopen20. Ökat intag av frukt och grönsaker 

kan emellertid kompensera detta bortfall40. 

 

Övriga rapporterade effekter 
Med anvªndning av en mycket etablerad assay, òchicken chorioallantoic membrane as- 

sayò, har rapporterats att b-sitosterol utövar angiogen (blodkärlsstimulerande) verkan41. 

Resultat från en rad kliniska studier tyder på att fytosteroler utövar en symptomlindrande 

effekt hos patienter med benign prostatahyperplasi (BPH)42. Mekanismerna för detta före- 

faller ännu vara outredda, men en föreslagen sådan är hämning av enzymet 5-a-reduktas, 

som ombesörjer aktivering av testosteron till aktivt dihydrotestosteron. Experimentella 

studier visar reducerad växt och spridningsbenägenhet hos den humana prostatacancer- 

cellinjen PC-3, som resultat av exponering för b-sitosterol43. Studier på råtta med en feno- 

typ som är benägen att utveckla hjärninfarkt (stroke-prone spontaneously hypertensive 

rats) uppvisar, efter dosering med en diet som innehåller mycket växtsteroler, en stegrad 

skörhet hos erytrocytmembranet parallellt med ökad incidens av stroke jämfört med kon- 

trolldjur44. Senare studier av klinisk art har emellertid inte kunnat styrka motsvarande 

inverkan på humana erytrocyter20. 

 

Bioti llgänglighet 

Absorptionen av fytosteroler och fytostanoler och deras estrar är generellt låg. I litteratu- 

ren anges upptaget inom intervallet 0,05 % till 2 %. Dessa värden är lägre än tidigare 

rapporterade data, men baserade på mer tillförlitlig analytisk teknologi45. Som nämns 

ovan visar emellertid senare fynd baserade på genetisk epidemiologi, att variationen i 

absorption av växtsteroler/-stanoler bland konsumenter kan vara större än tidigare upp- 

fattning34. Generellt förefaller fytosteroler absorberas något effektivare än fytostanoler45. 

 

Studier på barn 

Studier på barn visar att växtsteroler utövar samma typ och grad av kolesterolsänkning 

hos barn som hos vuxna8,46,47. Detta förefaller gälla på normo- och hyperkolesterolemiska 

individer48,49. En fyraveckorsstudie, omfattande barn i åldrarna 2-5 år och exponering av 

sammantaget mer än 3 g växtsterol/dag, rapporterade cirka 15 % reduktion av LDL- 

kolesterol50. Vidare reduceras upptaget av karotenoider och fettlösliga vitaminer, i linje 

med hos vuxna konsumenter publicerade fynd 8. 

 

Övrigt  

En liten grupp individer har starkt nedsatt förmåga att nedbryta växtsteroler. Detta till- 

stånd benämns sitosterolemi51,52. Enligt samstämmig bedömning ska en varning till såda- 

na personer anges på förpackningen. 

 
 

Exponeringsanalys 

Inom EU nyttjar uppskattningsvis 10-15 % av konsumenterna ett eller flera livsmedel 

med växtsteroler som ingrediens. Drygt 60 % av dessa konsumenter utgör den avsedda 

målgruppen, dvs. individer med måttligt förhöjda kolesterolvärden (i främsta hand LDL- 

kolesterol) och som är 45 år eller äldre. Vidare förefaller exponeringen hos de flesta av 

dessa överensstämma med eller vara i underkant av rekommenderat dagligt intag. Det 



154 

 

 

finns emellertid en liten grupp om cirka 1-4 %, som överkonsumerar denna typ av pro- 

dukter9. 

Den tidigare vetenskapliga livsmedelskommittén inom EU (SCF) publicerade 2002 
ett yttrande rörande en konsumtionsanalys framlagd av Unilever (post-launch monitoring) 

av fytosteroler i bredbara margariner. Studien omfattade fem europeiska länder och visa- 

de en medelkonsumtion av ungefär 1,4 g fytosterol/dag bland användare av produktkate- 

gorin. Den övre 95:e percentilen bland belgiska konsumenter, vilka placerade sig högst, 

landade på 2,7 g fytosterol per dag13. Under senare tid har sortimentet emellertid utökats 

avsevärt till att omfatta tio produktkategorier16. En sammanställning som publicerades av 

Unilever 2006 identifierade den högsta konsumtionen hos holländska konsumenter, med 

ett övre (95:e percentilen) intag om 45 g fytosteroladderad produkt, motsvarande cirka 

3,5 g växtsterol53. Enheten för datainsamling och exponeringsanalys vid Efsa publicerade 

2008 en sammanställning rörande konsumtionsvanor i flera europeiska länder16. Överlag 

konstaterades att en jämförelsevis liten andel av användarna av fytosteroladderade pro- 

dukter ï upp till 2,5 % ï i flertalet länder konsumerar mer än det rekommenderade intaget 

om 3 g. I Irland föreföll intaget vara högst och där konstaterades också störst andel över- 

konsumenter (23 %). I sammanhanget kan framhållas att ungefär 1 % bland barn yngre än 

5 år, i familjer som använder ovan nämnda produktkategorier, rapporteras vara exponera- 

de för växtsteroltillsatta livsmedel 16. 

 

Riskprofil för barn  

Sammanfattning av underlag och bedömning 
Växtsteroler av sorter som ingår som ingrediens i livsmedel enligt förordning (EG) nr 

258/97, finns också naturligt i en rad livsmedel, i synnerhet vegetabiliska fetter och oljor, 

spannmålsprodukter och nötter. Dagsintaget av fytosteroler/-stanoler via ordinära livsme- 

del hos vuxna konsumenter är i storleksordningen 0,15ï0,4 g; det högre segmentet mer 

typiskt hos vegetarianer. En rad experimentella och kliniska studier stödjer föreställning- 

en att fytosteroladderade livsmedel, upp till intag om 3 g/dag, är säkra att konsumera för 

vuxna. Den mest framträdande fysiologiska effekten är reduktion av total- och LDL- 

kolesterol, som är cirka 10 % vid en konsumtion av 2,0-2,5 g/dag. En sådan konsumtion 

medför också minskat intag av somliga fettlösliga vitaminer och näringsämnen, i främsta 

hand karotenoider, a- och ɓ-karoten och lykopen, men även ï i mindre omfattning ï vi- 

tamin E (a-tokoferol). Reduktionen är tydligt mätbar, men inte dramatisk. Vuxna konsu- 

menter kan kompensera upptagsförändringen genom att äta mer frukt och grönsaker. 

Ett fåtal studier av doserade barn visar i stort sett samma fysiologiska effekter som hos 

vuxna av livsmedel med växtsteroler som ingrediens. Inga uppenbart oönskade effekter 

noteras i sådana studier, ehuru samtliga är av måttlig tidsutdräkt. Långtidseffekter, i syn- 

nerhet hos barn upp till fem års ålder, av höga intag av växtsteroler i form av livsmedels- 

ingrediens är dock inte dokumenterade (och bör heller inte bli aktuella att studera). Här 

må framhållas att kolesterol är en väsentlig - via endogen biosyntes och exogent tillförd - 

substans för barns normala fysiologiska utveckling. Det sistnämnda gäller också fettlösli- 

ga vitaminer och sannolikt även övriga karotenoider aktuella i sammanhanget. Enligt 

kommissionens förordning (EG) nr 608/2004 ska produktsortimentet deklareras vara 

mindre lämpligt för barn under fem år. 

 
 

Slutsats 
Baserat på en sammanvägd bedömning av en tämligen gedigen dokumentation är slutsat- 

sen att det inte är lämpligt för barn upp till fem års ålder att konsumera livsmedel med 
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växtsteroler/-stanoler som ingrediens. Emellertid är sporadiska intag av sådana livsmedels 

troligen riskfria för barn upp till fem år. Vidare har växtsteroler som ingrediens visat sig 

vara verksamma i behandling av hyperkolesterolemiska barn. Detta har ansetts vara av 

betydelse, eftersom farmakologisk behandling med statinpreparat är ofullständigt doku- 

menterad med avseende på säkerhet i patienter under 18 år. Om sjukliga blodfetthalter 

kan misstänkas hos barn ska detta utredas av medicinskt kvalificerad personal. Eventuell 

behandling ska självklart initieras och övervakas av klinik. 

 

 

Morinda citrifolia (Noni)  

Morinda citrifolia är en åretruntgrön buske med ursprung i södra Asien, men har numera 

ganska stor utbredning i tropiska växtzoner. Frukterna blir ungefär 10 cm långa och har 

polygonala segment på utsidan. Mogna frukter får ett gulaktigt, halvgenomskinligt utse- 

ende och identifieras via en karakteristisk, ostliknande doft med inslag av smörsyra och 

har tvålaktig smak. På grund av dessa tämligen oattraktiva egenskaper har frukterna kon- 

sumerats som livsmedel i den polynesiska övärlden under främst svältperioder. Blad, 

rotdelar, bark och fruktmassa har emellertid också använts inom folkmedicinen mot en 

rad sjukdomstillstånd, bl.a. artrit, sårskador, inflammatoriska reaktioner, stick av giftiga 

fiskar och huvudvärk54. Under senare tid har växtens frukter (fortsättningsvis benämnt 

Noni) kraftigt ökat i popularitet i västvärlden och M. citrifolia odlas numera kommersiellt 

på bl.a. Tahiti och Hawaii55. I huvudsak fruktsaft, men även andra växtdelar av M. citrifo- 

lia, saluförs i stora delar av världen i livsmedels- och hälsokostbutiker och via Internet. 

Inte sällan är internationell marknadsföring, i synnerhet den Internetbaserade, knuten till 

diverse hälsopåståenden. 

 
Regler, inklusive märkning, för Nonijuice inom EU 

Nonijuice finns sedan 2003 på EU:s gemensamma marknad som ny livsmedelsingrediens 

i pastöriserade fruktdrycker56. I beslutet framhålls att endast fruktsaften är godkänd och 

alltså inte andra beredningsformer, t.ex. kapslar, eller övriga delar av växten. Vidare ska 

s¬dana produkter mªrkas med òNonijuiceò eller òinneh¬ller fruktsaft av Morinda citrifo- 

liaò. Noni har däremot inte godkänts enligt förordningen (EG) nr 1924/2006 och får där- 

med inte marknadsföras med hälsopåstående inom EU. 

 
Sammansättning av M. citrifolia  

Fytokemiska studier av skilda växtdelar från M. citrifolia har resulterat i att man har iden- 

tifiera ungefär 200 substanser. De huvudsakliga ämnesgrupperna utgörs av triterpenoider, 

sackarider, lignaner och neolignaner, flavonolglykosider, fettsyror och dito derivat, irido- 

ider och dito glykosider samt antrakinoner och dito glykosider54. En rad antioxidativa 

substanser, i synnerhet ur gruppen neolignaner, har visats förekomma i Noni57. Somliga 

antrakinoner har knutits till genotoxisk verkan och sådana förekommer i rotdelar av M. 

citrifolia . Denna grupp har, enligt fytokemisk analys, emellertid inte identifierats i frukt- 

delar hos Noni58. 
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Diverse effekter i fysiologiska system 

Som nämns ovan har konsumtion och annan användning av Noni lång tradition inom 

folkmedicinen och en rad skilda effekter i människa finns beskrivna. Somliga av dem har 

också utsatts för vetenskapliga studier. I huvudsak faller den farmakologiska dokumenta- 

tionen inom tre kategorier, nämligen cancer/angiogenes, inflammation/smärta och meta- 

bola effekter. Dock har ytterligare några yttringar av Noni rapporterats i vetenskaplig 

litteratur, däribland immunologisk och neurofarmakologisk inverkan. Noni anses dessut- 

om ha antioxidativ effekt. 

 

Cancer och angiogenes 
Inom denna effektgrupp verkar en polysackaridrik fraktion av Noni vara cancer- 

hämmande i två murina tumörmodeller59,60. Dessa modeller har dock under senare tid 

ersatts av system som anses ha större trovärdighet, varför fynden kan vara diskutabla55. 

En nyligen publicerad studie, liksom ovan utförd i mus men baserad på Ehrlish ascites- 

tumörer, visar proliferationssuppressiv och apoptisk effekt av Noni på malign vävnad. 

Den sammantagna effekten föreföll vara något lägre, men i samma storleksordning som 

dito doxorubicin ï ett etablerat kemoterapeutikum mot neoplasier61. Ganska selektiv anti- 

proliferativ verkan på humana tumörcellslinjer har också visats in vitro62. Intressant nog 

har även antivaskulär effekt av Noni i humana kärlbildningsmodeller rapporterats63. 

