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Glykemisk indeks

— ny ngkkel til god helse?

AV ANNE-MARIE AAS

Hva er Glykemisk indeks?

Glykemisk indeks (GI) er en méte 4 klassifisere karbohy-
dratrike matvarer og retter, ut fra den effekten de har pi
blodsukkeret. Man tilfgrer en gruppe forspkspersoner 50 g
karbohydrater fra en matvare og maéler blodsukker-
gkningen etter matinntaket. Resultatet sammenlignes med
en tilsvarende test pd en standardmatvare. Arealet under
kurven (AUC) beregnes geometrisk bide for testmatvaren
og standardmatvaren. GI utregnes som AUC for testmatva-
ren uttrykt som prosent av arealet til standardmatvaren.
Standardmatvaren er vanligvis hvitt brgd eller ren glukose.
GI med brgd som standard er ca 1,4 ganger hgyere enn GI
med glukose som standard (1).

Ideelt skal den enkelte matvare testes ut pA minimum 6 per-
soner, og hver person bgr gjenta testen tre ganger. Testene
utfgres om morgenen etter 10-12 timers faste. Inntaket av
vaske er standardisert, og maten skal inntas innen et visst
tidsrom. Blodglukose testes i blodprgver tatt ved 0, 15, 30,
45, 60, 90 og 120 minutt etter inntak (2).

Hensikten med Gl er at den skal kunne brukes til & forutsi
behov for insulin og/eller sette sammen en kost som ikke gir
store utslag pd blodsukkeret.

Den blodsukkergkende effekten av ulike matvarer bestem-
mes av en rekke faktorer bide knyttet til personen som spi-
ser maten og maten i seg selv. Disse faktorene er sammen-
fattet i tabellen pd neste side (1, 2, 3).

P3stétte helseeffekter av kost med lav GI

Det var Jenkins som i 1981 forst introduserte glykemisk in-
deks som et begrep. Etter at Jenkins gruppe publiserte re-
sultatene av de fgrste studiene med glykemisk indeks pa 62
matvarer, har GI blitt undersgkt i over 600 matvarer. 1 1995
publiserte Foster-Powell og Brand Miller en sammenstil-
ling av alle studiene som var gjort fram til da (4). GI har szr-
lig vunnet terreng blant forskningsgrupper i Canada og
Australia, men har de siste drene ogsd hgstet pkende aner-
kjennelse i forskningsmiljp i Europa. Blant annet har en

gruppe tilknyttet universitetet i Lund i Sverige et nert sam-
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Faktorer knyttet til maten:
e mengde karbohydrater

e type karbohydrater
(spesielt innholdet av Igselige fiber)

e fett- og proteininnhold i maten

e struktur og partikkelstgrrelse pa maten
(jo grovere og mer uraffinert, jo lavere Gl)

o tilberedning
(kokt, ratt, findelt/moset, grad av «oppsvulming»)

o flytende eller fast

e industriell behandling
(hermetisering, varmebehandling etc)

Faktorer knyttet til individet som spiser maten:
e magesekkstgmming
e insulinresistens

e medisinsk behandling (type insulin og/eller
perorale antidiabetica, cortikosteroider m.fl.)

o fysisk aktivitet fgr og etter maltidet
e psykologiske faktorer
e sykdom i mage/ tarm-kanal

Tabell 1:
Faktorer som pdvirker den blodsukkerokende effekten av et maltid

arbeid med nzringsmiddelindustrien for & utvikle «functi-
onal foods» med lav GI. I Norge er detdr Lindberg som har
gjort Gl-begrepet kjent, forst og fremst gjenom popularvi-
tenskapelige bpker (5) og medieoppslag.

Disse forskningsgruppene mener at GI-verdiene er repro-
duserbare og at de ogsd kan brukes til 4 forutsi blodgluko-
sestigningen 1 blandede méltid. De mener derfor at Gl er et
nyttig hjelpemiddel i kostrddgivningen til pasienter med
diabetes og hyperlipidemi. GI er dessuten blitt et innarbei-
det konsept i enkelte lands kostanbefalinger ved diabetes.
Anbefalingene bygger pd studier fra disse gruppene som
har vist at en kost med lav GI kan forbedre blodsukker-re-
guleringen akutt og over lengre perioder, sammenlignet
med en kost med hgy GI. Bedringer vises i form av lavere
postprandialt blodsukker, lavere insulinrespons og bedret
insulinfglsomhet. I tillegg har enkelte studier vist reduk-
sjon i postprandiale niv av triglyserider og en bedring i li-

pidprofilen (6).

