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Sammendrag 

Bakgrunn og hensikt 

I Norge er brød og kornvarer den viktigste kilden til fiber i kosten. Det er sett en nedgang i 

inntaket av brød de siste tiårene, samtidig som det er sett en økende interesse for 

surdeigsbrød. Studier har vist bedret metabolsk regulering etter inntak av surdeigsbrød. 

Hensikten med denne studien var å undersøke effekten av surdeigsbrød på metabolsk 

regulering og utvalgte mineraler sammenlignet med gjærbrød.  

Metode 

Det ble gjennomført en dobbelt-blindet randomisert kontrollert studie med overkrysset design 

hvor deltagerne (n=20) spiste 200 gram surdeigsbrød eller gjærbrød per dag. Studieperioden 

varte i totalt 5 uker og all kontakt med deltagerne skjedde digitalt. Alle forsendelser ble gjort 

med budbil og via posten og deltagerne samlet selv inn biologiske prøver. C-peptid, total 

kolesterol, triglyserider, fettsyreprofil og mineraler ble analysert i fastende kapillære 

blodprøver ved hjelp av dried blood spot. Næringsinnholdet i brødene ble også analysert.  

Resultater  

Deltagerne var friske og hadde en median alder på 28 år og median KMI på 22,1 kg/m2. Det 

ble funnet en signifikant økning i jernnivå (p=0,044) og reduksjon i palmitinsyre (16:0) 

(p=0,030) i blodet etter inntak av surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød. Videre ble det 

funnet en signifikant økning i total kolesterol (p=0,021) og linolsyre (18:2, n-6)(p=0,030) i 

blodet etter inntak av surdeigsbrød. Det ble ikke gjort signifikante funn på C-peptid. Analysen 

av brødet viste at brødene hadde tilnærmet lik mengde total fiber og mineraler, men ulik 

mengde av enkelte FODMAPs.  

Konklusjon 

Denne studien fant en økning i jernnivåer og total kolesterol etter inntak av surdeigsbrød. 

Disse forskjellene kan knyttes til valg av hevemiddel i brødene, og det kan tenkes at jern tas 

opp bedre etter inntak av surdeigsbrød. Det er behov for flere og større studier som ser 

nærmere på sammenhengen mellom inntak av surdeigsbrød og metabolske markører. 
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Abstract 
Background and aim 

Bread and cereals are the most important source of fibre in the Norwegian diet. However, 

intake of bread has decreased during the past decades. Simultaneously there has been an 

increased interest for sourdough bread. Studies have shown improved metabolic regulation 

after intake of sourdough bread. The aim of this master thesis was to investigate the effects of 

sourdough bread on metabolic regulation and minerals compared to bread with baker’s yeast.  

Methods 

This study was a double-blind randomised controlled trial with a cross-over design where the 

participants (n=20) daily ate 200 grams of bread baked with either sourdough or baker’s 

yeast. The study period lasted for 5 weeks, with only digital contact with the participants. All 

shipments were delivered out or shipped by mail, and the participants collected their own 

biological samples. C-peptide, total cholesterol, triglycerides, free fatty acids, and minerals 

were analysed in fasting capillary blood samples collected by using dried blood spot. The 

nutritional content of the breads were also analysed.  

Results 

The study participants had a median age of 28 years and median BMI on 22,1 kg/m2. 

Significant increase in iron levels (p=0,044) and reduction in palmitic acid (16:0) (p=0,030) in 

blood were found after intake of sourdough bread compared to bread with baker’s yeast. 

There was also found a significant increase in total cholesterol (p=0,021) and linoleic acid 

(18:2, n-6) (p=0,030) in blood after intake of sourdough bread. There was not found any 

significant changes on C-peptide. The analysis of the breads showed a similar content of total 

fibre and minerals, but a slight difference in content of certain FODMAPs.  

Conclusions 

The study shows an increase in iron levels and total cholesterol after intake of sourdough 

bread. These changes might be associated with choice of leavening agent, and it is 

conceivable that iron is better absorbed after intake of sourdough bread. It is needed more 

studies that investigates the connection between sourdough and metabolic markers.  
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1.0 Innledning 

Globalt er ikke-smittsomme sykdommer (non-communicable diseases, heretter forkortet 

NCDs) en ledende årsak til dårlig helse og tidlig død, og det er estimert at 71% av alle dødsfall 

globalt skyldes NCDs (Bennett et al., 2018). I samlebetegnelsen NCDs inngår hjerte- og 

karsykdommer (HKS), diabetes, kroniske lungesykdommer og kreft (Helse- og 

omsorgsdepartementet, 2013). I Norge ser man at HKS og kreft er de viktigste dødsårsakene, i 

tillegg utgjør diabetes og kroniske lungesykdommer en vesentlig del av sykdomsbyrden 

(Folkehelseinstituttet, 2018). 

Kosthold har stor betydning for utviklingen av NCDs (Afshin et al., 2019; Murray et al., 2020). 

Høyt inntak av mettet fett, salt og sukker, og et lavt inntak av fiber, i kombinasjon med fysisk 

inaktivitet, gir høyere risiko for å utvikle NCDs (Afshin et al., 2019; Helsedirektoratet, 2021). 

Et kosthold med en vridning fra mettet til umettet fett og et høyt inntak av fiber vil derimot 

redusere risiko for å utvikle NCDs (Afshin et al., 2019). Matvaregrupper som har en positiv 

effekt på utviklingen av NCDs er blant annet frukt, grønnsaker og grove kornprodukter (Afshin 

et al., 2019). En av årsakene til dette er at disse matvaregruppene inneholder mye fiber, og det 

er grundig dokumentert at et høyt inntak av fiber reduserer risikoen for å utvikle sykdommer 

som blant annet diabetes og HKS ved at det bidrar til bedret glykemisk regulering og lavere 

kolesterolverdier (Anderson et al., 2009; Liu et al., 1999; Montonen, Knekt, Järvinen, Aromaa 

& Reunanen, 2003).  