 
Inflammation och smärta 
Extrakt av Nonifrukt har visats ha antiinflammatorisk verkan i mus och råtta. Bradykinin- 

inducerat ödem motverkas t.ex. av i.p.-injektion av Noniextrakt64. Utförligare studier i 

mus med anvªndning av òhot plate assayò har demonstrerat smªrtstillande verkan av 

Noni, efter 10 procent inblandning i dricksvatten, som är jämförbar med smärtstillande 

farmaceutiskt preparat. I samma rapport nämns att sådan dosering reducerar utsöndring 

av MMP-9, en endogen substans som ofta kopplas till artrotiska tillstånd, från monocy- 

ter65. Vidare förefaller komponenter i Noni kunna hämma två isoformer av det endogena 

enzymet lipooxygenas och ï svagare ï cyklooxygenas-2, båda involverade i biosyntes av 

prostaglandiner som verkar inflammatoriskt66. 

 

Metabola effekter 
Glukosnivåer hos möss med experimentellt inducerad diabetes har rapporterats minska 

effektivare vid kombinerad behandling med Noni och insulin, jämfört med endera sub- 

stansen67. Vidare har dokumenterats att Noni (fruktextrakt) har inhiberande inverkan på 

humant lipoprotein lipas-aktivitet in vitro. Överfört till en in vivo-situation skulle detta 

kunna innebära reduktion av cirkulerande triglycerider68. 

 

Immunologisk verkan 
Två väsentliga och delvis motsatta kaskader inom det humana adaptiva immunsystemet 

hänförs till de s.k. TH1- och TH2-vägarna. Typiska cytokiner för dem är interferon (IFN)-ɔ 

respektive interleukin (IL)-4. Karaktärisering av cytokinprofiler hos immunologiskt pre- 

parerade celler från Noni- och kontrollbehandlade möss har rapporterats visa reduktion av 

IL -4 och ökning av IFN-ɔ. I samma studie postulerades detta vara funktionellt kopplat till 

selektiv stimulering av cannabinoidreceptor, typ 2, det sistnämnda har visats experimen- 

tellt69. 
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Centralnervös effekt 
Gamma-aminosmörsyra (GABA) är en väsentlig transmittorubstans i hjärnan och verkar 

inhibitoriskt via i första hand GABAa-receptorn. Receptorbindningsstudier har tydliggjort 

att hydrofila extraktionsfraktioner av Noni binder kompetitivt till GABAa. En sådan frak- 

tion (som uppvisade starkast aktivitet) befanns innehålla tre definierade substanser70. I 

sammanhanget kan också nämnas att en japansk forskargrupp har rapporterat att Noni, 

enligt en dosberoende mekanism, skyddar mot neurologiska konsekvenser av experimen- 

tellt framkallade ischemier i centrala nervsystemet hos mus71. 

 
Övrigt 
En amerikansk forskargrupp har visat uttalat antioxidativ effekt in vitro av en neolignan - 

americanin A i Noni (juice)57. 

 

Inverkan på lever samt övrig toxikologisk dokumentation 

Efter godkännandet av Noni som ny livsmedelsingrediens i EU 2003 rapporterades några 

fall av akut hepatit hos konsumenter av Noni72,73. Detta föranledde Europeiska kommis- 

sionen att begära en vetenskaplig bedömning av Efsa av sådana risker. En därigenom 

framtagen rapport fastslog att det inte finns något övertygande samband mellan dokumen- 

terade kliniska fall av hepatotoxicitet och konsumtion av Noni74. Till viss del grundades 

detta ställningstagande på att antrakinoner inte befunnits förekomma i fruktsaft av Noni74. 

Vidare var somliga av de rapporterade hepatitpatienterna föremål för farmakologisk be- 

handling, vilket försvårade bedömningen av om ett kausalt samband mellan Noni och 

leverpåverkan föreligger55,75. Ytterligare fall av hepatotoxicitet med sannolik koppling till 

konsumtion av Noni har emellertid redovisats76. I en senare rapport konstaterar Efsa att 

somliga individer kan ha benägenhet att utveckla Noniinducerad hepatotoxicitet 77. 

Noni har utsatts för tämligen grundliga toxikologiska prövningar, inklusive sådana 

som är specifikt riktade mot levertoxicitet. En serie vetenskapliga rapporter publicerade 

av forskare vid Tahitian Noni International, USA, har redovisat frånvaro av toxiska effek- 

ter av Noni i bl.a. prenatal- och subkroniska prövningar i råtta. NOAEL-värden för Noni 

i dessa studier fastställdes till > 80 ml fruktsaft per kg kroppsvikt och dag respektive 
> 6,86 g torkad puré per kg kroppsvikt och dag78,79. I en studie visas t.o.m. leverprotektiv 

inverkan av Noni in vivo hos CCl4-behandlade djur80. Frånvaro av genotoxisk verkan hos 

Noni har för övrigt dokumenterats av en tysk forskargrupp58. Mot dessa rapporter ställs 

några in vivo-baserade resultat som dokumenterats av andra forskargrupperingar. En re- 

produktionstoxikologisk studie (dräktiga råttor), där en standardiserad uterotop assay 

användes, redovisade en svagt antiöstrogen verkan av Noniextrakt, Vidare noterades en 

tydlig minskning av òparturition indexò (ung. fºrlossningsindex) hos djur som exponerats 

på motsvarande sätt. Effekterna föreföll emellertid inte vara klart dosberoende81. Ytterli- 

gare en reproduktionstoxikologiskt inriktad Nonistudie visar fördröjd och på annat sätt 

störd kalcifiering av skelettvävnad hos råttfoster framtagna i dräktighetens slutskede. Ett 

flertal osteologiska störningar uppträdde redan i lägsta dosgruppen. Fynden styrks av att 

den teratologiskt välkaraktäriserade substansen valproinsyra har använts som positiv kon- 

troll i experimenten82. 

 

Kliniska studier  

Den mest ambitiösa studien inkluderade sammanlagt 96 friska försökspersoner, kvinnor 

såväl som män, där individerna i den högsta dosgruppen exponerades för 750 ml Noni per 
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dag. Undersökningarna omfattande flera parametrar inom hematologi, biokemi och uro- 

logi. Inga signifikanta skillnader mellan kontroll- och dosgrupper rapporterades83. I en fas 

I-studie, som omfattade 29 cancerpatienter, utsattes den högsta dosgruppen (fem indivi- 

der) för en dygnsexponering motsvarande 200 ml Noni. Ingen effekt på tumörutveckling 

noterades och inte heller andra signifikanta skillnader mellan dos- och kontrollgrupper, 

men rapporten (ett konferens-òabstractò) redovisar ªnd¬ en positiv inverkan av Noni p¬ 

vªlbefinnandet (t.ex. òglobal health statusò)84. Vidare har en grupp (n=32) personer i övre 

medelåldern utsatts för Noni (cirka 120 g torkad fruktjuice) under tre månader, med syfte 

att studera potentiell inverkan på osteoporos och hörselförmåga. Inte heller denna under- 

sökning visade signifikanta skillnader mellan dos- och kontrollgrupper. Emellertid obser- 

verades en måttlig förhöjning av medelvärdet av korsbundet deoxypyridinolin hos dos- 

gruppen, vilket indikerade ökad omlagring av benvävnad85. 

 

Exponeringsanalys 

Åtminstone två konsumtionsinriktade studier rörande Noni har rapporterats. Den första 

utfördes 2003 och den andra, via Internetbaserade enkäter, under 2004. Studie nr 1 visade 

ett medelintag bland konsumenter av Noni av cirka 52 ml/dag och jämnt fördelat mellan 

könen. Mer än 90 ml per dag intogs av 7,6 %. I studie nr 2 noterades likartad medelkon- 

sumtion som i den första studien ï 58 ml. Den högsta konsumtionen (97,5:e percentilen) 

beräknades till 120 ml per dag. Bland barn upp till 19 års ålder noterades något högre 

konsumtion: ett medelintag om 67 ml samt 132 ml per dag baserat på 97,5:e percentilen. 

Mindre än 1 % av svarsfrekvensen (16 individer) utgjordes emellertid av denna grupp, 

varför uppskattningarna kan vara något osäkra77. En äldre brittisk studie redovisar resultat 

från två enkäter, där konsumtionsmönster för fruktjuice från M. citrifolia med undantag 

fºr dito varumªrket òTahitian Noni Juiceò studerades. Här uppskattas betydligt högre 

medelintag, 103 ml per dag för män och 92 ml för kvinnor. Bland konsumenter i åldrarna 

4-6 år beräknades medelintaget till ungefär 80 ml per dag för pojkar och flickor, med 

högkonsumtion (97,5:e percentilen) av omkring 300 ml86. 

 

Riskprofil för barn  

Sammanfattning av underlag och bedömning 
Fruktjuice från M. citrifolia (Noni) har under lång tid nyttjats i folkmedicinsk praxis mot 

diverse symptom, däribland lokala inflammatoriska reaktioner, infektiösa tillstånd samt 

ödem och smärttillstånd54. Därutöver har ganska många typer av påverkan i biologiska 

system, knutna till fruktjuice från Noni, rapporterats i vetenskaplig litteratur, av vilka 

somliga är sammanfattade ovan54,55. I många fall har sådana effekter demonstrerats enbart 

eller huvudsakligen i cellulära system och relevansen för human påverkan i samband med 

ordinär konsumtion av Noni är därmed osäker. Det kan vara svårt att i en riskvärdering 

identifiera de viktigaste Nonieffekterna av farmakotoxikologisk art, men t.ex. sänkan- 

de/hämmande inverkan på blodglukosnivåer och neovaskularisering (nybildning av blod- 

kärl) är dokumenterat in vivo respektive i human ex vivo-modell63,67. Dessutom verkar 

mekanismer involverade i prostaglandinsyntesen (av betydelse för inflammatoriska pro- 

cesser) kunna påverkas av Noni65,66. Exponeringen för Noni i sådana experiment har 

emellertid varit betydligt större än den som har observerats bland högkonsumenter av 

motsvarande kommersiella produkt. Varken (den tidigare) òScientific Committee on Fo- 

odsò eller Efsa har kommenterat den utanfºr ordinªr toxikologisk dokumentation befintli- 

ga litteraturen, rörande cellulära effekter av Noni, med undantag för hämmande inverkan 

på implanterade lungtumörer i mus74,77,87. 
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Den toxikologiska dokumentationen rörande Noni är relativt omfattande, men tyvärr 

inte alldeles entydig. En rad publicerade studier redovisar ingen toxisk verkan av Noni 

i cellulära system och i råtta 58,78-80,88. I strid med dessa fynd står ett par reproduktions- 

toxikologiska rapporter som beskriver (svag) antiöstrogen effekt samt skelettpåverkan hos 

djurfoster, det sistnämnda även vid måttlig dosering81,82. Icke utan intresse i ljuset av den 

rapporterade osteologiska in vivo-effekten är ett fynd redovisat i en klinisk studie, nämli- 

gen (icke signifikant) förhöjt medelvärde av en markör för ökad omlagring i benvävnad 

hos Nonidoserade försökspersoner85. 

Under några år från 2005 och framåt förekom sporadiska rapporter om kliniska fall  

av akut leverpåverkan (hepatit) med förmodad koppling till konsumtion av Noni76. Efsa:s 

bedömning är emellertid att ett samband mellan konsumtion av Noni och kliniskt manife- 

sterad hepatit inte kan fastställas. Detta baserades till stor del på den toxikologiska infor- 

mation som fanns då, bedömd frånvaro av antrakinoner i fruktsaften och en klinisk studie 

på frivilliga personer, av vilka ett tjugotal rapporterats konsumera cirka 750 ml Noni per 

dag under en månad utan kliniska manifestationer74,83. Efsa:s senaste rapport i ämnet 

överensstämmer, vad gäller möjlig levertoxicitet , huvudsakligen med tidigare rapporter, 

men uttrycker ändå uppfattningen att vissa individer skulle kunna ha förhöjd känslighet 

för leverpåverkan av Noni77. 

Underlaget för bedömning av små barns (1-5 år) intag av Noni är sämre än för ung- 

domar och vuxna. Exponeringsanalyser indikerar emellertid att barn i låga åldrar har hög- 

re intag än vuxna. 