Det hevdes ogsd at en kost med lav GI kan vare nyttig for &
oppnd vektreduksjon (jfr Lindbergs bgker). Rasjonalet bak
dette er at hgye insulinniva (som felge av hgy GI-kost) i seg
selv stimulerer fettlagring. Svingninger i blodsukker og in-
sulinnivd kan ogsd bidra til gkt appetitt. Den vitenskapelige
dokumentasjonen for dette er liten og resultatene spriker.

GLYKEMISK INDEKS

Kunnskapen fra GI-forskningen brukes ogsd aktivt innen
idrett. Ved & innta mat som gir langsom glukosegkning i
blodet, kan man gke utholdenheten i forbindelse med hard
fysisk trening.

I mange av studiene som er gjort for & avgjgre effekten av
kost med lav GI, er det imidlertid ikke kontrollert for sam-
tidig vekttap, variasjon i innhold av energi, fiber, fett, pro-
teiner o.a. 1 kosten. Man har brukt ulike typer matvareride
to forspkskostene, og man kan derfor ikke utelukke at ef-
fekten skyldes andre faktorer i maten enn GI.

Jdrviog Vessbys gruppe i Uppsala har gjort flere forspk med
GI hvor de har sammenlignet identiske koster med hensyn
til matvarer, energi og nzringsinnhold, men hvor GI er det
eneste som skiller kostene. I en av disse studiene fulgte 20
type 2 diabetikere en testkost med henholdsvis hgy (G1=83)
oglav GI (GI=57) 1 en periode pa 3,5 uke (7). Begge kostene
samsvarte med svenske nazringsstoff-anbefalinger. Bade
blodglukose- og insulinrespons var 30% lavere etter kosten
med lav GI. Imidlertid oppnddde gruppene vektreduksjon,
bedring i insulinfglsomheten og reduksjon i nivd av LDL-
kolesterol pd begge testkostene sammenlignet med sin nor-
malkost. Kosten med lav-GI ga likevel en mer uttalt reduk-
sjon 1 LDL-kolesterol og en normalisering av PAI-1
aktivitet.

Metodologiske problemer

Det er mange problemer knyttet til denne inndelingen av
«hgy-glykemiske» og «lav-glykemiske» matvarer. For det
fprste er mengden; 50 g karbohydrater, i mange tilfeller en
urealistisk porsjon. 50 g karbohydrater som popcorn tilsva-
rer for eksempel 1,5 middels pose, mens 50 g karbohydrater
i form av hvitt bred tilsvarer tre tynne skiver. For det andre
spiser man sjelden en matvare alene, og effekten av et sam-
mensatt méltid vil avhenge av hva som for gvrig finnes i ma-
ten av blant annet fett, fiber og karbohydrater. Man kan
regne ut Gl i et sammensatt méltid, og studier har vistat det
stemmer godt med den faktiske blodsukkergkningen etter
inntak av méltidet (8). Imidlertid er denne utregningen s
komplisert at den ikke har noen praktisk nytteverdi. I til-
legg vil blodsukkerresponsen etter et méltid vare pdvirket
av metabolske virkninger av det forrige méltidet, den sd-
kalte «second meal effect». Hvor relevant blir da en indeks

som kun bygger pd maltid inntatt etter 12 timers faste?