Den viktigste kilden til fiber i det norske kostholdet er brød og kornvarer, som til sammen bidrar 

med drøyt halvparten av det totale fiberinntaket (Totland et al., 2012). I tillegg til å være en 

viktig kilde til fiber, er også brød en kilde til protein, karbohydrater, flerumettet fett og jern 

(Totland et al., 2012). De siste årene har man sett en nedgang i inntaket av brød, og nedgangen 

kan skyldes at mange opplever mageubehag ved å spise brød eller ser på brød som en usunn 

matvare (Mesterbakeren, 2018). Dette er lite gunstig da brød er en viktig kilde til fiber og en 

rekke andre næringsstoffer (Totland et al., 2012). Til tross for at man ser en nedgang i 

brødinntaket har man de siste årene sett en økende interesse for surdeigsbrød (Bugge, 2019, s. 

502). Det finnes studier som indikerer at surdeigsbrød har positive effekter på glykemisk 

regulering og at inntak av surdeigsbrød kan redusere LDL-kolesterolet (Korem et al., 2017; 

Lappi et al., 2010; Pagliai et al., 2020; Scazzina, Del Rio, Pellegrini & Brighenti, 2009). Det 

trengs midlertidig flere studier som undersøker inntak av surdeigsbrød og metabolske markører 

for å øke kunnskapen rundt helseeffekter av surdeigsbrød.  
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2.0 Teori 

2.1 NCDs 

I Norge ser man at forekomsten av overvekt og type 2 diabetes (T2D) øker, i tillegg til at en 

økende andel av befolkningen behandles for høyt blodtrykk og unormale lipidnivåer, som gir 

økt risiko for sykdom (Nasjonalt råd for ernæring, 2011, s. 10). Risikofaktorene for å utvikle 

NCDs kan deles inn i påvirkelige og ikke-påvirkelige risikofaktorer (Folkehelseinstituttet, 

2018). De viktigste ikke-påvirkelige risikofaktorene er alder, kjønn og arv, og de viktigste 

påvirkelige risikofaktorene er høyt blodtrykk (hypertensjon), høyt kolesterol (hyperlipidemi), 

fysisk inaktivitet, tobakksrøyking, høy blodglukose (hyperglykemi) og overvekt/fedme. Flere 

av de påvirkelige risikofaktorene har til felles at de i stor grad påvirkes av kostholdet. Ved å 

øke inntaket av frukt, grønnsaker og grove kornprodukter, samtidig som inntaket av sukret, salt 

og fet mat går ned, vil risikoen for å utvikle NCDs reduseres (Folkehelseinstituttet, 2018).  

2.2 Metabolsk regulering  

Metabolismen er en samlebetegnelse på de biokjemiske prosessene som til enhver tid skjer i 

kroppen (Frayn, 2010, s. 5 og 42). Den innebærer blant annet prosessene rundt hvordan 

næringsstoffene brytes ned, tas opp, lagres og fraktes rundt i kroppen. Disse prosessene er 

nøye regulerte, og styres i stor grad av enzymer. Noen av disse enzymene er under hormonell 

kontroll, eksempelvis er både insulin og glukagon hormoner som påvirker ulike enzymer 

(Frayn, 2010, s. 5 og 42). Den hormonelle kontrollen påvirkes av om kroppen er i absorptiv 

eller post-absorptiv fase, da det er ulike hormoner som er aktive i de ulike fasene (Jellinger, 

2007). Det er et komplekst samspill mellom mange prosesser som bidrar til at den metabolske 

reguleringen i kroppen opprettholdes, slik at man på best mulig måte kan nyttiggjøre seg av 

næringsstoffene man inntar (Jellinger, 2007). Dersom kroppen ikke greier å opprettholde 

kontroll på omsetningen av næringsstoffene, vil det på sikt kunne oppstå tilstander som 

hyperlipidemi og hyperglykemi (Jellinger, 2007; Karr, 2017).  

2.2.1 Glykemisk regulering  

En sentral del av den metabolske reguleringen er glykemisk regulering (Jellinger, 2007). Dette 

er en prosess som regulerer blodglukosenivåene, og sørger for at nivåene verken blir for høye 

eller for lave (Röder, Wu, Liu & Han, 2016). En slik balanse kalles for glukose homeostase og 

er viktig for å opprettholde en normal kroppsfunksjon. Det er flere hormoner som påvirker 

glykemisk regulering, blant annet insulin og glukagon, samt inkretinhormonene glucagon-like 
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peptid 1 (GLP-1) og glucose-dependent insulinotropic polypeptide (GIP) (Röder et al., 2016). 

Normalt vil blodglukosenivåene øke etter et måltid, og komme tilbake til de fastende verdiene 

to til tre timer etter måltidet (Röder et al., 2016). Faktorer som påvirker blodglukosenivåene 

etter et måltid er måltidssammensetning, tømming av magesekken, sekresjon av insulin, opptak 

av glukose i tynntarm og pre-prandialt glukosenivå (Marathe, Rayner, Jones & Horowitz, 

2013). Forhøyede nivåer av blodglukose (hyperglykemi) og svært lave nivåer av blodglukose 

(hypoglykemi) kan forekomme hos personer med diabetes (de Lapertosa et al., 2019). 

Vedvarende forhøyet blodsukker forekommer hos personer med diabetes, som følge av at de 

ikke greier å produsere nok insulin eller effektivt nyttiggjøre seg av tilgjengelig insulin, som er 

nødvendig for at cellene skal kunne ta opp glukose (de Lapertosa et al., 2019; Khan et al., 2019). 

Hypoglykemi oppstår, hovedsakelig hos personer med type 1 diabetes, som følge av et 

misforhold mellom insulindose, matinntak og fysisk aktivitet (de Lapertosa et al., 2019).  