 
 

Slutsats 
Fruktjuice av Noni innehåller komponenter med en rad skilda vetenskapligt dokumente- 

rade effekter i mammalieceller och försöksdjur, bl.a. inom kategorierna angiogenes, me- 

tabolism, immunologi och CNS. Det är dock oklart om sådan inverkan kan manifesteras 

via ordinär konsumtion av fruktjuicen. Flertalet vetenskapligt dokumenterade toxikolo- 

giska prövningar av Noni visar frånvaro av toxiska effekter, men litteraturen är inte helt 

entydig rörande produktens oskadlighet. Det finns en omstridd historia kring potentiell 

levertoxicitet hos konsumenter. Enligt Efsa kan emellertid inget klart samband mellan 

intag av Noni och sådan leverpåverkan fastställas, men myndigheten utesluter ändå inte 

att somliga individer kan ha förhöjd känslighet att utveckla leversymptom som följd av 

konsumtion. Observationer i en reproduktionstoxikologisk prövning och indirekta mätda- 

ta i en klinisk studie antyder möjlig skelettpåverkan, men fyndens relevans för människa 

är ytterligt osäker. För övrigt har studier på frivilliga, utformade enligt klinisk prövnings- 

design, inte visat några skadliga effekter av Noni. Mot bakgrund av denna komplexa bild 

och att fysiologiska system hos barn under fem år generellt är känsligare än vuxnas, finns 

anledning till försiktighet med konsumtion av Noni i ovan nämnda åldersgrupp. 

 
 

Lycium barbarum (Goji)  

Goji avser inte sällan bärprodukter från två botaniskt närstående växter, nämligen Lycium 

barbarum och Lycium chinense (båda tillhörande familjen Solanaceae), men enligt 

branschaktörer förekommer bara den förstnämnda som Goji utanför Asien. L. barbarum 

är en bladfällande buske, som växer i varmare delar av tempererade områden och i sub- 

tropiska trakter. Dess bär har sedan lång tid tillbaka nyttjats som livsmedel och i etnobo- 

tanisk praxis. Den folkmedicinska användningen i Asien, främst Kina, omfattar skilda 

delar av busken, som till och med finns upptagen i den kinesiska farmakopén. 
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Under senare år har Goji rönt betydande popularitet bland konsumenter i Europa och 

USA. Marknadsföring och försäljning sker i stor utsträckning via Internet, inte sällan med 

svepande påståenden om hälsobefrämjande egenskaper. Det finns t.ex. föreställningar om 

att Goji skulle ha generellt åldersdämpande inverkan på organismen, bl.a. genom att mot- 

verka ateroskleros och diabetes. Kliniska studier tyder förvisso på att Gojibär skulle kun- 

na ha gynnsam inverkan på somliga sjukdomstillstånd hos äldre, men detta är ofullstän- 

digt utrett. För övrigt har en rad farmakologiska effekter (in vitro och in vivo) av Goji 

dokumenterats i den vetenskapliga litteraturen, huvudsakligen inom områdena metabo- 

lism, immunomodulering, och neuroprotektion. Detta stödjer föreställningen att enskilda 

eller grupper av komponenter hos Gojibär kan besitta potential för läkemedelsutveckling, 

men det är oklart huruvida/i vilken utsträckning experimentella fynd, rörande extraherade 

fraktioner av Gojibär, kan extrapoleras till motsvarande inverkan på konsumenter. 

 
 

Regler för Goji inom EU 

Storbritanniens livsmedelsmyndighet, Food Standards Agency, initierade 2003 en utred- 

ning om krav på prövning av Goji enligt förordning (EG) nr 258/97. Efter genomgång av 

tillämplig dokumentation, blev slutsatsen att Goji hade saluförts som livsmedel innan den 

15:e maj 1997 och därmed inte behövde genomgå sådan prövning89. Sålunda kan Gojibär 

alltså saluföras legalt inom Unionen, dock inte med hälsopåstående. 

 
 

Sammansättning av L. barbarum (fruktdel)  

En enskilt dominerande kategori av komponenter (nästan en fjärdedel av fruktmassan) 

utgörs av starkt förgrenade polysackarider och proteoglykaner, som är ofullständigt ke- 

miskt karaktäriserade. Många experimentella studier av biologiska effekter av Goji hän- 

fºrs till just denna fraktion, ofta refererad till som òLycium barbarum polysaccharidesò 

(LBP). Fria och konjugerade karotenoider, dªribland ɓ-karoten och zeaxantin samt dito 

dipalmitat, är också en stor substansgrupp, liksom flavonoider. Här kan t.ex. nämnas rutin 

(dominerande flavonoid), myricetin, quercetin och kaempferol. Vidare ingår vitaminer 

(t.ex. askorbinsyra), fettsyror och fria aminosyror. Den sistnämnda gruppen omfattar bl a 

de icke proteinogena aminosyrorna taurin och ɔ-aminosmörsyra. Dessutom har betain, 

cerebrosid och ɓ-sitosterol detekterats i bären, men endast spårmängder av atropin55,90,91. 

 

Diverse effekter i fysiologiska system 

Immunologisk verkan 
Polysackaridfraktionen hos Gojibär har visats kunna stimulera proliferation av T-lymfo- 
cyter in vitro samt i möss. Dessutom förefaller Gojideriverade polysackarider kunna för- 
stärka aktiviteten hos TH1- såväl som TH2-lymfocyter, in vitro och in vivo 92,93. Effekter 
på immunsystemet, t.ex. förstärkt aktivitet hos cytotoxiska T-lymfocyter och ökat uttryck 
av interleukin-2, har satts i samband med reducerad tillväxt av tumörer implanterade i 

möss94,95. 

 

Effekter på cancercellinjer och tumörvävnad 
Förutom ovanstående, har extrakt (LBP) av Gojibär redovisats ha hämmande inverkan på 

cellulär proliferation av en rad tumörcellslinjer, t.ex. MCF-7 (human mammarcarcninom- 

linje)96. Ökad apoptos som resultat av exponering för Gojiextrakt har noterats hos hepato- 

cellulära carcinomlinjer97. Uttalat reducerad tillväxt av tumörceller implanterade i möss 
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(S 180 sarkom) noterades efter tio dygns behandling med en LBP-fraktion från Gojibär, 

en effekt som i magnitud var lägre, men dock i samma storleksordning som cyclofosfa- 

mid, ett etablerat kemoterapeutikum mot tumörer94. 

 

Metabola effekter 
Gojimedierad verkan på blodfetter har beskrivits i djurmodeller. Minskad koncentration 
i blodserum av LDL, triglycerider och totalkolesterol har t.ex. rapporterats i möss som har 

utsatts för fettrik kost i kombination med oral dosering av en polysackaridrik fraktion från 

Goji 98. Dessutom har reducerade nivåer noterats av plasmabundet kolesterol och glukos 

i diabetiska möss, efter behandling med polysackarider från Goji99. Liknande fynd har 

rapporterats i en kaninmodell100. 

 

Centralnervös effekt samt inverkan på retinalneuron 
Vattenlösliga extrakt av Goji har beskrivits ha neuroprotektiv verkan in vitro och in vivo. 

Behandling av kortikala neuron (vävnad från hjärnbark) hos råtta förefaller reducera ska- 

dor orsakade av amyloid beta-protein. Effekten demonstrerades som dosberoende101. En- 

ligt en nyligen presenterad studie kan polysackaridfraktionen från Goji dessutom motver- 

ka glutamatinducerad neuronal toxicitet i CNS-neuron hos råtta102. Vidare observerades 

minskat retinalcellsbortfall hos glaukomiska råttor, vid behandling med Gojiextrakt103. 

 

Antioxidativ verkan 
Ett flertal artiklar redovisar studier av antioxidativ effekt av polysackarider (LBP) extra- 

herade från Gojibär.Via en rad in vitro-baserade mätmetoder visades övertygande att LBP 

har uttalad förmåga att reducera fria syreradikaler, som i många sammanhang har kopp- 

lats till skadliga effekter på organismen. I betydande grad verkar denna aktivitet kunna 

tillskrivas flavonoider, i synnerhet substanserna kaempferol, quercetin och myricetin90,104. 

Antioxidativ verkan av Goji LBP har också demonstrerats i råttmodeller99,105. 

 

Toxikologisk och därmed relaterad dokumentation 

Den toxikologiska dokumentationen rörande Gojibär är inte omfattande. Detta är ju också 

ï i någon mening ï en konsekvens av att Goji inte faller under förordningen (EG) nr 258/ 

97. Tillgänglig information stödjer emellertid föreställningen att Gojibär har liten eller 

kanske till och med ingen direkt giftverkan vid ordinär konsumtion. En källa uppger t.ex. 

att LD50 i mus för intraperitoneal administrering av extrakt av Gojibär har beräknats till 

8,3 g/kg kroppsvikt106. Ytterst få fall av oönskade effekter som konsekvens av konsum- 

tion av Gojibär har rapporterats. Två beskrivna fall rör läkemedelsinteraktion, där kon- 

sumtion av Gojibär respektive Gojite skapade förhöjda INR-värden (International Norma- 

lized Ratio) hos patienter ställda på farmakoterapi med warfarin (reducerar koagulations- 

benägenhet)107,108. I viss konflikt med denna generella bild av oskadlighet, med undantag 

av ovanstående läkemedelsinteraktion, kan framhållas att Gojibär inte betraktas som 

GRAS (generally considered as safe) av US Food and Drug Administration106. Bären är 

dessutom kopplade till en räcka av vetenskapligt dokumenterade farmakologiska effekter, 

vars inverkan på konsumenter i ett längre perspektiv ännu är oklar. 

 
 

Kliniska studier  

En serie kliniska studier av skilda effekter hos friska och sjuka, har rapporterats. Goji har 

t.ex. tillskrivits uttalad antioxidativ verkan in vitro. En färsk artikel redovisar att doserade 

försökspersoner uttrycker måttligt förhöjd aktivitet (nästan 10 %) av superoxid-dismutas 
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och glutation-peroxidas, relativt kontrollpopulationen109. En annan rapporterad studie 

fokuserade på immunomodulerande effekt och omfattade 60 friska individer. De utsattes 

för endera kontrolldryck eller Gojijuice motsvarande 150 g Gojibär under 30 dagar. I 

artikeln redovisas bl.a. förhöjda lymfocyttal och högre interleukin-2- och immunoglobu- 

lin G-nivåer jämfört med kontrollgruppen110. I rapporten diskuteras möjligheten att Goji- 

bärens antioxidativa effekt kan bidra till immunomoduleringen, i enlighet med andra be- 

skrivna fynd. I denna rapport, liksom i en publikation som också beskriver klinisk pröv- 

ning av Goji på individer i övre medelåldern - dock med fokus på generella parametrar, 

framhålls att doserade individer uppvisar bättre generell hälsostatus110,111. Dessa studier 

har dock publicerats av samma forskargruppering, vilket kanske bör beaktas i samman- 

hanget. 

 
Exponeringsanalys 

Inga uppgifter om konsumtion av Goji har identifierats. 

 
Riskprofil för barn  

Sammanfattning av underlag och bedömning 
Gojibär innehåller bl.a. diverse sockerarter, aminosyror, fettsyror, vitaminer och karote- 

noider, dvs. ordinära och närande ämnen, som också finns i andra ätliga frukter och bär. 

Liksom flera andra vegetabilier förefaller Gojibär ha tämligen uttalad antioxidativ aktivi- 

tet, vilket inte heller kan anses vara någon uppenbar hälsorisk för barn. Vidare före- 

kommer enligt litteraturen bara få rapporterade fall av oönskade effekter framkallade av 

konsumtion av Gojibär, trots att bäret har saluförts som ï förvisso en smula exklusivt ï 

livsmedel i stora delar av världen. Emellertid finns en lång historisk etnobotanisk använd- 

ning av Gojibär, knuten till föreställningar om bl.a. antagonistisk effekt på geriatriska 

(sjukdoms-) tillstånd. Den folkmedicinska traditionen knuten till Goji har föranlett veten- 

skaplig aktivitet inom fältet och ett betydande antal därigenom rapporterade fynd om 

biologiska effekter av Gojibär. Härvid har bl.a. immunomodulerande, tumörhämmande, 

metabola och neuronala effekter demonstrerats, där man i första hand har använt en poly- 

sackaridrik fraktion (LBP) av Gojibär. I många fall baseras sådana fynd på experiment 

utförda in vitro, dvs. med hög exponering och utan interaktion med en fungerande orga- 

nism. I somliga fall har dock motsvarande observationer noterats också in vivo (råtta och 

mus), vilket ger resultaten - däribland tumörantagonism, immunomodulering och viss 

metabol inverkan - betydligt större tyngd. Vidare noteras ett fåtal kliniska prövningar, 

samtliga av tämligen småskalig karaktär, som ger något stöd till föreställningen att kon- 

sumtion av Gojibär hos äldre individer kan aktivera vissa immunologiska funktioner (av 

ofullständigt klarlagd betydelse) och möjligen också framkalla positiva förändringar av 

mer generell typ, inklusive centralnervös påverkan. Därutöver förefaller frukten innehålla 

komponenter med farmaceutisk utvecklingspotential. Tyvärr är, det enligt strikt definition 

toxikologiskt inriktade, underlaget för Gojibär emellertid svagt och lämnar därmed kvar- 

stående osäkerhet, särskilt vad gäller långtidseffekter. Slutligen är det långt ifrån själv- 

klart att effekter, som för somliga vuxna i högre åldersgrupper kan uppfattas som gynn- 

samma, också är önskvärda hos barn. 