Det er store inter- og intraindividuelle forskjeller pd glyke-
misk respons pd mat, og GI er derfor beheftet med usikker-
het. En studie med 11 personer viste en variasjonskoeffisi-
ent pd 25% hos en og samme person nir samme matvare ble
testet 8 ganger. Mellom individer kan variasjonskoeffisien-
ten vere 40%, men uttrykt som GI reduseres den til 10% (8).
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GLYKEMISK INDEKS

De enkelte GI-verdiene som man finner igjen i tabeller byg-
ger ofte pd fi og smi studier. GI-verdien for croissant for
eksempel, er bestemt fra en studie med 13 deltagere (type 1-
og type 2-diabetikere). Antall deltagere i hver enkelt studie
varierer fra 3—13 personer, men det er sjelden mer enn 10
deltagere. Med tanke p4 det store mangfoldet som finnes 1
matvarer verden over, mangler det selvfplgelig studier pa
mange matvarer/retter som kan vare vesentlige i enkelte
lands kosthold. Blodglukoseresponsen vil dessuten avhenge
av hvorvidt forsgkspersonene har en normal glukosemeta-
bolisme eller om de har diabetes.

Praktiske konsekvenser

Vanskeligheten med & regne ut GI i sammensatte méltider,
forer til at GI-verdiene pd enkeltmatvarer brukes som vei-
leder i valg av mat. En slik inndeling i bra og dérlige mat-
varevalg kan lett fgre til at man utelater matvarer som ut fra
et helhetssyn er ernzringsmessig gunstig. Et godt eksempel
pa dette er kokt gulrot som har en GI pé 101.

50 g karbohydrater som gulrot tilsvarer 9 mellomstore gul-
rgtter. Det sier seg selv at dette er en helt urealistisk porsjon.
P& samme vis har enkelte pd bakgrunn av Gl-tabeller, byt-
tet ut potet- med pastaretter til middag, fordi pasta har en
GI p& mellom 60 og 70, mens kokt potet har GI 80. Resulta-
tet blir for de aller fleste en hgyere blodsukkerstigning fordi
man tradisjonelt spiser mye mer pasta enn potet. I Norge vil
dessuten potetmiddagene som oftest ha en stgrre andel
gronnsaker og kjgtt/fisk (som gir liten blodglukosepkning),
sammenlignet med de tradisjonelle pastarettene. Energi-
mengden i en vanlig porsjon poteter er lavere enn vanlige
porsjoner med pasta eller ris. I tillegg til & gi gkt blodsuk-
kerstigning, vil derfor pasta/risretter ofte vare mer energi-
rike. Glykemisk indeks er derfor best egnet til & sammen-
ligne den blodsukkerpkende effekten av lignende
matvarer, for eksempel ulike typer kornblandinger eller
bredtyper.

Skal vi anbefale en kost

med lav GI til personer med diabetes?

Studiene som viser effekt av et kosthold med lav GI, kan
virke overbevisende, men testkostene som er brukt 1 forsg-
kene, skiller seg mye fra hva folk flest vanligvis spiser. Er
det da mulig & f4 folk til 4 legge om kosten tilstrekkelig til at
de far en effekt av betydning? I Jirvi's studie var GI 60 pd
den lav-glykemiske kosten, mens kosten med hgy GI 14 pd
85. Kostholdsundersgkelser blant type 2-diabetikere har
vist at deres hverdagskost ligger rundt 851 GI (9). Jiirvis stu-
die (7) viste at type 2 deltagerne fikk en bedring i blodglu-
kosekontroll og blodfettstoffer, selv pd kosten med hgy GI.
Dette illustrerer at det er et betydelig forbedringspotensiale

i kostomlegging, selv uten endring i GI. Man kan n4 be-
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handlingsmalet med mer moderate kostendringer (cksem-
pelvis spise flere, smé& méltid, i stedet for mange store) even-
tuelt i kombinasjon med gkt aktivitet og medikamenter.
Enkelte pasienter vil kanskje foretrekke & leve pa en kost
med svart lav GI framfor 4 ta i bruk medikamenter og/eller
gke aktiviteten. For mange vil det nok likevel vare vanske-
lig & leve pd en kost med GI rundt 60 over tid.