De mest sentrale hormonene for glykemisk regulering er insulin og glukagon (Röder et al., 

2016). De produseres i de langerhanske øyer i pankreas, hvor α-cellene produserer glukagon 

og β-cellene produserer insulin (Röder et al., 2016). Insulin dannes ved en enzymatisk 

spaltning av forløperen proinsulin til insulin og C-peptid i ekvimolare mengder (Leighton, 

Sainsbury & Jones, 2017). Rett etter et måltid, når glukosenivået i blodet øker, vil insulin 

frigjøres fra pankreas og bidrar til å redusere nivået av sirkulerende blodglukose (Goff, Repin, 

Fabek, El Khoury & Gidley, 2018). Dette gjøres ved å frakte glukose fra blodet over til 

cellene ved hjelp av glukosetransportører (GLUT). Noen av transportørene (GLUT4) er 

avhengige av insulin for å frakte glukose over cellemembranen, mens andre ikke er avhengig 

av insulin (GLUT1 og GLUT2) for å gjennomføre denne transporten. GLUT4 virker som en 

transportør av glukose til muskler og fettvev, mens GLUT1 og GLUT2 frakter glukose til 

blant annet hjernen og leveren (Goff et al., 2018). Personer med diabetes greier ikke å få 

fraktet glukosen fra blodet og over i cellene, og det vil oppstå vedvarende forhøyet 

blodglukosenivå, som over tid vil kunne føre til skade på kroppens vev (de Lapertosa et al., 

2019).  

Samtidig som β-cellene utskiller insulin, ved høye blodglukosenivåer, vil de også utskille 

hormonet amylin, som hemmer utskillelsen av glukagon og bidrar til en saktere tømming av 

magesekken (Marathe et al., 2013). Når blodglukosenivåene øker vil også inkretinhormonene 

GIP og GLP-1 frigjøres fra enteroendokrine celler i tynntarmen (Baggio & Drucker, 2007). 

GIP og GLP-1 aktiverer G-protein koblede reseptorer i de pankreatiske β-cellene, som 

fremmer frigjørelse av insulin. Disse hormonene er glukose-avhengige og vil frigjøres i 
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forbindelse med måltider, når blodglukosenivåene er økende, mens nivået av hormonene vil 

synke i takt med blodglukosen (Baggio & Drucker, 2007). Når blodglukosenivåene synker, vil 

frigjørelsen av glukagon fra pankreas øke (Goff et al., 2018). Glukagon virker motsatt av 

insulin, og sørger for at blodglukosenivåene opprettholdes, ved at blodglukosen ikke synker 

for lavt mellom måltidene. Dette skjer ved at glukagon fremmer nedbryting av glykogen, altså 

frigjøring av glukose fra lagrene (Goff et al., 2018). Samspillet mellom de ulike hormonene er 

viktig for å opprettholde normal glykemisk regulering (Jellinger, 2007). 

2.2.1.1 Anbefalte verdier for blodglukose 

Det finnes flere ulike metoder for å måle blodsukkeret (Helsedirektoratet, 2016). For å 

undersøke langtidsblodsukkeret kan man måle glykosylert hemoglobin A1c (HbA1c), som 

gjenspeiler gjennomsnittsblodsukkeret de siste to til tre månedene (Helsedirektoratet, 2016). 

Normale verdier for HbA1c er på mellom 20-42 mmol/mol (Weykamp, 2013). Ved måling av 

fastende plasma-glukose bør normalverdiene ligge på mellom 4,0-6,0 mmol/L 

(Helsedirektoratet, 2016). For å undersøke den pankreatiske β-celle funksjonen er en mye brukt 

metode å måle mengden C-peptid (Leighton et al., 2017). Det er bedre å måle C-peptid, enn 

insulin, for å undersøke insulinproduksjonen i β-cellene, som følge av at C-peptid har lengre 

halveringstid enn insulin (Leighton et al., 2017). Normale verdier av C-peptid i plasma er på 

0,3-0,6 nmol/l i fastende tilstand, med en økning på 1-3 nmol/l postprandialt (Yosten, Maric-

Bilkan, Luppi & Wahren, 2014).  

2.2.2 Lipidomsetning 

I tillegg til omsetningen av glukose er også lipidomsetningen viktig for å opprettholde 

velfungerende metabolisme (Dash, Xiao, Morgantini & Lewis, 2015). Lipidomsetningen tar for 

seg nedbrytingen av triglyserider (TG) fra kosten til fettsyrer og glyserol, i tillegg til hvordan 

lipidene fraktes rundt i kroppen ved hjelp av lipoproteiner (Dash et al., 2015). Det er kjent at 

HKS er forbundet med endringer i lipidomsetningen (Folkehelseinstituttet, 2018). Disse 

endringene baserer seg i hovedsak på at det over tid oppstår plakkdannelse i blodårene som kan 

føre til åreforkalkning, en tilstopping av blodåreveggen (Folkehelseinstituttet, 2018; H. Wang, 

Garruti, Liu, Portincasa & Wang, 2017). Det er kolesterol, spesielt forhøyede nivåer av LDL-

kolesterol, som har vist å ha en stor påvirkning på utviklingen av HKS (D. Q. H. Wang, 2007).  

Kolesterol er et lipid, og er en viktig bestanddel i cellemembranen, samtidig som den også 

spiller en sentral rolle i dannelsen av gallesalter (H. Wang et al., 2017). I kroppen tilføres det 

kolesterol fra to ulike kilder; kolesterol fra kosten eller galle, som absorberes i tynntarmen, og 
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de novo syntese av kolesterol i kroppens organer, hovedsakelig i leveren (H. Wang et al., 2017). 