 

 

Slutsats 
Gojibär innehåller ämnen som förekommer i många andra frukter och bär, men också 

komponenter med avgjort farmakologisk verkan. I somliga fall har sådana effekter visats 

i försöksdjur och dessutom antyder kliniska studier att konsumenter kan påverkas, i viss 
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överensstämmelse med experimentella fynd. Endast ett fåtal fall av oönskad inverkan av 

konsumtion av Gojibär har rapporterats, men den toxikologiska dokumentationen av fruk- 

ten är, å andra sidan, nästan obefintlig. Med hänsyn till en rad vetenskapligt dokumente- 

rade farmakologiska effekter av Gojibär, en kvarstående osäkerhet om långtidseffekter, 

särskilt i ljuset av att barns fysiologiska system är känsligare än vuxnas, och att effekter 

som under vissa omständigheter kan uppfattas som gynnsamma för äldre vuxna kan ifrå- 

gasättas för barn, finns det anledning till återhållsamhet rörande konsumtion av Gojibär 

för barn upp till fem år. Sporadiska intag av måttliga mängder av bären bedöms emeller- 

tid inte utgöra någon uppenbar risk. 

 
 

Sammanfattning 
Under de senaste tio åren har den vetenskapliga dokumentationen och regelverket om nya 

livsmedel och livsmedelsingredienser ökat betydligt. Därutöver genomfördes en matva- 

neundersökning bland barn 2003, som har inneburit utökad och uppdaterad kunskap om 

barns matvanor. 

Föreliggande rapport sammanfattar regelverket (förordning (EG) nr 258/97) och pre- 

senterar bedömningar av två produktkategorier inom lagrummet, med fokus på risker för 

barn upp till fem års ålder. Dessutom ingår motsvarande värdering av Gojibär, som for- 

mellt faller utanför förordningen, men som för övrigt kan jämföras med ett annat livsme- 

del som omfattas av förordningen. De enskilda riskvärderingarna är baserade på regelverk 

och vetenskaplig litteratur, med fokus på det sistnämnda. Inte sällan noteras motstridiga 

uppgifter, men detta är en ganska vanlig ordning inom fältet. Värdering av dokumenta- 

tionens relevans är alltså ett väsentligt delmoment i arbetet. Bedömningar av enskilda 

livsmedel och ingredienser presenteras enligt en strukturerad form, så att läsare ska kunna 

tillägna sig generella såväl som mer detaljerat framlagda aspekter av respektive produk- 

ter. Riskprofilerna omfattar vardera en sammanfattning av underlag och bedömning samt 

en rekommendation. 

Rörande växtsteroler/växtstanoler och desras estrar är slutsatsen att barn i den aktuella 

åldersgruppen inte bör konsumera livsmedel som tillförts nämnda ingrediensgrupp, dock 

med reservation för sporadisk exponering. Huvudmotiveringen härtill är att sådana livs- 

medel reducerar endogena kolesterolnivåer och minskar upptaget av karotenoider, bl.a. 

ɓ-karoten, båda av betydelse för barns normala utveckling. Slutsatsen överensstämmer 

i stort sett med innehållet i kommissionens förordning (EG) 608/2004. Nonijuice är ï  

i ett riskvärderingsperspektiv ï en mer komplicerad produkt, knuten till en rad skilda 

experimentellt redovisade effekter in vitro och in vivo och ett fåtal omtvistade fall av 

levertoxi-citet. Vidare är den toxikologiska dokumentationen rörande Nonijuice inte helt 

entydig, ett besvärande fynd rör prenatal skelettmognad. Emellertid rapporteras oskadlig- 

het enligt resultat från flera ganska omfattande studier på friska frivilliga, dock utan aktu- 

ell åldersgrupp. För övrigt noteras en betydande konsumtion av produkten internationellt 

liksom, sedan 2003, inom EU. Den sammanvägda bedömningen utmynnar därmed i för- 

siktighet rörande konsumtion för barn som är fem år gamla eller yngre. Gojibäret slutli- 

gen, är också knutet till komplex dokumentation. En räcka farmakologiska effekter är 

vetenskapligt beskrivna på bl.a. immunsystem, metabolism och centrala nervsystemet, 

dock med väsentligen outredd koppling till effekter i människa vid ordinär konsumtion. 

Trots ganska utbredd användning har bara få fall av oönskade effekter rapporterats. Den 

toxikologiska dokumentationen är emellertid mycket svag. Slutsatsen blir sålunda att det 

finns anledning till återhållsamhet rörande konsumtion för barn upp till fem års ålder. 
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Faroidentifiering  
Arsenik är ett grundämne som förekommer naturligt i varierande halter i berggrunden och 

i sediment. I områden med höga halter av arsenikinnehållande mineral kan arseniken 

lösas ut till det omgivande grundvattnet. Arsenik är ett globalt problem på grund av kon- 

tamineringen av vatten, jord och mat. 

Arsenik uppträder i två huvudformer, organisk och oorganisk. Grundvattnet innehål- 

ler framför allt oorganisk arsenik som är den giftigaste formen för människan. Olika fö- 

doämnen, framför allt fisk och skaldjur, kan ha mycket höga halter arsenik i form av or- 

ganiska föreningar, som arsenobetain och arsenik-sockerföreningar, vilka inte bedöms 

medföra några hälsorisker. 

Arsenikkontaminerat grundvatten används i många länder för bevattning av odlingar 

av bland annat spannmål, rotfrukter och bladgrönsaker. Av dessa grödor verkar ris vara 

särskilt mottagligt för upptag och lagring av höga halter av arsenik (1). Även när sådant 

vatten inte används har förhöjda halter arsenik påvisats i framför allt ris (2). 

Under 2008 publicerades två engelska studier som undersökte halterna av arsenik i 

risbaserade livsmedelsprodukter för barn. I en av studierna analyserades 17 olika grötpro- 

dukter baserade p¬ ris (òbaby riceò) inkºpta i livsmedelsbutiker i Aberdeen 2006. Halter- 

na av total arsenik varierade mellan 120 och 470 ɛg/kg (medianen 220 ɛg/kg) medan 

halterna oorganisk arsenik, som är den giftigaste formen för människan, varierade mellan 

60 och 110 ɛg/kg (medianen 110 ɛg/kg). Andelen oorganisk arsenik i risgrºten varierade 

mellan 33 och 68 procent (medianen 57 procent) (3). 

I den andra studien analyserades 18 olika drycker baserade på ris, inköpta i livsme- 

delsbutiker i Aberdeen, Storbritannien 2007. Halterna av total arsenik visade sig vara 

mellan 10 och 33 ɛg/l (medianen 22 ɛg/l), medan halterna oorganisk arsenik varierade 

mellan 7,1 och 21 ɛg/l (medianen 13 ɛg/l). Andelen oorganisk arsenik i risdrycken varie- 

rade mellan 55 och 84 procent (medianen 64 procent) (3). 

Food Standard Agency, FSA, i Storbritannien har detekterat arsenik i risdryck, som 

ofta rekommenderas till barn med laktosintolerans eller mjölkproteinallergi. FSA:s studie 

visar liknande resultat som studien ovan (4). FSA analyserade 17 olika drycker baserade 

på ris inköpta i London och Cambridgeshire 2008. Halterna av total arsenik varierade 

mellan 11 och 34 ɛg/l (medianen 23 ɛg/l) medan halterna oorganisk arsenik varierade 

mellan 5 och 20 ɛg/l (medianen 13 ɛg/l). Andelen oorganisk arsenik i risdrycken variera- 

de mellan 43 och 68 procent (medianen 57 procent). Tolv av 17 analyserade risdrycker 

ºverskred EU:s grªnsvªrde p¬ 10 ɛg/l fºr arsenik i dricksvatten. Detta har lett att FSA 

och Fødevarestyrelsen i Danmark har gått ut med rekommendationen att inte ge risdryck 

till barn mellan 1 och 4,5 år (5) respektive under 3 år (6). 

I samband med Storbritanniens och Danmarks rekommendation har Livsmedelsver- 

ket blivit kontaktat av både dietister och barnläkare. De undrade hur Livsmedelsverket ser 

på denna rekommendation, om verket har någon åsikt i frågan och om det stämmer att det 

finns arsenik i dessa livsmedel. 

https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2015/del-2-riskvardering---oorganisk-arsenik-i-risk-och-risprodukter-pa-den-svenska-marknaden-rapport-16-2015.pdf
https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/rapporter/2015/del-2-riskvardering---oorganisk-arsenik-i-risk-och-risprodukter-pa-den-svenska-marknaden-rapport-16-2015.pdf
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Arsenik ingår inte i Livsmedelverkets kontrollprogram, varför svenska data är rela- 

tivt ovanliga. Livsmedelsverket har dock granskat kadmium-, bly- och arsenikhalterna i 

olika sorters ris som fanns på marknaden i Uppsala 2001. Analyserna visade att halterna 

av total arsenik varierade mellan 60 och 630 ɛg/kg (medelhalt 200 ɛg/kg), medan halter- 

na av oorganisk arsenik varierade mellan 40 och 190 ɛg/kg (medelhalt 111 ɛg/kg). Ande- 

len oorganisk arsenik i ris varierade mellan 17 och 100 procent (medel 64 procent). Re- 

sultaten publicerades i tidskriften Food Additives and Contaminants (7). 

För närvarade finns det inte några gränsvärden för arsenik i livsmedel inom EU. 

 
 

Exponeringsuppskattning 
Intaget av arsenik hos småbarn har uppskattats med hjälp av analysdata från risbaserade 

barnmatsprodukter i (8) och risdrycker inköpta i Stockholm 2009. Analyserna av total 

arsenik utfördes vid Institutet för miljömedicin vid Karolinska institutet. 

Intaget av arsenik beräknades per kg kroppsvikt och dag respektive vecka. Vid be- 

räkningen användes medelvikten för flickor som i en studie (9) visade sig vara lägre än 

för pojkar. Konsumtionen av modersmjölksersättning är baserad på uppgifter från Institu- 

tet för medicin (10), medan konsumtionen av risgröt är beräknad enligt Meharg et al (3). 

I beräkningarna av konsumtionen av risdryck utgick man från Livsmedelsverkets rekom- 

mendation om mjölkkonsumtion, dvs. ungefär en halv liter mjölk om dagen. 

Två scenarier ingick i intagsberäkningarna: ett worst case-scenario med antagandet 

att 100 procent av arseniken var oorganisk arsenik och ett scenario 83), där cirka 70 pro- 

cent av arseniken utgjordes av oorganisk arsenik. 

Som jämförelse visas i tabell 1 intaget av arsenik via dricksvatten med en arsenikhalt 

motsvarande EU:s gränsvärde (10 µg/l) för en vuxen person med en genomsnittlig vikt på 

60 kg och med en daglig konsumtion av två liter dricksvatten från både dryck och livs- 

medel (11). 

Som framgår av tabellen var halten arsenik i modersmjölksersättningen (konsum- 

tionsfärdig mjölkprodukt tillagad med arsenikfritt jonbytt vatten) låg, 0,4 µg/l. Det beräk- 

nade intaget av oorganisk arsenik från modersmjölksersättning blir därför lågt, klart under 

1 µg/kg kroppsvikt och vecka. Halten arsenik i risgröt tillagad med arsenikfritt jonbytt 

vatten varierade mellan 17 och 33 µg/l. Intaget av oorganisk arsenik från dessa produkter 

hos äldre spädbarn (från 4 månader) beräknas uppgå till 3,3 µg/kg kroppsvikt och vecka. 

Det överstiger intaget hos vuxna som har dricksvatten med en arsenikhalt motsvarande 

det gällande gränsvärdet på 10 µg/l (2,3 µg/kg kroppsvikt/vecka). Det ska dock noteras 

att intaget av arsenik kan bli betydligt högre om gröten tillreds med dricksvatten som 

innehåller arsenik. Detta gäller både modersmjölksersättning och risgröt. 