Mange av de praktiske kostrddene som fglger en lav GI-
kost skiller seg for sd vidt ikke mye fra de kostrdd som gis
folk flest for & forebygge fedme, hjerte- og karsykdom og
diabetes type 2. Grove kornprodukter, mye grgnnsaker og
belgvekster anbefales. Det som er nytt er forst og fremst at
det ogsd anbefales 4 bearbeide maten minst mulig, da GI
vanligvis stiger jo mer man raffinerer, findeler og koker
mat. GI-tilhengerne er dessuten skeptisk til basismatvarer
som vanlig lyst bred, poteter og ris, og de dpner for et hpy-
ere fett- og proteininntak pd bekostning av karbohydratene

).

Gl-skeptikerne pé sin side er redde for at man ved 4 tillegge
GI for stor betydning, vil kunne «skremme» folk fra 4 spise
karbohydratrik mat. Karbohydratrik mat er var viktigste
kilde til fiber og mange mikronzringsstoffer samtidig som
den er energifattig sammenlignet med fett. Det er tross alt
et for hgyt energiinntak i forhold til energiforbruk som er
arsaken til fedme. Typen fett i kosten er fortsatt den mest
avgjgrende kostfaktoren i forebygging av hjerte- og kar-
sykdom. Hvis man skal redusere inntaket av vanlig brgd,
poteter og alt som inneholder sukker, vil mer av energiinn-
taket komme fra fett- og proteinrike matvarer. Selv om
man velger «hjertevennlige» fettkilder, kan et gkt fettinn-
tak bidra til 4 pke energiinntaket.

Deter viktig 4 ikke glemme helheten i kostholdet og se ting
i riktige proporsjoner. En bgr dessuten ikke glemme at det
ogsé ligger kommersielle interesser bak markedsfgringen
av GI som den nye ngkkelen til god helse.

Konklusjon

Kunnskapen om den glykemiske effekten av mat bidrar til
4 pke vér forstdelse av sammenhengen mellom kost og det
metabolske syndrom. Forsking innen dette feltet er derfor
gnskelig. GI gir informasjon som kan vare nyttig i kostrad-
givning til personer med diabetes og hyperlipidemi. Deri-
mot er det ikke holdepunkter for at personer med normal

glukose- og lipidmetabolisme har helsemessig gevinst av en
kost med lav GI.

Studiene som er gjort understgtter i hovedsak de kostrad
som allerede gis. Uenigheten i fagmiljget ligger forst og

fremst i hvor «ekstrem» man skal vare i valg av karbohyd-
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ratholdig mat: for eksempel hvorvidt det er
ngdvendig & kutte ut vanlig hvitt eller mel-
lomgrovt brgd, alt sukker og kokte poteter
for & oppnd de gunstige effekten man har sett
1 GI-studier. Hvis det er ngdvendig & gjore
slike betydelige endringer i kosten, blir neste
spgrsmdl; er man villig til 4 leve slik i lengden
eller skal man velge andre méter 4 nd behand-

lingsmalene p&?

Detkreves inngdende kunnskap om metoden
for & tolke GI-verdiene. GI er forbundet med
en rekke metodolgiske problemer, og en for-
enklet tolkning kan lett fgre til at man utela-
ter matvarer som utfra et helhetssyn er ernz-
ringsmessig gunstige. Glykemisk indeks er
derfor uegnet som hjelpemiddel for den som
har diabetes eller hyperlipidemi, med mindre
vedkommende setter seg grundig inn i GI-
metoden.
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Anbefales ikke til kvinner som planlegger & bli gravide. Barn: Preparatet bor ikke brukes til barn da
erfaring mangler.
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bruker warfarin eller lignende substanser, pga. mulig ekning i protrombintid p& opptil ca. 8%. Hos pasien-
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Blod: Nedgang i hemoglobin, erytrocytter og leukocytter. Gastrointestinale: Forstoppelse, sar i munnhulen,
brekninger, gassdannelse, oppblast mage, sure oppstet. Hud: Utslett, atopisk dermatitt. Horsel: Tinnitus.
Lever: @kning i alkaliske fosfataser. Luftveier: Dyspné. Metabolske: Vektokning. Muskel-skjelettsystemet:
Muskelkramper. Neurologiske: Insomnia, s@vnighet, vertigo. Psykiske: Depresjon, nedsatt mental
klarhet/arvakenhet. Urogenitale: @kning i BUN og serum kreatinin, proteinuri. @vrige: Asteni/tretthet,
brystsmerter. Sjeldne (<1/1000): Overfolsomhets-reaksjoner inkl. angiosdem, urtikaria, anafylaktiske reak-
sjoner. Blod: Trombocytopeni. Gastrointestinale: Peptisk ulcer, gastrointestinal perforasjon og bledning
(hovedsakelig hos eldre pasienter), gastritt. Hud: Alopeci, bivirkninger i slimhinnene og alvorlige hudreak-
sjoner inkludert Stevens-Johnsons syndrom. Lever: Hepatotoksisitet inkludert hepatitt og gulsott. Luftveier:
Bronkospasme. Neurologiske: Parestesier, aseptisk meningitt. Psykiske: Forvirring, hallusinasjoner.
Sirkulatoriske: Hjertesvikt, hjerteinfarkt (arsakssammenheng ukjent). Syn: Takesyn. Urogenitale: Nedsatt
nyrefunksjon, inkludert nyresvikt, vanligvis reversibel nar behandlingen stoppes. Folgende alvorlige
bivirkninger har blitt rapportert i forbindelse med bruk av NSAIDs og kan ikke utelukkes for rofecoxib: nefro-
toksisitet inkludert interstitiell nefritt og nefrotisk syndrom, levertoksisitet inkludert leversvikt.