Mesteparten av kolesterolet som er i tynntarmen er reabsorpsjon av galle, dermed er ikke 

kroppen avhengig av å få tilført kolesterol fra kosten (H. Wang et al., 2017). Kolesterol, og 

andre lipider, er hydrofobe, og må dermed pakkes i lipoproteinpartikler for at de skal kunne 

fraktes med plasma (Meaney, 2014). Disse lipoproteinpartiklene har en hydrofil utside, 

bestående av fosfolipider og fritt kolesterol, og en hydrofob kjerne, bestående av TG og 

kolesterol-estere (Meaney, 2014; Ramasamy, 2014). Lipoproteinene består også av 

apolipoproteiner, og de ulike typene lipoproteiner har ulike apolipoproteiner festet til seg (H. 

Wang et al., 2017). Det som skiller de ulike lipoproteinene fra hverandre er fordelingen av 

lipider og proteiner, samt størrelsen på partikkelen. De betegnes ofte med sine engelske navn:  

- Kylomikroner  

- Very Low Density Lipoprotein (VLDL) 

- Low Density Lipoprotein (LDL) 

- High Density Lipoprotein (HDL)   

Kylomikronene har høyest innhold av TG og lavest innhold av kolesterol, og VLDL har høyt 

innhold av TG, men noe mer kolesterol enn kylomikronene (H. Wang et al., 2017). LDL har 

høyest innhold av kolesterol og et lavt innhold av TG, mens HDL har et høyt innhold av 

kolesterol og et lavt innhold av TG. Disse lipoproteinpartiklene er avgjørende for at TG og 

kolesterol skal kunne fraktes med blodbanen ut til kroppens organer og vev (H. Wang et al., 

2017). 

I fordøyelsen blir lipider absorbert i tynntarmen, før de pakkes i lipoproteinpartikler (figur 1) 

(Dash et al., 2015). De pakkes først i store partikler, kylomikroner, før de sendes ut i blodet 

(Dash et al., 2015). Dette kalles for eksogen pathway, fordi den frakter lipider som kommer inn 

i kroppen via kosten ut til kroppens organer (Frayn, 2010, s. 281). I blodet spaltes TG av 

lipoprotein lipase (LPL) til frie fettsyrer (FFA) og glyserol, før disse fordeles ut til fettvev og 

muskler (Dash et al., 2015). Kylomikronene inneholder apolipoproteintypen ApoB48 (Meaney, 

2014). Når kylomikronene har fraktet lipider ut til organene, vil en kylomikron-rest, som er rik 

på kolesterol, transporteres til leveren (Meaney, 2014). Her begynner endogen pathway, som 

starter med at leveren danner en ny type lipoprotein, VLDL, som inneholder 

apolipoproteintypen ApoB100 (Ramasamy, 2014). På samme måte som kylomikronene, frakter 

VLDL triglyserider og kolesterol ut til kroppens celler og vev, ved at LPL bryter ned 

triglyseridene til FFA og glyserol (Ramasamy, 2014). Etter hvert som VLDL har gitt fra seg 
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lipider, vil den inneholde høyere andel kolesterol (Meaney, 2014). Den vil da bli omgjort til en 

ny type lipoproteinpartikkel, LDL. Ved å binde seg til en LDL-reseptor på utsiden av cellene 

kan LDL komme inn i cellene og frigi kolesterol her. Felles for kylomikroner, VLDL og LDL, 

som alle er en del av ApoB-pathway, er at de frakter lipider ut til kroppens celler og vev (figur 

1) (Meaney, 2014). 

 

Figur 1: Omsetningen av lipoproteiner. Modifisert fra Frayn (2010, s. 282-284) og Karam, Yang & Li (2017).  

FA: fatty acids, HDL: high density lipoprotein, IDL: intermediate density lipoprotein, LCAT: lecitin-cholesterol 

acyltransferanse, LDL: low density lipoprotein, LPL: lipoprotein lipase, VLDL: very low density lipoprotein,  

HDL inneholder lipoproteinet ApoA1, og bidrar til det motsatte av kylomikroner, VLDL og 

LDL, nemlig revers kolesterol transport (RKT) (Kingwell, Chapman, Kontush & Miller, 2014). 

RKT går ut på at umodne HDL-partikler som inneholder lite lipider samler opp fritt kolesterol 

og fosfolipider fra celler og vev (Meaney, 2014). De omgjøres til modne HDL-2-partikler etter 

at kolesterolet esterifiseres av lecitin-kolesterol acyl transferase og øker mengden kolesterol-

ester i kjernen av partikkelen (Kingwell et al., 2014). Disse nye HDL-2 partiklene kan ta opp 

lipider, og frakte det til leveren via Scavenger Reseptor B1 (Meaney, 2014). Etter at HDL-

partikkelen har levert lipider til leveren, kan de gjøre RKT flere ganger (Meaney, 2014).  



7 
 

2.2.2.1 Anbefalte verdier for kolesterol og triglyserider 

Det anbefales at nivået av totalkolesterol er på < 5 mmol/l (tabell 1) (Nasjonalforeningen for 

folkehelsen, 2020). HDL-kolesterolet bør være >1 mmol/L for menn og >1,3 mmol/L for 

kvinner, LDL-kolesterolet bør være  <3 mmol/L og triglyseridene bør være <2 mmol/L 

(Nasjonalforeningen for folkehelsen, 2020). Kolesterolnivåene bestemmes av kosthold, kjønn, 

alder og genetiske forhold (Nasjonalt råd for ernæring, 2011, s. 256).  Høyt nivå av total 

kolesterol og LDL-kolesterol i blodet er forbundet med økt risiko for HKS, mens høyt nivå av 

HDL-kolesterol er forbundet med redusert risiko for HKS (Kingwell et al., 2014; Ramasamy, 

2014). Kostholdet kan bidra til å påvirke nivåene av kolesterol i kroppen, spesielt vil et høyt 

inntak av mettet fett bidra til økte nivåer av total og LDL-kolesterol (FAO/WHO, 2009). Det er 

dokumentert at et kosthold med en vridning fra mettede til flerumettede fettsyrer vil bidra til en 

reduksjon i LDL-kolesterolet, og dermed også en redusert risiko for å utvikle HKS (FAO/WHO, 

2009). I tillegg vil et høyt inntak av fiber bidra til redusert risiko for å utvikle HKS (Liu et al., 

1999). 