Arsenikhalten i risdrycken varierade mellan 25 och 36 µg/l. Hos barn över 1 år kan 

intaget via risdryck beräknas uppgå till 1,9 µg/kg kroppsvikt och dag vid ett intag av 500 

ml per dag. Det överstiger intaget hos vuxna som har dricksvatten med en arsenikhalt 

motsvarande gränsvärdet på 10 µg/l (0,33 µg/kg kroppsvikt/dag). 

Resultaten visar att risgröt (inköpt i Sverige 2009, UK 2006) och risdryck (inköpt 

i Sverige 2009, UK 2007, 2008) kan utgöra betydande exponeringskällor för oorganisk 

arsenik. 

Eftersom intagsberäkningar baserades på antagandet att 70-100 procent av arseniken 

var oorganisk arsenik är det väsentligt att speciering av arsenik utförs. 
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Farokaraktärisering  
Oorganisk arsenik är mycket giftig och kronisk exponering kan ge en mängd olika 

negativa hälsoeffekter, inklusive cancer. De första symtomen vid kroniskt intag av arse- 

nik via dricksvatten är förändringar i hudens pigmentering och hyperkeratos, dvs. att 

hornlagret förtjockas, framför allt på handflator och fotsulor. Dessa icke maligna hudef- 

fekter har observerats hos individer exponerade för 10 µg arsenik/kg kroppsvikt och dag 

under 5 till 15 år (12). Symtomen har framför allt studerats hos vuxna individer. Arseni- 

ken passerar lätt över till fostret (13), men inte till bröstmjölk (14). Nyligen publicerade 

epidemiologiska studier tyder på att barn kan vara känsligare för arsenik än vuxna. Expo- 

nering av tämligen låga halter arsenik i dricksvatten har visat sig öka risken för foster- 

och spädbarnsdöd och minska födelsevikten (15, 16). Dessutom tycks exponering tidigt 

i livet öka risken för sjukdomar senare i livet (17). 
Oorganisk arsenik är cancerframkallande och kan efter många års exponering ge 

tumörer i hud, lunga, urinblåsa och njure (18). Samband har även rapporterats mellan 

arsenikexponering och perifera kärlskador, leverskador och diabetes. Riskbedömningen 

av arsenik i dricksvatten baseras huvudsakligen på risken för cancer (12, 19). 

Oorganisk arsenik omvandlas (metaboliseras) i kroppen genom metylering till mono- 

och dimetylarseniksyra. Dessa metaboliter utsöndras i urinen. Medan den dimetylerade 

metaboliten kan betraktas som en avgiftningsmekanism, har andelen av den monometyle- 

rade formen visats utgöra en riskfaktor (20). Det är stora skillnader i metabolism av arse- 

nik mellan olika individer, vilket delvis är genetiskt betingat, men betydelsen för upp- 

komsten av toxiska effekter vid exponering tidigt i livet är inte klarlagd. 

 
 

Riskkaraktärisering  
WHO har klassificerat arsenik som cancerframkallande (18, 21). Risken för cancer vid 

10 ɛg/l i dricksvattnet (l¬ngtidsexponering) har uppskattats till cirka tre fall per 1 000 

personer av en expertgrupp vid amerikanska vetenskapsakademien (12). Denna risk är 

högre än den låga risknivå på ett extra cancerfall per 100 000 exponerade, som brukar 

betraktas som òacceptabelò nªr man sªtter hälsobaserade riktvärden. 

Jecfa:s (Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives) fastställde 2010 en 

benchmarkdos (BMDL) för oorganisk arsenik till 3,0 µg/kg kroppsvikt och dag baserat på 

epidemiologiska data (2-7 µg/kg kroppsvikt/dag beroende på olika antaganden vid be- 

räkning av exponering för oorganisk arsenik från livsmedel och dricksvatten). BMDL0.5 

motsvarar i detta fall den lägre gränsen för 95 %-konfidensintervallet för den dos som ger 

en ökning i incidensen av lungcancer med 0,5 procent. 

Den europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa, modellerade dos-respons- 

data från de viktigaste epidemiologiska studierna och valde ut en benchmarkrespons som 

motsvarar en extra risk om en procent. För oorganisk arsenik varierade den lägre 95 %- 

konfidensgränsen för benchmarkdosen (BMDL01) mellan 0,3 och 8 µg/kg kroppsvikt och 

dag och identifierades för lung-, hud- och urinblåsecancer samt effekter på huden (22). 

Jecfa:s provisoriska tolerabla veckointag (PTWI) från 1988 på 15 µg /kg kroppsvikt 

(motsvarande 2,1 µg /kg kroppsvikt och dag) ligger i samma storleksordning som bench- 

markdosen. På grund av detta anser Efsa och Jecfa att nuvarande PTWI inte längre är 

lämpligt (22,23). 
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Tabell 1. Halten av arsenik i risbaserade barnmat och i risdryck samt intag av 

oorganisk arsenik hos späd- och småbarn 
 

Produkt  Total arsenik i 

färdig produkt  
(µg/l) 

Oorganisk arse- 

nik i färdig pro - 
dukt (µg/l)  

Intag (µg/kg 

kroppsvikt  
och dag) 

Intag (µg/kg 

kroppsvikt  
och vecka) 

Modersmjölksersättninga; Från 0 månader (3,4 kg kroppsvikt; 800 ml per dag) 

Risbaserad produkt 0,41 
(N=1) 

0,41b 
0,29c 

0,09b 

0,06c 

0,6b 

0,4c 

Från 4 månader (6,24 kg kroppsvikt; 1000 ml per dag) 

 0,41b 
0,29c 

0,06b 
0,04c 

0,4b 
0,3c 

Gröta; Från 4 månader (6,24 kg kroppsvikt; 90 g per dag) 

Ekologisk risgröt 

med banan och 

persika (N=1) 

 

17 

 

17b 

12c 

 

0,25b 
0,17c 

 

1,7b 
1,2c 

 

Ekologisk risgröt 

(N=2) 

33 33b 

23c 

0,48b 
0,33c 

3,3b 
2,3c 

30 30b 
21c 

0,43b 
0,30c 

3,0b 
2,1c 

òSpecialgrºtò (ris- 
mjöl) (N=1) 

32 32b 
22c 

0,46b 
0,31c 

3,2b 
2,2c 

Mjölkfri gröt, ris 

och banan (N=1) 

18 18b 

13c 

0,25b 
0,18c 

1,8b 
1,3c 

Risdryck; 1 åring (9,67 kg kroppsvikt; 500 ml per dag) 

Rice Calcium 
(N=1) 

36 36b 
25c 

1,9b 
1,3c 

13,0b 
9,1c 

Rice + Calcium 

(N=1) 

25 25b 

18c 

1,3b 
0,9c 

9,0b 
6,3c 

Rice Organic (N=1) 31 31b 
21c 

1,6b 
1,1c 

11,0b 
7,7c 

Risdryck; 4 åring (17 kg kroppsvikt; 500 ml per dag) 

Rice Calcium 
(N=1) 

36 36b 
25c 

1,1b 
0,74c 

7,4b 
5,2c 

Rice + Calcium 

(N=1) 

25 25b 

18c 

0,74b 
0,51c 

5,1b 
3,6c 

Rice Organic (N=1) 31 31b 
21c 

0,90b 
0,63c 

6,3b 
4,4c 

Dricksvatten; Vuxen (60 kg kroppsvikt; 2000 ml per dag) 

Dricksvatten 10d 0,33 2,3 

Jecfa:s provisoriska tolerabla veckointag (PTWI) från 1988 
 2,1 15 

Jecfa:s BMDL0.5 = den lägre 95 procent konfidensgränsen för den dos som ger en 0,5-procentig 

ökning av incidensen av lungcancer 
Livsmedel och dricksvatten 3,0 (2ï7)  

Efsa:s BMDL01 = den lägre 95 procent konfidensgränsen för den dos som ger en procents ök- 
ning av incidensen av lung-, hud och urinblåsecancer samt effekter på huden 

Livsmedel och dricksvatten 0,3- 8  
a Konsumtionstfärdiga produkter, beredda med jonbytt vatten innehållande < 0,01 µg As/L (Ljung et al. 2011) 
b 100 procent av den totala arsenikhalten antas vara oorganisk arsenik (worst case-scenario) 
c70 procent av den totala arsenikhalten antas vara oorganisk arsenik (Meharg et al., 2008b) 
d Gällande gränsvärde för arsenik i dricksvatten inom EU 
JECFA = The Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives 

BMDL = benchmark dose lower confidence limit 

EFSA = European Food Safety Authority 
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Opastöriserad mjölk och produkter därav 

 
av Mats Lindblad, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 
 

Faroidentifiering  
Pastörisering av mjölk innebär att mjölkråvara värms till en viss temperatur under kort tid 

för att döda skadliga bakterier. I Sverige infördes 1937 en lag om att mjölk ska pastörise- 

ras för att förhindra smittspridning av bakterier som orsakar tuberkulos. Spridning av 

dessa bakterier via mjölk är inte längre något problem, eftersom Sverige sedan många år 

är fritt från tuberkulos hos nötkreatur [1]. Det kan däremot fortfarande vara ett problem 

utomlands [2]. I Sverige är det i stället andra sjukdomsframkallande bakterier som före- 

kommer i tarmen hos mjölkproducerande djur och som kan spridas till människor via 

mjölk som har förorenats av träck från djuren eller av juverinflammationer. 

Campylobacter har orsakat flera utbrott i Sverige i samband med konsumtion av 

opastöriserad mjölk. Utbrott har till exempel skett när skolklasser har besökt lantbruk och 

bjudits på opastöriserad mjölk (www.smi.se). Däremot är utbrott kopplade till ost gjord 

på opastöriserad mjölk ovanliga, både i Sverige och internationellt, vilket kan förklaras av 

att bakterien har svårt att överleva under tillverkning och lagring av ost [4]. Inga utbrott 

med lagrad ost som smittkälla finns rapporterade, men ett fåtal utbrott har kopplats till 

färskost [4, 5]. 

Vissa stammar av Escherichia coli producerar verotoxin och benämns därför vero- 

toxinproducerande E. coli (VTEC). Benämningen EHEC (enterohemorrhagisk E. coli) 

baserar sig på en klinisk bild och omfattar de VTEC som kan ge upphov till blödande 

grovtarmsinflammation (hemorragisk kolit). Den vanligaste serogruppen vid sjukdom hos 

människa är O157, men flera andra serogrupper, till exempel O26, O121 och O103, har 

isolerats från patienter [6]. I detta dokument används genomgående beteckningen VTEC 

både för bakterier som orsakat sjukdom hos människor och för dem som i kartläggningar 

har påvisats hos djur. 

Utbrott av VTEC har skett i samband med konsumtion av opastöriserad mjölk i Sve- 

rige. I flera fall har det då handlat om barn på förskolor eller hos dagbarnvårdare. Utbrott 

av VTEC från ost gjord på opastöriserad mjölk är ovanliga, men jämfört med Campylo- 

bacter finns det ändå fler rapporter [7-9]. I Sverige har ett fall kunnat knytas till en 

färskost gjord på opastöriserad getmjölk [10]. 

VTEC är en relativt ny livsmedelsburen hälsofara. I Sverige har VTEC kunnat dia- 

gnostiseras sedan slutet av 1980-talet. I mitten av 1990-talet inträffade det första större 

utbrottet och VTEC började på allvar spridas i landet [6]. 

Andra bakteriella faror bedöms vara av mindre betydelse i svensk mjölk. Utbrott av 

salmonella kopplade till opastöriserad mjölk förekommer internationellt, men tack vare 

omfattande kontrollåtgärder är salmonella mycket ovanlig i djurbesättningar i Sverige. 

Yersinia enterocolitica kan också spridas via opastöriserad mjölk [11], men inga utbrott 

har rapporterats i Sverige. 



177 

 

 

Exponeringsuppskattning 
Uppgifter om hur stor förekomsten av campylobacter och VTEC är i svensk mjölk och 

svenska mjölkprodukter saknas, men det är väl känt att mjölkproducerande djur kan vara 

bärare av bakterierna. 

Campylobacter är vanlig hos mjölkproducerande djur i Sverige. I kartläggningar har 

16-83 procent av provtagna nötkreatur visats vara positiva, medan förekomsten hos får 

har rapporterats ligga strax under 10 procent [12]. 

VTEC O157 är vanligt förekommande i nötkreatursbesättningar i södra Sverige, sär- 

skilt i Halland, där bakterien har påvisats på 23 procent av de provtagna mjölkgårdarna. 

Förekomsten är väsentligt lägre i Norrland [6]. Förekomsten av VTEC O157 hos får i 

Sverige är inte lika väl kartlagd, men de uppgifter som finns pekar på att bakterien är 

ungefär lika vanlig hos får som hos nötkreatur [6]. 