Overdosering/Forgiftning: Enkeltdoser opp til 1000 mg og doser opp til 250 mg/dag i 14 dager er gitt uten
signifikante symptomer pa overdosering. Ved overdose igangsettes vanlige stottetiltak f.eks. fierning av
uabsorbert materiale fra mage/tarmkanalen, klinisk overvakning og igangsetting av symptomatisk behan-
dling hvis nedvendig. Rofecoxib kan ikke dialyseres ved hemodialyse. Det er ukjent om rofecoxib kan dial-
yseres ved peritonealdialyse.

: Klassifi 1g: Ikke-steroid antiinflammatorisk middel. Selektiv hemmer av cyklooksygenase-
2 (COX-2). Virkningsmekanisme: Rofecoxib hemmer dannelsen av prostaglandiner ved & hemme COX-2
som pavirkes av proinflammatoriske stimuli. COX-2 antas & ha hovedansvaret for syntesen av mediatorer
for smerte, inflammasjon og feber. Ingen hemming av COX-1 i kliniske doser. Blodplatefunksjonen er
upavirket og prostaglandinenes beskyttende effekt pa mageslimhinnen opprettholdes. Rofecoxib viste
effekt i kliniske studiemodeller for akutt smerte ved postoperative tannsmerter, postkirurgiske ortopediske
smerter og smerter ved primaer dysmenore. Bruken av opiater ved postkirurgiske alvorlige ortopediske
smerter reduseres sammenlignet med placebo. Andelen gastrointestinale bivirkninger er lavere enn for
tradisjonelle NSAIDs. Absorpsjon: Biotilgiengelighet ca. 93%. Ved "steady-state” (25 mg dose) er C, .,
0,305 mikrogram/ml, T, ca. 2 timer 0g AUCp4jime, 3,87 mikrogram/mi/time. Hos pasienter med moderat
leverinsuffisiens (Child-Pugh score 7-9) sker AUC med ca. 69%. Systemisk eksponering er ca. 30% storre
hos eldre. Proteinbinding: Ca. 85% . Fordeling: Distribusjonsvolum ca. 100 liter. Halveringstid: Ca. 17 timer.
"Steady state” nas innen 4 dager med 25 mg en gang daglig. Akkumulasjonsratio ca. 1,7. Plasma-clear-
ance ca. 120 ml/minutt for en 25 mg dose. Metabolisme: Hovedsakelig i lever. Utskillelse: Ca. 72% i urin
og 14% i feeces.

Pakninger og priser: 25 mg: 5 stk. enpac kr. 87,40, 10 stk. enpac kr. 148,20, 50 stk. endos kr. 625,10.
50 mg: 5 stk. enpac kr. 87,40, 10 stk. enpac kr. 148,20, 50 stk. endos kr. 625,10.
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