Tabell 1: Anbefalte verdier for totalkolesterol (Nasjonalforeningen for folkehelsen, 2020) 

Anbefalt nivå <5 mmol/L 

Lett forhøyet 5,0-6,5 mmol/L 

Moderat forhøyet 6,5-7,8 mmol/L 

Klart forhøyet >7,8 mmol/L 

 

2.3 Fiber 

Kostholdet, spesielt inntak av karbohydrater og fett, har stor påvirkning på utviklingen av 

NCDs (Folkehelseinstituttet, 2018). Et kosthold med et høyt innhold av frukt, grønnsaker og 

grove kornprodukter, og et lavt innhold av sukret, salt og fet mat, vil kunne føre til en 

reduksjon i risikoen for å utvikle NCDs (Afshin et al., 2019; Murray et al., 2020; World 

Cancer Research Fund International & American Institute for Cancer Research, 2018). De 

matvarene man bør spise mer av er hovedsakelig matvarer med et høyt fiberinnhold, som 

blant annet frukt, grønnsaker og grove kornprodukter (Afshin et al., 2019; World Cancer 

Research Fund International & American Institute for Cancer Research, 2018). Det er grundig 

dokumentert at et høyt inntak av fiber bidrar med en gunstig effekt på utviklingen av NCDs 

(Anderson et al., 2009; Liu et al., 1999; Montonen et al., 2003).  
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2.3.1 Definisjon av fiber  

Karbohydrater er, for mange, den viktigste kilden til energi (Maughan, 2009). Karbohydratene 

vi spiser deles inn i monosakkarider, disakkarider, oligosakkarider og polysakkarider (figur 2). 

Før karbohydrater fra kosten kan absorberes i tynntarmen, må de hydrolyseres til 

monosakkarider (Maughan, 2009). Enkelte av oligosakkaridene og polysakkaridene, kjent som 

kostfiber, blir ikke hydrolysert av enzymene i tynntarmen, og blir helt, eller delvis, fermentert 

av tarmbakteriene (Jones, 2014). Definisjonen på kostfiber inkluderer polysakkarider som 

resistent stivelse (RS) og «non-starch» polysakkarider (NSP), og oligosakkarider som resistente 

oligosakkarider (RO) (Jones, 2014). De ulike typene fiber har ulike egenskaper, og det er vanlig 

å klassifisere fiber etter løselighet i vann, gel-dannende egenskaper og evne til  å bli fermentert 

(Weickert & Pfeiffer, 2008) (figur 2).  

 

Figur 2:  Inndeling av karbohydrater (Cummings & Stephen, 2007; Maughan, 2009)    

ME: Monomere enheter  

Hovedinndelingen er basert på hvorvidt fibrene er løselige i vann (Weickert & Pfeiffer, 2008). 

De løselige fibrene binder seg til vann i tarmen, og får en tyktflytende gel konsistens 

(Weickert & Pfeiffer, 2008). Denne geldannelsen vil fungere som en fysisk barriere i tarmen, 

og kan bidra til bedret glykemisk regulering, samt hemme opptaket av kolesterol fra maten vi 

spiser, som følge av at geldannelsen forsinker tømmingen av magesekken (Fuller, Beck, 

Salman & Tapsell, 2016; Rideout, Harding, Jones & Fan, 2008). De løselige fibrene 
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fermenteres av tarmbakteriene til kort-kjedede fettsyrer (SCFA) som acetat (C2:0), propionat 

(C3:0) og butyrat (C4:0) (Weickert & Pfeiffer, 2008). Eksempler på løselige fibre er pektin, 

β-glukan og inulin (Bazzano, 2008). Dette finner man mest av i havre, bygg, frukt og 

grønnsaker. De uløselige fibrene er viktige for aktiviteten i tarmen, og for å unngå 

forstoppelse. Eksempler på uløselige fibre er cellulose, lignin og hemicellulose. Denne typen 

fiber finner man mest av i grønnsaker og korn, særlig mais og hvete. Omtrent ¾ av det 

daglige inntaket av fiber er av typen uløselige fiber (Bazzano, 2008). Det er også vanlig å dele 

inn fiber som helt eller delvis fermenterbare, hvorav de løselige fibrene ofte er helt 

fermenterbare, mens de uløselige fibrene ofte er delvis fermenterbare (Fuller et al., 2016).   

Fermenterbare Oligosakkarider, Disakkarider, Monosakkarider og Polyoler (FODMAP) er en 

samlebetegnelse på en gruppe tungt fordøyelige karbohydrater, hovedsakelig kortkjedede 

karbohydrater (Menezes et al., 2018). Denne typen karbohydrat blir ikke fullstendig fordøyd 

eller absorbert i tarmen, slik andre typer karbohydrater gjør (Menezes et al., 2018). Begrepet 

tar for seg enkelte monosakkarider, disakkarider, oligosakkarider og polyoler, hvorav frukto-

oligosakkarider og galakto-oligosakkarider regnes som fiber (figur 2) (Cummings & Stephen, 

2007; Gibson & Shepherd, 2010).  