Svenska kartläggningar av förekomsten av campylobacter och VTEC hos get saknas, 

men studier från andra länder visar att även getter kan vara bärare av dessa bakterier [6, 

12 13]. 

 

Farokaraktärisering  
Infektionsdosen, dvs. den mängd bakterier som krävs för att orsaka sjukdom, av campy- 

lobacter är mycket låg och bakterien behöver inte växa till i ett livsmedel för att ge upp- 

hov till sjukdom. Vanliga symptom är akuta magsmärtor och diarré som kan vara blod- 

blandad, illamående, kräkningar och feber. Följdsjukdomar som kan förekomma är ledin- 

flammation och i sällsynta fall Guillain-Barrés syndrom, en nervsjukdom som kan ge 

muskelsvaghet och förlamning. En infektion av campylobacter resulterar i en förvärvad 

immunitet, som delvis skyddar mot nya infektioner [13]. I Sverige är incidensen av cam- 

pylobacterinfektion högst hos unga vuxna (20-29 år), och har i genomsnitt varit drygt 

140 rapporterade fall per 100 000 innevånare och år under den senaste tioårsperioden 

(www.smi.se). 

Infektionsdosen av VTEC är mycket låg och bakterien behöver inte växa till i ett 

livsmedel för att ge upphov till sjukdom. Symptomen varierar från mild diarré till mag- 

smärtor och blodiga diarréer. Komplikationer i form av akut eller kronisk njursjukdom 

(hemolytiskt uremiskt syndrom, HUS) och i enstaka fall neurologiska störningar (throm- 

botic thrombocytopenic purpura, TTP) förekommer. HUS är vanligast hos barn upp till 

fem års ålder och hos åldringar. De som drabbas behöver ofta intensivvård och i vissa fall 

kan HUS leda till behov av livslång dialys eller ha dödlig utgång [6]. I Sverige är den 

årliga incidensen av VTEC-infektion mycket högre hos barn upp till tio år än i andra ål- 

dersgrupper, och har i genomsnitt varit cirka tio rapporterade fall per 100 000 innevånare 

och år under den senaste femårsperioden. Barn under fem år står för mer än en fjärdedel 

av de 200-300 fall som rapporteras årligen (www.smi.se). 

 

Riskkaraktärisering  
Utbrott av campylobacter och VTEC i Sverige har kopplats till konsumtion av opastörise- 

rad mjölk. Eftersom campylobacter är vanlig hos nötkreatur finns det risk för att mjölkrå- 

vara förorenas om inte hygien sköts på rätt sätt vid mjölkning och juverhälsa. På motsva- 

rande sätt finns det risk för att VTEC överförs till mjölk, särskilt i sydvästra Sverige där 

bakterien är vanlig i nötkreatursbesättningar. Får och getter kan också vara bärare av 

campylobacter och VTEC, men för dessa djurslag är data över förekomsten i Sverige 

mindre omfattande eller saknas helt. 
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Sannolikheten för att konsumtion av opastöriserad mjölk eller färskost gjord på 

opastöriserad mjölk ska medföra sjukdom bedöms som påtaglig och för lagrad ost gjord 

på opastöriserad mjölk som liten. Små barn är speciellt utsatta, eftersom de löper större 

risk att insjukna än vuxna. Barn riskerar också att drabbas av allvarliga symptom, särskilt 

vid infektion av VTEC, som kan leda till njurskador och i värsta fall dödsfall. 
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Oxalsyra 

 
av Christer Andersson, Risk- och nyttovärderingsavdelningen 

 

 

Rabarber tillhör släktet Rheum. Flera arter konsumeras, liksom hybrider dem emellan, 

men vanligast är sannolikt Rheum rhabarbarum. Rabarbern är en av de första växter 

som kan skördas under odlingssäsongen och den odlas för sina kraftiga stjälkar. Dessa 

har använts som livsmedel sedan 1600-talet, sedan socker blev tillgängligt för gemene 

man. De används oftast för att göra paj, rabarberkräm, saft, sylt eller marmelad. Olika 

bearbetningar av bestämda växtdelar av rabarbern används inom medicinen. 

Rabarberblad konsumeras vanligen inte. De innehåller flera olika typer av giftiga 

ämnen. Mest känt är oxalsyran, som förekommer i halter runt 5 g/kg. I bladen är halten 

betydligt högre än i rötterna och stjälken. Namnen oxalsyra och oxalater härstammar 

från att ämnena förekommer i hög halt i växtsläktet Oxalis. Rabarberbladen innehåller 

även andra giftiga eller medicinskt aktiva ämnen, till exempel neurotoxiska och neuro- 

toxiska anthraquinoner (1, 2) och laxerande sennosider (3). 

Denna sammanställning av riskscenariot negligerar övriga komponenter som finns 

i rabarber och begränsas till att omfatta endast risker med oxalsyra vid konsumtion av 

rabarberstjälkar. 

 
 

Faroidentifiering och farokaraktärisering  
Oxalsyra, (COOH)2, bildar vattenlösliga salter med natrium-, kalium- och ammonium- 

joner. Tillsammans med kalcium- och magnesiumjoner bildas olösliga salter (4). Om 

tillräckligt med de senare jonerna finns i växten föreligger salterna ofta som kristaller. 

Stöter oxalsyran ihop med någon av dem i tarmen, till exempel kalcium, kan kalciumox- 

alat fällas ut. Detta absorberas inte, utan följer med tarminnehållet till avföringen. Vid 

högt intag av lösligt oxalat under längre tid skulle toxiska effekter kunna uppträda ge- 

nom att kalcium-, järn- eller magnesiumjonerna inte längre blir biotillgängliga. På sikt 

urlakas då depåerna av dessa mineraler från serum, vilket skulle kunna påverka cell- 

funktioner på grundläggande nivå. När halten oxalsyra är mer än dubbelt så hög som 

halten kalcium, ökar de negativa effekterna av oxalat. 

Fritt eller lösligt oxalat absorberas i tunntarmen och kolon genom aktiv transport 

och passiv diffusion, men absorptionen (biotillgängligheten) från rabarber är dålig, nå- 

gon eller några procent (5, 6, 7). Den är högre vid låga doser och vid fasta. Det anges att 

upp till 5-6 procent av oxalat i födan kan tas upp. Något högre upptag (9-13 procent) tas 

upp när ämnet ges som natriumsalt till fastande personer (7). Oxalsyra bildas även från 

den egna kroppens ämnesomsättning, framför allt vid metabolismen av askorbinsyra, 

glycin och glycolat. Normala halter av oxalat i serum ligger mellan 60 och 230 µg/dl 

(8). Oxalaterna utsöndras direkt av njurarna i stället för att metaboliseras vidare, vanli- 

gen inom 8-12 timmar efter intag (5). 
Den akuta och kroniska toxiciteten av intag av oxalsyra har sammanfattats av von 

Burg (9). De toxikologiska effekterna av oxalsyra är antingen lokala frätskador eller 

njurskador på grund av utsöndringen av oxalatkristaller. Om stora mängder kalciumoxa- 

lat bildas i kroppen kan hypokalcemi (reduktion av kalciumnivån), förändrad njurfunk- 

tion, njurstensbildning och förändrad elektrolytbalans uppstå (10). I de sällsynta fall när 
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intaget av oxalater har lett till döden har man funnit frätskador i tarmen, njurförändring- 

ar karakteriserade av hyalindegeneration och uppsvällda tubuli, glomeruliförtätning i 

njuren och inlagring av dubbelbrytande kristaller i kroppens kärlväggar. 

Scenariot att oxalsyran binder upp tillgängligt kalcium och kan påverka kroppens 

elektrolytbalans har studerats i försöksdjur. I studier (11) har beskrivits hur man diffe- 

rentierade mellan djur som fick tillräckligt med vitamin D via fodret (vitamin D påver- 

kar upptaget av kalcium från tarmen) och djur som fick suboptimala mängder av vitami- 

net. Hos de djur som fick tillräcklig med vitamin D och gavs höga doser oxalat observe- 

rades ingen toxisk effekt. Däremot uppvisade försöksdjuren som gavs oxalat, men inte 

tillräckligt med vitamin D, oönskade effekter. Observationerna överensstämmer med 

dem som har gjorts på människa. Man kan således konstatera att hos friska personer 

med tillfredsställande vitamin D-status finns en anpassning till en stor variation i kalci- 

umintag. Detta förväntas vara förhållandet även för barn. 

Eftersom kalciumoxalat förekommer i nästan alla njurstenar har högt intag av 

oxalater förmodats vara en risk för njurstensbildning, speciellt hos individer med hög 

absorption av lösligt oxalat (7). Eftersom kalciumoxalat är olösligt har många studier 

gjorts för att undersöka oxalatintagets betydelse för absorptionen av kalcium och en 

eventuell kalciumbrist i kroppen. Kalciumoxalat utsöndras i urinen i form av kristaller 

och varierar hos barn och vuxna mellan 6 och 45 mg/dag, med ett medelvärde på cirka 

20 mg/ dag. Ungefär en tredjedel av det utsöndrade kalciumoxalatet tros komma från 

nedbruten askorbinsyra och ungefär lika mycket från aminosyran glycin. Endast en 

mindre andel kommer vanligen från oxalater eller deras förstadier i grönsaker. Det mes- 

ta av de oxalater som intas med maten utsöndras i avföringen utan att ha tagits upp i 

kroppen. Hos en välnärd person är upptaget lågt, mellan 1 och 6 procent av den mängd 

som man har konsumerat. 

Det finns otillräckligt med undersökningar för att ett NOAEL (No Observed Adver- 

sary Effect Level) ska kunna sättas för oxalsyra. 

Eftersom det i den medicinska litteraturen finns flera fall beskrivna där människor 

har förgiftats av oxalsyra kan förgiftningssymptomen vid en förmodad förgiftning från 

oxalatrika grönsaker (oftast rabarber) jämföras med dessa. Eftersom en sådan jämförelse 

visar vissa likheter, men också påtagliga skillnader, i förgiftningssymptom har andra 

komponenter i de aktuella grönsakerna föreslagits vara den reella orsaken till flera av de 

observerade förgiftningarna. Ämnen som har nämnts i dessa sammanhang och som vi 

har mycket bristfällig kunskap om är antraquinonglykosider. 

De flesta förgiftningsfallen bland barn på grund av rabarber är förknippade med att 

barnet har ätit bladen (12). Storleken på intag som har lett till förgiftning är dåligt be- 

skrivna. Oftast har mildare symptom från mag- och tarmkanalen registrerats (kräkning- 

ar, diarré) som upphör efter ett par timmar (13). Vid allvarligare förgiftning är de första 

symtomen irritation i halsen och mag- och tarmkanalen, som smärta i mun och svalg, 

magsmärtor, illamående, kräkningar, diarré, värk i kroppen, anorexi, störningar i elekt- 

rolytbalans och njurfunktion, njurskador, lågt blodtryck, påverkan på andning och blod- 

tryck, eventuellt kräkning av blod och chock (14). Symtomen uppträder 2-12 timmar 

efter intaget av oxalsyran (15). Allvarligare fall leder till njurproblem och elektrolytoba- 

lans, liksom en mängd andra primära och sekundära symptom (16, 10). 

 
 

Exponeringsanalys 
Oxalater förekommer i relativt stor mängd i livsmedelsväxter som spenat 0,3-1,2 % 

(på färskviktsbasis), rabarber 0,2-1,3 %, betblad 0,3-0,9 %, te 0,3-2,0 % och kakao 

0,5-0,9 %. Hos flertalet växter är emellertid halterna betydligt lägre. Anledningen till 
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att vissa växter har höga halter av denna organiska syra är okänd. Fördelningen av de 

olika oxalaterna och förhållandet mellan halten oxalsyra och kalcium varierar mellan 

växtfamiljer, arter, underarter och sorter. Miljöfaktorer kan påverka halten. Perioder av 

torka kan t.ex. leda till förhöjd halt oxalsyra. Rabarber är en av de växter där oxalathal- 

ten påtagligt överväger gentemot kalciumhalten (8). 

Under 2004 utredde Livsmedelsverket vilka haltdata avseende oxalsyra som finns 

för svenska livsmedel. En litteratursammanställning från 1978 tar upp totalhalten av 

oxalsyra i rabarber och diverse grönsaker, frukter och rotfrukter. Merparten av de data 

som ingick är gamla (17-22). Hur väl information i tabellen beskriver dagens situation 

har inte utretts. Det står dock klart att flera faktorer påverkar halten av oxalsyra i rabar- 

berstjälkar, t.ex. vilken sort och vilken del av växten som analyseras, när under odlings- 

säsongen materialet har tagits och hur rabarbern har odlats. Av tabellen nedan framgår 

att halten oxalsyra i rabarber ligger på cirka 2,75-13,4 g/kg färskvikt. Enligt Prenen och 

medarbetare (5) utgörs huvuddelen av oxalaterna i rabarber av olösliga salter. 