2.3.2 Fiber og glykemisk regulering 

Inntak av fiber kan bidra til bedret glykemisk regulering ved at opptaket av glukose skjer saktere 

(Koh-Banerjee & Rimm, 2003; Weickert & Pfeiffer, 2008). Det kan tenkes at det er gel-

dannelsen som oppstår i tarmen ved inntak av løselige fiber som gjør at glukose absorberes og 

fordøyes saktere, og at dette bidrar til lavere post-prandial glukoserespons og redusert behov 

for insulin (Koh-Banerjee & Rimm, 2003; Weickert & Pfeiffer, 2008). Inntak av uløselige fiber 

er også knyttet til redusert risiko for å utvikle T2D, men mekanismene bak dette er til dels 

fortsatt ukjente (Weickert & Pfeiffer, 2018).  

Det er kjent at løselige fiber kan påvirke glykemisk regulering via fermentering i tarmen og 

dannelse av SCFA og redusert lavgradsinflammasjon (Davison & Temple, 2018). I forbindelse 

med hydrolyseringen av polysakkarider til monosakkarider, dannes det SCFA, i hovedsak 

acetat (C2:0), propionat (C3:0) og butyrat (C4:0) (Davison & Temple, 2018). Det antas at disse 

korte fettsyrene i tillegg til å påvirke glykemisk regulering, også påvirker kolesterolverdier og 

metthetsfølelse (Allin, Nielsen & Pedersen, 2015; Canfora, Jocken & Blaak, 2015). De korte 

fettsyrene propionat (C3:0) og butyrat (C4:0) kan påvirke glykemisk regulering, ved at de 

binder seg til de G-protein koblede reseptorene free fatty acid receptor 2 (FFA2) og free fatty 
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acid receptor 3 (FFA3), som øker frigjørelsen av GLP-1 og peptide YY (PYY) (Lin et al., 2012; 

Tolhurst et al., 2012). Frigjørelsen av disse hormonene gjør kroppen klar til å innta et måltid, 

og sørger for at glukosen raskere tas opp av målcellene (Baggio & Drucker, 2007). Det finnes 

også evidens for at løselig fiber kan redusere lavgradsinflammasjon, som igjen kan føre til 

bedret glykemisk kontroll (Davison & Temple, 2018). Lavgradsinflammasjon fører til økt andel 

inflammasjonsmarkører i blodet (CRP, IL-2, IL-6 og TNF-α), og dette vil kunne bidra til økt 

risiko for å utvikle blant annet T2D (Wellen & Hotamisligil, 2005). TNF-α bidrar til at 

insulinreseptoren i målcellen ikke fungerer optimalt og at dette hemmer insulin aktiviteten. På 

sikt vil dette kunne føre til insulinresistens, og etter hvert T2D (Wellen & Hotamisligil, 2005).  

2.3.3 Fiberinntaket påvirker kolesterolnivåene 

I tillegg til at fiber bedrer glykemisk regulering, bidrar også fiber til å redusere nivået av total 

kolesterol og LDL-kolesterol i blodet (Hartley, May, Loveman, Colquitt & Rees, 2016). Det er 

ikke funnet entydige svar på om denne reduksjonen skyldes inntak av løselige eller uløselige 

fiber (Hartley et al., 2016). Det finnes flere mulige forklaringer på hvordan løselige fiber kan 

ha en kolesterolsenkende virkning (Gunness & Gidley, 2010; Rideout et al., 2008). En 

forklaring er hemmet absorpsjon av kolesterol fra maten, som knyttes til geldannelsen i tarmen 

(Rideout et al., 2008). Det kan tenkes at denne geldannelsen virker som en barriere og gjør at 

kolesterol absorberes saktere. Hemmet reabsorpsjon av gallesyre fra tynntarmen er en annen 

mekanisme, som også er relatert til geldannelsen i tarmen. Når reabsorpsjonen av gallesyre 

reduseres blir kroppen nødt til å bruke kolesterol i blodet til å lage nye gallesyrer, og dette fører 

til at mengden LDL-kolesterol i blodet reduseres (Rideout et al., 2008). I tillegg vet vi at inntak 

av løselig fiber vil redusere glukoseabsorpsjonen, som igjen gir lavere insulinproduksjon 

(Gunness & Gidley, 2010). Insulin aktiverer HMG-CoA reduktase, et hastighetsbegrensende 

enzym, som promoterer syntese av hepatisk kolesterol. Lavere insulinnivåer vil dermed føre til 

redusert kolesterolsyntese (Gunness & Gidley, 2010). En annen mulig mekanisme bak hvordan 

løselige fiber kan ha kolesterolsenkende virkning er at det øker mengden SCFA, som fører til 

at mengden kolesterol i blodet reduseres, som følge av at de hemmer kolesterolsyntesen 

(Gunness & Gidley, 2010).  

2.4 Kilder til fiber i kosten 

I Norge er den viktigste kilden til fiber brød og kornvarer, tett fulgt av frukt, grønnsaker og 

potet (Totland et al., 2012). Brød er også en viktig kilde til protein, karbohydrater, flerumettet 

fett og jern (Totland et al., 2012). Inntaket av fiber var lenge økende, men de siste årene har 
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det hatt en liten nedgang, og ligger nå på 26 gram per dag (Helsedirektoratet, 2021). Det er 

anbefalt at daglig inntak av kostfiber ligger på minst 25-35 gram per dag (Helsedirektoratet, 

2014). Det daglige inntaket fiber kan dermed med fordel øke (Helsedirektoratet, 2021). Det 

kan være flere grunner til at brød velges bort fra kosten, og forbrukerundersøkelser viser at 

det i hovedsak er opplevelse av mageubehag og en oppfatning av at brød er en usunn matvare, 

som gjør at folk velger å redusere inntaket (Mesterbakeren, 2018).  

2.4.1 Brødproduksjon  

Måten vi produserer brød på har endret seg mye siden man først startet med brødproduksjon 

(Bugge, 2019, s. 74). De første brødene som ble bakt i Norge, ble bakt uten gjær, eller andre 

former for hevemiddel, og førte til harde brød, i form av knekkebrød eller flatbrød (Bugge, 

2019, s. 74). Hevemidler som gjær og surdeig ble først kjent brukt i Norge i middelalderen 

(Ulltveit, 2000, s. 101). Gjær, saccharomyces cerevisiae, slik vi kjenner den i dag ble tatt i bruk 

på begynnelsen av 1900-tallet (Ulltveit, 2000, s. 101). I lang tid bakte nordmenn brødene 

hjemme, før det etter hvert ble vanligere at forbrukerne heller valgte å kjøpe fabrikkproduserte 

brød (Bugge, 2019, s. 74). I 2008 oppga 73% av befolkningen at de kjøper brød daglig eller 

ukentlig fra butikk (Bugge, Lavik & Lillebø, 2008). I nyere tid har det vært en økende interesse 

for å eksperimentere og videreutvikle gamle tradisjoner innen brødbaking, som for eksempel 

bruk av surdeig  (Bugge, 2019, s. 502).    

Brød bakt med surdeig har økt i popularitet de siste årene, men har trolig vært bakt i mange 

tusen år (Hutkins, 2006). Surdeigstarteren lages ved at en blanding av mel og vann fermenteres 

og etter 5-7 dager vil surdeigen inneholde kulturer av melkesyre- og eddiksyrebakterier 

(Dimidi, Cox, Rossi & Whelan, 2019; Minervini, Lattanzi, De Angelis, Celano & Gobbetti, 

2015). Disse bakteriene gir naturlig heving til brødet, og påvirker også de sensoriske, 

ernæringsmessige og funksjonelle egenskapene til brødet (Minervini et al., 2015). Studier antar 

at inntak av surdeigsbrød bidrar til en rekke positive helseeffekter og dette kan være en av 

årsakene til at denne typen brød har økt i popularitet de siste årene (Korem et al., 2017; Najjar 

et al., 2008; Pagliai et al., 2020; Scazzina et al., 2009).  

2.2.3 Mineraler 

Det er kjent at brød er en viktig kilde til en rekke mineraler (Totland et al., 2012). Det er 

mange mineraler som er essensielle for optimal kroppsfunksjon, men i denne oppgaven er det 

valgt å fokusere på jern, sink og selen, da brød er en god kilde til disse (NNR, 2013). Felles 

for disse tre er at de er viktige for god ernæringsstatus, og at et for lavt inntak vil kunne føre 
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til mangelsykdommer. Jernmangel er den mest vanlige mangelsykdommen globalt, og 

forekommer også i Norge, oftest blant unge kvinner. Et økt inntak av brød, og dermed også 

jern, sink og selen, vil være gunstig med tanke på å bedre ernæringsstatusen (NNR, 2013).   

 

2.4.2 Helseeffekter av surdeigsbrød 

En positiv effekt av å spise surdeigsbrød er at det øker biotilgjengeligheten av mineraler, som 

blant annet sink, magnesium og jern (Minihane & Rimbach, 2002). I brød bakt med gjær er det 

kjent at fytinsyre binder seg til mineralene, og absorpsjonen hemmes. Faktorer som påvirker 

fytinsyreinnholdet i et brød er fytase aktiviteten, pH-nivået, temperaturen, vanninnholdet og 

lengden på fermenteringen (Katina et al., 2005). Bakteriekulturene i surdeigsbrødet inneholder 

fytatdegraderende enzymer, som bidrar til nedbryting av fytinsyre (Katina et al., 2005). Studier 

viser at surdeigsbrød har redusert fytinsyremengde i forhold til gjærbrød (Lopez et al., 2001). 

Den reduserte mengden fytinsyre i surdeigsbrødet, er trolig årsaken til at biotilgjengeligheten 

av mineraler øker etter inntak av surdeigsbrød (Minihane & Rimbach, 2002). 

En annen positiv helseeffekt av å spise surdeigsbrød er knyttet til inntaket av FODMAP (Gibson 

& Shepherd, 2010). Den typen FODMAP det finnes mest av i brød er fruktan, men tynntarmen 

har ingen hydrolase som kan degradere fruktaner. Det er hovedsakelig brød bakt med hvete og 

rug som inneholder mye fruktaner (Gibson & Shepherd, 2010). Ettersom nordmenn har et 

relativt høyt inntak av brød, kan det tenkes at dette også utgjør en stor andel av det daglige 

inntaket av FODMAP (Verspreet, Dornez, Van den Ende, Delcour & Courtin, 2015). Mange 

opplever at surdeigsbrød gir mindre mageubehag, i forhold til gjærbrød (Menezes et al., 2018). 

Det kan tenkes at det er fruktanene som bidrar til at det oppstår mageubehag. I et surdeigsbrød 

vil fruktanene fermenteres under gjæringsprosessen, mens i et gjærbrød vil fruktanene først 

fermenteres når de kommer i tarmen, og dette vil kunne bidra til mageplager (Menezes et al., 

2018). På denne måten vil flere kunne oppleve at inntak av surdeigsbrød virker positivt på 

mage- og tarmhelsen (Dimidi et al., 2019; Katina et al., 2005).  

I tillegg til å gi positive effekter på mage- og tarmhelse, er det også vist at inntak av surdeigsbrød 

kan bidra til positive effekter på glykemisk regulering og at inntak av surdeigsbrød gir redusert 

glykemisk respons (Lappi et al., 2010; Pagliai et al., 2020; Scazzina et al., 2009). Mye tyder på 

at bakteriekulturene som oppstår i surdeigen bidrar til forsinket tømming av magesekken, og at 

det er dette som bidrar med de positive effektene på glykemisk regulering, i form av redusert 

post-prandial glukose og insulinrespons (Bo et al., 2017; Katina et al., 2005; Scazzina et al., 
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2009). Det er også flere studier som viser at inntak av surdeigsbrød gir en positiv effekt på 

kolesterolnivåene (Korem et al., 2017; Lappi et al., 2014; Pagliai et al., 2020). Selv om studier 

har vist gunstige effekter på metabolske markører etter inntak av surdeigsbrød sammenlignet 

med gjærbrød, er det fortsatt ukjent hvilken effekt som er mulig å oppnå etter en ukes inntak av 

surdeigsbrød.  
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3.0 Problemstilling 

Denne masteroppgaven er en del av HELFAB-studien. Det overordnede målet for studien er å 

få bedre kunnskap om helseeffekter av å spise surdeigsbrød sammenlignet med brød bakt på 

gjær, hos personer med milde til moderate mageproblemer. I tillegg skal den undersøke 

forbrukernes holdninger til brød og erfaringer med magehelse.  