 

Livsmedel Oxalat mängd 

mg/100g färskvikt 

Cirka mängd mg/ 

100 g färskvikt 

Rabarber (färsk och tillredd) 27 5-1 336 40-50 

Kokt rabarber i slutet av 

säsongen 

Medeltal 460 Medeltal 92 

 
Det bör även påpekas att informationen är begränsad om hur lagring, bearbetning och 

tillagning påverkar halten av de olika oxalaterna. Denna brist är kanske inte avgörande 

i detta fall, eftersom det vid ingången av 2010 även saknades uppgifter på svenskarnas 

konsumtion av rabarber, för vuxna såväl som för barn. Det går med andra ord inte att 

göra någon exponeringsanalys mer än att uppskatta vad en standardmåltid (150 g per 

portion) skulle kunna innehålla. Om ovan angivna haltdata används bidrar en portion 

rabarberkräm med cirka 400-2 000 mg oxalsyra, varav det mesta förekommer som olös- 

liga salter. I ett scenario baserat på sämsta tänkbara förutsättningar, dvs. att barn äter 

lika mycket som vuxna, biotillgängligheten är så hög som 10 % och att den använda 

rabarbern har den högsta halten i tabellen ovan, motsvarar detta cirka 200 mg oxalat 

(hos en vuxen person 3 mg/kg kroppsvikt och hos ett barn 13,5 mg/kg kroppsvikt). 

Det är möjligt att reducera exponeringen för oxalater genom att blötlägga och för- 

välla rabarbern och kasta avkoksvattnet. Enligt en studie (23) kan man på en minut bli 

av med 10 % av de olösliga oxalaterna och 47 % av de lösliga salterna. Naturligtvis 

förlorar man även andra mineraler och näringsämnen. Det är därför inte brukligt att 

slänga bort det vatten man har kokat upp rabarber i. Att dricka mjölk eller äta andra 

kalciumrika livsmedel samtidigt med rabarbern ökar utfällningen av kalciumoxalat och 

minskar upptaget av oxalat. 

 
 

Riskprofil  
Den akuta giftigheten av oxalsyra har studerats på råttor. LD50-värdet (den dos när hälf- 

ten av djuren dör) visade sig ligga vid 375 mg/kg kroppsvikt. Överfört till människa 

motsvarar det ett intag av 25 g för en person på 65 kg. För att uppnå den nivån från ra- 

barber måste personen konsumera cirka 5 kg rabarberblad (och ännu mer av stjälken). 

Ett barn på 15 kg skulle behöva äta cirka 1,2 kg av dessa synnerligen syrliga blad. Det 

finns dock i litteraturen ett fall beskrivet där ett barn dog efter att ha konsumerat en ode- 
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finierad mängd stjälkar och blad av rå rabarber (15). Huruvida barn är mer känsliga än 

vuxna (mg/kg kroppsvikt) är okänt. 

Den lägsta dos som har varit dödlig för människa är 4-5 g oxalat, men sannolikt 

krävs 10-15 g eller mer för dödlig förgiftning hos en frisk person (9). De flesta dödsfall 

tycks bero på att kalciumjoner avlägsnas från serum, vilket påverkar cellfunktioner på 

grundläggande nivå och kan erhållas efter en längre tids intag av stora mängder oxalat. 

Förhöjd utsöndring av oxalat i urin är en riskfaktor. Kalciumoxalat kan falla ut i 

njuren eller urinen och bilda njurstenar eller leda till nephrocalcinosis. Den senare dia- 

gnosen ställdes på en del avlidna nyfödda och småbarn med njurproblem (24). Tillstån- 

det är mindre studerat och dess orsak är inte beskriven. Vid njursten kristalliserar oxalat 

i njurens blodbanor, vilket kan leda till stopp i urinvägarna, blodförgiftning med urin 

samt obalans av elektrolyter i blod. Livsmedel med högt oxalatinnehåll kan tillfälligt 

öka nivåerna av oxalsyra i urinen och därmed öka risken för stenbildning på längre sikt. 

Av ovanstående framgår att det, för majoriteten av friska personer med adekvat D- 

vitaminstatus och balanserat kostintag, inte har någon större betydelse om man då och 

då konsumerar rimliga mängder rabarber, speciellt tillsammans med mjölk. Det tycks 

krävas en kombination av omständigheter, som mycket högt intag av oxalatrika livsme- 

del och en kost som dessutom är fattig på både kalcium och vitamin D under längre tid, 

för att kroniskt toxiska effekter ska uppträda. Veganer och vegetarianer bör vara med- 

vetna om att rabarber innehåller stor mängd oxalat och att deras kost samtidigt kan ha 

lågt kalciuminnehåll. Så länge konsumtionen av rabarber är rimlig har ingen speciell 

riskbild identifierats för barn. Rabarberblad bör inte konsumeras. 

Personer med nedsatt njurfunktion, även barn, bör begränsa sitt oxalatintag. Detta 

informeras om vid njurkliniker, där också kostrekommendationer ges. 
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av Anita Laser Reuterswärd 

2. òNyttovªrdering av probiotika till barnò av Maria Egervªrn och Elisabeth Fredlund 

3. òRiskaspekter med probiotika till barnò av Maria Egervªrn och Ylva Sjºgren Bolin 

4. òAllergi och intolerans mot livsmedelò av Ylva Sjºgren Bolin och Ingrid Malmheden 

Yman (se under òAllergi och intolerans mot livsmedelò) 

 

I underlaget har inga råd utformats eller hantering av nytta och risk med probiotika före- 

gripits. Syfte och specifika frågeställningar beskrivs i respektive delrapport. Underlagen 

har innefattat effekter på barn. Vissa hälsofördelar som i huvudsak berör vuxna, t.ex. 

levande mikroorganismers eventuella effekt p¬ òIrritabel tarmò (IBS) eller fºrm¬ga att 

spjälka laktos som skulle kunna vara gynnsamt vid laktosintolerans, berörs därför inte. 

 

 

Definition och användning av begreppet probiotika 
Mjölksyra- och bifidobakterier förekommer naturligt i vår föda och har använts för livs- 

medelsberedning under årtusenden. Bakterierna är även en del av normalfloran hos män- 

niskor och djur. De senaste trettio åren har intensiv forskning pågått för att utvärdera des- 

sa bakteriers roll för hälsan i form av s.k. probiotika. Probiotika definieras av FAO/WHO 

som òlevande mikroorganismer som, nªr de intas i tillrªckliga mªngder, ger vªrden en 

hªlsofºrdelò (1). Stammar av olika arter inom slªktena Lactobacillus (L.) och Bifidobac- 

terium (B.) är de bakterier som främst används som probiotika (2). 

På den svenska marknaden återfinns probiotiska bakterier exempelvis i tablett- och 

droppform, samt som ingrediens i några fruktdrycker och fermenterade mjölkprodukter. 

Utöver dessa produkter säljs även några modersmjölksersättningar och tillskottsnäringar 

samt vällingar och grötar med probiotiska bakterier. Stammar av L. rhamnosus, L paraca- 

sei, 

L. casei, L. acidophilus, L. plantarum, L. reuteri, B. longum och B. lactis är exempel på 

probiotiska bakterier som används i produkter som barn kan tänkas konsumera. Även 

laktokocker (Lactococcus lactis), streptokocker (Streptococcus thermophilus) och propi- 

onibakterier (Propionibacterium freudenreichii) förekommer på den svenska marknaden. 

Mikroorganismer klassificeras efter deras fysiologiska likheter och efter arvsmassor- 

nas likheter. De indelas i släkte, art och stam (3). 
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Släkte, art och stam för bakterien Lactobacillus acidophilus 

LAVRI -A1 

 
Släkte: Lactobacillus 

Art: acidophilus 

Stam: LAVRI-A1 

 
 

Inom arbetet med hªlsop¬st¬enden anses begreppen òprobiotikaò och òprebiotikaò (lik- 

som antioxidanter) vara hªlsop¬st¬enden. òA claim is a health claim if in the naming of 

the substance or category of substances, there is a description or indication of a functio- 

nality or an implied effect on health.ò (Guidance on the implementation of Regulation N° 

1924/2006 on nutrition and health claims made on foods. Conclusions of the standing 

committee on the food chain and animal heatlh, 14 December 2007). 

Eftersom begreppet probiotika antyder en hälsofördel (se definitionen ovan) kan man 

inte skriva òinneh¬ller probiotikaò i en ingrediensfºrteckning p¬ en fºrpackning. Det bºr 

istªllet st¬ òinneh¬ller Lactobacillus acidophilus LAVRI -A1ò. Begreppet òprobiotikaò 

kan således bara användas kommersiellt för de bakteriestammar där det finns vetenskaplig 

evidens granskad av Efsa, för en viss hälsofördel relaterat till en identifierad bakteriestam. 

Från redlighetssynpunkt bör såväl bakteriestammen som antalet bakterier vara angivna. 

I nytto- och riskvªrderingen med probiotika anvªnds begreppet òprobiotikaò, alterna- 

tivt òprobiotiskaò bakterier, framºver. Med detta menas òlevande mikroorganismer som, 

när de intas i tillräckliga mängder, marknadsförs som att de ger värden en hªlsofºrdelò. 

I arbetet med att sammanställa detta underlag har det inte funnits resurser för att 

utföra en nytto- och riskvärdering för varje enskild stam av levande mikroorganismer som 

skulle kunna bidra med positiva hälsoeffekter. Det är därför svårt att dra några generella 

slutsatser om nytta eller risker med òprobiotikaò, eftersom hªlsoeffekter, liksom biverk- 

ningar, alltid är kopplade till en specifik mikrobiologisk stam. Den enskilt mest studerade 

stammen både när det gäller nytta och risk är Lactobacillus rhamnosus GG. 

 
 

Spädbarns tarmflora 
De stammar av bakterier som oftast anvªnds som òprobiotikaò ªr isolerade fr¬n mªnni- 

skors mag- och tarmkanal. Där finns nämligen ett stort antal bakterier och den samlade 

tarmfloran anses ha gynnsam effekt på människors hälsa. Uppskattningsvis finns det 500- 

1 000 olika arter av bakterier i människors mag- och tarmkanal (4). Bifidobacterium, Bac- 

teroides, Clostridium, Lactobacilli, Eubacterium, Enterococcus, Staphylococcus, Strepto- 

coccus och Escherichia är exempel på släkten av bakterier som förekommer i människors 

mag- och tarmkanal (5). Värden och bakterierna lever vanligtvis i symbios, där tarmbak- 

terierna bland annat bryter ner olika kolhydrater som värden själv inte kan tillgodogöra 

sig (6). Tarmbakterierna skyddar också värden från patogener (7) - dels skapar bakterier- 

na en biofilm, som gör det svårare för patogener att infektera värden, dels råder det kon- 

kurrens om näring och receptorer att binda till. Tarmbakterierna påverkar ockå immunför- 

svaret (se nedan). 

Mag- och tarmkanalen hos ett foster är steril. Etableringen av mikroorganismer på- 

börjas i samband med förlossningen genom kontakt med moderns normalflora och den 

omgivande miljön (8). Under de första veckorna och månaderna utvecklas spädbarnets 

tarmar gradvis och kolonisering (vidhäftning) av olika mikroorganismer sker. De bakteri- 

er som först koloniserar tarmarna är aeroba eller fakultativt anaeroba bakterier som kon- 
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sumerar syre. Dessa är exempelvis enterobakterier och stafylokocker. Därefter kolonise- 

ras spädbarnen med anaeroba och fakultativt anaeroba bakterier, som bifidobakterier, 

bakteroider, laktobaciller och klostridier. 

Vid cirka två års ålder är barnets tarmflora lika en vuxens när det gäller sammansätt- 

ning och funktion (9). Vuxnas tarmflora anses därmed vara mer stabil än tarmfloran hos 

spädbarn (8). Forskning pågår fortfarande om tarmflorans ekologi hos barn och vuxna 

och mycket är fortfarande okänt (10). 

Enligt ett flertal djurstudier påverkar tarmbakterier immunförsvaret (11). Denna på- 

verkan anses huvudsakligen vara fördelaktig. Djur som är uppfödda i en helt steril miljö, 

och därför saknar tarmbakterier (bakteriefria djur), har sämre utvecklad lymfatisk vävnad 

i sina tarmar än djur som är uppfödda på konventionellt sätt. De har också låg produktion 

av slemhinneantikroppen IgA och sämre fungerande T- regulatoriska celler (12). Bakte- 

riefria djur är också känsligare för infektioner (13). I cellförsök och djurstudier har det 

undersökts hur olika arter och stammar av de mikroorganismer som oftast används som 

òprobiotikaò p¬verkar immunfºrsvaret (14-19). Resultaten visar att dessa bakterier kan 

påverka produktionen av immunomodulerande ämnen och resultaten verkar till stor del 

vara art- eller stamspecifika. Bifidobacterium infantis påverkade immunförsvaret hos 

nyfödda bakteriefria möss, men inte hos vuxna bakteriefria möss (19). Det skulle kunna 

betyda att tarmbakteriers påverkan på nyföddas immunförsvar är större än tarmbakteriers 

påverkan på vuxnas immunförsvar. 

 ven om de flesta levande mikroorganismer som anvªnds som òprobiotikaò ªr isole- 

rade från människans mag- och tarmkanal kan man inte generellt påstå att de bidrar med 

samma effekter som hela den samlade tarmfloran, och inte heller att de bidrar med de 

effekter som påvisas av vissa stammar i studier på bakteriefria djur eller celler. Effekter 

av enskilda stammar av òprobiotikaò bºr istªllet p¬visas i vªldesignade interventionsstu- 

dier med relevanta målgrupper. 
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Efsa:s vetenskapliga granskning 

av hälsopåståenden om probiotika 

 

av Anita Laser Reuterswärd, Rådgivningsenheten 

 

 
Bakgrund 
Mjölksyra- och bifidobakterier förekommer naturligt i maten och har använts för livsme- 

delsberedning och fermentering under årtusenden. Dessa bakterier utgör även en del av 

normalfloran hos människor och djur. Intensiv forskning har pågått för att utvärdera 

mjºlksyrabakteriers och bifidobakteriers roll fºr hªlsan i form av òprobiotikaò. 

Redan på 1930-talet lanserades i Japan produkten Yakult med bakterien Lactobacil- 

lus casei Shirota. Flera företag i Europa har följt detta koncept och tagit fram specifika 

bakteriestammar som har patenterats och används exklusivt av ett visst företag i olika 

typer av òprobiotiskaò produkter. 

I Sverige vaknade intresset för denna typ av produkter i slutet av 1980-talet och 

framför allt i början av 1990-talet. òprobiotiskaò produkter ªr typexempel p¬ ett sortiment 

som växte fram inom sektorn functional foods (1). Såväl Läkemedelsverket som Livsme- 

delsverket insåg att det skulle uppkomma gränsdragnings- och regulatoriska problem 

kring märkning och marknadsföring av läkemedel och functional foods (2). Myndigheter- 

na ansåg att det behövdes en gemensam EU-lagstiftning. I avvaktan på en sådan var man 

positiv till att livsmedelsbranschen, i samarbete med Swedish Nutrition Foundation, tog 

fram ett egenåtgärdsprogram om hälsopåståenden i märkning och marknadsföring av livs- 

medel. Programmet, som gällde mellan åren 1990 och 2007, inkluderade hälsopåståenden 

fºr òprobiotiskaò produkter och man godkªnde inom programmet n¬gra òprobiotiskaò 

produkter med òproduktspecifika hªlsop¬st¬endenò. I egen¬tgªrdsprogrammet ingick inte 

kosttillskott och målgruppen barn ingick inte heller. 

Lªkemedelsverket omvªrderade i januari 2008 sin syn p¬ òprobiotiskaò kosttillskott 

och ansåg dessa i första hand vara livsmedel, dock med beaktande av vilka påståenden 

som används (3). 

En gemensam europeisk lagstiftning om hälsopåståenden började tillämpas den 1 juli 

2007 genom fºrordningen òEuropaparlamentets och r¬dets fºrordning (EG) nr 1924/2006 

om nªringsp¬st¬enden och hªlsop¬st¬enden om livsmedelò (se 1924/2006), hªrefter be- 

nämnd förordningen. Syftet med förordningen är att genom harmonisering säkerställa en 

väl fungerande inre marknad och hög konsumentskyddsnivå. Grundkravet i förordningen 

är att det ska finnas vetenskaplig dokumentation bakom de hälsopåståenden som används 

och dessa ska granskas av den Europeiska myndigheten för livsmedelssäkerhet, Efsa. Om 

ett företag använder hälsopåståenden på förpackningar, i reklam, annonser och på Internet 

måste dessa ingå i Efsa:s vetenskapliga granskningsprocess (där hälsopåståenden anting- 

en håller på att granskas eller har granskats). Europeiska kommissionen har upprättat ett 

register (art. 20 i förordningen) över godkända och icke-godkända hälsopåståenden (5). 

Idag anses det allmªnt att òprobiotiskaò produkter inte kan sªljas utan att fºretagen 

samtidigt använder hälsopåståenden om deras hälsoeffekter på förpackningar och särskilt 

via Internet. Konsumenten skulle annars inte förstå meningen med att det finns bakterier 

i produkten. 
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På den svenska marknaden finns sedan början av 1990-talet òprobiotiskaò mikroor- 

ganismer som ingredienser i fruktdrycker och fermenterade mjölkprodukter från en hand- 

full svenska företag. Utºver dessa produkter sªljs òprobiotikaò direkt riktade till spªdbarn 

och/eller småbarn i form av främst magdroppar, modersmjölksersättning, tillskottsnäring, 

vªlling och grºt. Man bºr ocks¬ vara medveten om att barn ocks¬ kan f¬ sig òprobiotikaò 

via òvanligò mat. 

Nªr det gªller sªkerhetsaspekten fºr òprobiotikaò har varje fºretag ett egenansvar fºr 

att de livsmedel som säljs är säkra. Detta formuleras i en förordning om livsmedelssäker- 

het (6) artikel 14: òLivsmedel ska inte slªppas ut p¬ marknaden om de inte är säkra. 

Livsmedel skall anses som icke säkra om de anses vara a) skadliga för hälsan, b) otjänliga 

som mªnniskofºda.ò 

I princip skulle n¬gra av de nyligen framtagna òprobiotiskaò stammar som finns p¬ 

marknaden i våra livsmedel kunna klassificeras som nya livsmedel eller livsmedelsingre- 

dienser (novel foods) sedan 1 maj 1997 och därmed behöva utvärderas toxikologiskt. Det 

finns dock inga òprobiotikaò som har granskats utifr¬n fºrordningen om nya livsmedel 

(7), eftersom man uppenbarligen anser att de òprobiotiskaò stammar som finns i produkter 

på marknaden även har funnits före maj 1997. 

Flertalet arter av de òprobiotiskaò bakterier som finns i produkter p¬ marknaden har 

fått Qualified Presumption of Safety (QPS)-status av Efsa och anses vara säkra att använ- 

da i livsmedel (8). Se avsnittet òRiskvªrdering òprobiotikaò. 

 
 

Syfte 
Livsmedelsverket genomförde 2010-2011 projektet òNytta och risk med òprobiotikaò fºr 

spªdbarn och sm¬barnò. Detta ingick i sin tur i Livsmedelsverkets projekt fºr revidering 

av råd om mat för spädbarn och småbarn. Syftet med denna delrapport är att beskriva den 

vetenskapliga dokumentation om hªlsop¬st¬enden fºr òprobiotikaò, som Efsa grans- 

kar/har granskat inom förordningen (EU) nr 1924/2006 Närings- och hälsopåståenden om 

livsmedel. 

I fºrsta hand var syftet att utvªrdera vilka ansºkningar fºr òprobiotikaò som finns och 

som gäller specifikt för målgruppen spädbarn och småbarn. Det visade sig dock under 

arbetets gång att dessa ansökningar var mycket få. Därför har rapporten inriktats på föl- 

jande specifika fr¬gestªllningar utifr¬n Efsa:s vetenskapliga granskning av òprobiotikaò: 

 

¶ Vilka utl¬tanden finns om òprobiotikaò dªr m¬lgruppen ªr barn? 

¶ Vilka hªlsofºrdelar om òprobiotikaò finns det i samtliga utlåtanden? 

¶ Vilka specifika bakteriestammar är identifierade i olika ansökningar, förslag och utlå- 

tanden om hälsopåståenden? 

 

Avgränsning: Endast ett EFSA-utlåtande om prebiotika (galakto-oligosackarider (GOS) 

och frukto-oligosackarider (FOS)) tas upp i denna rapport. Rapporten beskriver inte òpro- 

biotiskaò jªstsvampar. 

 
 

Definitioner  
òProbiotikaò 

 

òProbiotikaò definieras av FAO/WHO (9) som òlevande mikroorganismer som, nªr de 

intas i tillrªckliga mªngder, ger vªrden en hªlsofºrdelò. Mikroorganismer klassificeras 
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efter deras fysiologiska likheter och efter arvsmassornas likheter. De kan indelas i släkte, 

art och stam (se nedan). 

 

Släkte, art och stam för bakterien Lactobacilllus plantarum 299v (DSM 9843) 
 

Släkte Lactobacillus 

Art plantarum 

Stam 299 v (DSM 984) 

 

Näringsämne och annat ämne 
Den basala näringsläran innefattar kunskap om främst bristsjukdomar som orsakas av 

brist på vissa näringsämnen (essentiella näringsämnen), t.ex. vissa fettsyror, vissa amino- 

syror, vitaminer och mineralämnen. Forskningen och utvecklingen inom området functio- 

nal foods har visat att det inte längre bara är traditionella näringsämnen som har fysiolo- 

gisk betydelse i kroppen, utan ªven òandra ªmnenò, vilket ªr det begrepp man kallar 

òicke-nªringsªmnenò i livsmedelslagstiftningen. En grupp av dessa andra ªmnen ªr òpro- 

biotiskaò stammar ï även om dessa är mikroorganismer och inte kemiska ämnen. Följan- 

de definition finns i 1924/2006: 

- näringsämne: protein, kolhydrater, fett, kostfibrer, natrium, vitaminer och mineral- 

ämnen som anges i bilagan till direktiv från 1990 (10) samt ämnen som hör till eller 

utgör beståndsdelar av en av dessa kategorier. 

- annat ämne: ett ämne som inte är ett näringsämne men som har näringsmässiga eller 

fysiologiska effekter. 

 

Olika typer av påståenden 
Nªringsp¬st¬enden ªr inte aktuellt att anvªnda fºr òprobiotikaò, men presenteras nedan 

för att visa vad skillnaden är jämfört med hälsopåståenden. Näringspåståenden finns se- 

dan tidigare definierade i Livsmedelsverkets föreskrifter om näringsvärdesdeklaration 

(11) utifrån EU-direktiv 90/496/EEG. Detta direktiv är nyligen uppdaterat (12). I defini- 

tionen av näringspåstående i 1924/2006 har man lagt till begreppet ògynnsamò. 

Närings- och hälsopåståenden definieras i förordningen EG 1924/2006 som: 
- näringspåstående: varje påstående som anger, låter förstå eller antyder att ett livs- 

medel har särskilda gynnsamma näringsmässiga egenskaper på grund av energi (det kalo- 

rivärde) det i) ger, ii) ger i minskad eller ökad grad, eller iii) inte ger, och/eller de när- 

ingsämnen eller andra ämnen det i) innehåller, ii) innehåller i mindre eller större omfatt- 

ning, eller iii) inte innehåller 

- hälsopåstående: varje påstående som anger, låter förstå eller antyder att det finns ett 

samband mellan en kategori av livsmedel, ett livsmedel eller en av dess beståndsdelar och 

hälsa 

- påstående om minskad sjukdomsrisk: varje hälsopåstående som anger, låter förstå 

eller antyder att konsumtion av en kategori av livsmedel, ett livsmedel eller av en av dess 

beståndsdelar väsentligt minskar en riskfaktor för utveckling av sjukdom hos människor. 

 

Skillnaden mellan olika påståenden återfinns i formuleringen av påståendet ifråga (wor- 

dings): Olika påståenden bildar en hierarki - man utlovar mer hälsoeffekt ju längre ned 

i hierarkin man kommer. Det enklaste (första) påståendet är ett näringspåstående och det 

sista ett medicinskt påstående. Nedan visas exempel på denna hierarki utifrån olika typer 

av p¬st¬enden om kalcium. Det ªr inte till¬tet att anvªnda begreppen òfºrebygga, bota och 

lindraò i samband med livsmedel s¬vida inte annat framg¬r av fºreskrifter om naturligt 

mineralvatten eller om livsmedel för särskilda näringsändamål (13). För hälsopåståendet 










































































































































