Hensikten med denne masteroppgaven er å undersøke  

Effekten av brød bakt med surdeig på glykemisk regulering, lipider og mineraler sammenlignet 

med brød bakt med gjær. 

Følgende forskningsspørsmål vil bli belyst: 

- Vil inntak av surdeigsbrød redusere C-peptid i blodet sammenlignet med inntak av 

gjærbrød?  

- Vil inntak av surdeigsbrød ha en gunstig effekt på total kolesterol, triglyserider, og 

fettsyreprofil sammenlignet med inntak av gjærbrød? 

- Vil inntak av surdeigsbrød øke blodnivået av mineralene sink, selen og jern, 

sammenlignet med inntak av gjærbrød? 
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4.0 Metode 

4.1 Utvalg 

Friske menn og kvinner i alderen 18-65 år med en normal kroppsmasseindeks (KMI) (18,5-27 

kg/m2) ble rekruttert til studien. De måtte være skeptiske til å spise brød og/eller oppleve milde 

til moderate mageplager knyttet til brødinntaket (tabell 2). Alle deltagerne måtte bo i Oslo eller 

i nærliggende områder. Personer med kroniske metabolske sykdommer, tarmsykdommer og 

matallergier ble ekskludert fra studien. Andre eksklusjonskriterier var knyttet til bruk av 

antibiotika tre måneder før og under studieperioden, samt bruk av hormonbehandling (unntatt 

p-piller). En fullstendig oversikt over inklusjons- og eksklusjonskriterier er vist i tabell 2.  

Tabell 2: Inklusjons- og eksklusjonskriterier 

Inklusjon Eksklusjon 

Alder mellom 18-65 år Kroniske metabolske sykdommer (f.eks. diabetes type 1 eller 

2, hjerte- og karsykdom eller kreft) 

KMI ≥18,5 eller ≤ 27 kg/m2 Tarmsykdommer (f.eks. Chron’s sykdom eller ulcerøs kolitt) 

Skeptisk til brød og/eller oppleve 

milde til moderate mageplager 

Matallergier 

 Gravide og/eller ammende 

 Røykere 

 Planlagt vektreduksjon og/eller ± 5% vektforandring siste 3 

mnd 

 Blodgivere siste 2 mnd og/eller under studieperiode 

 Brukt antibiotika siste 3 mnd og/eller under studieperiode 

 Hormonbehandling (unntatt p-piller) 

 Alkoholkonsum >40 g/dag 

 Ikke villig til å slutte på kosttilskudd 

 Bor utenfor Oslo-området 

4.2 Studiedesign 

Dette var en studie med et randomisert, dobbelt-blindet, over-krysset design (figur 3). Hele 

studieperioden foregikk over 5 uker, hvorav 2 av ukene var test-uker. Disse test-ukene var 

separert av en uke med wash-out, samt to uker med run-in før oppstart av første test-uke. Det 

ble samlet inn data i form av to nettskjemaer; Bristol Stool Chart (BSC) (vedlegg 6) og 

gastrointestinal symptom rating scale – irritable bowel syndrome (GSRS-IBS) (vedlegg 7), 

samt blod- og avføringsprøver på hver av de fire visittene (figur 3). For noen av deltagerne ble 

det også gjennomført et kvalitativt intervju før og etter gjennomføring av studieperiode. Denne 
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oppgaven inkluderer analyser av blodprøvene og tar for seg variablene HbA1c, C-peptid, total 

kolesterol, triglyserider, fettsyreprofil og mineralene jern, sink og selen.  

Studien foregikk ved OsloMet i 2020, og deltagerne ble fortløpende inkludert til prosjektet. 

Oppstart for de ulike deltagerne var i løpet av perioden september til november 2020. I de to 

første ukene, run-in, spiste deltagerne brød bakt med gjær (kontrollbrød) (figur 3). Ved slutten 

av denne perioden sendte deltagerne inn blod- og avføringsprøve, samt fylte ut GSRS-IBS og 

BSC. I forbindelse med dette ble visitt 1 gjennomført som et zoom-møte. Tredje uke var første 

test-uke, hvor deltagerne enten spiste gjærbrød eller surdeigsbrød. Deltagerne ble randomisert 

til to intervensjoner, som avgjorde hvilken type brød de fikk i hvilken test-uke. Etter endt uke 

skulle deltagerne igjen sende inn blod- og avføringsprøver, samt fylle ut GSRS-IBS og BSC, i 

forbindelse med visitt 2. Så fulgte en wash-out periode på en uke, hvor deltagerne spiste 

gjærbrød (kontrollbrød), etterfulgt av ny innsending av blod- og avføringsprøver, samt GSRS-

IBS og BSC, i forbindelse med visitt 3. Den siste uka hadde deltagerne ny test-uke og spiste 

enten gjærbrød eller surdeigsbrød, motsatt av hva de gjorde i første test-uke. Avslutningsvis 

skulle deltagerne på ny sende inn blod- og avføringsprøver, samt GSRS-IBS og BSC, i 

forbindelse med visitt 4 (figur 3). I denne oppgaven er det variablene HbA1c, C-peptid, total 

kolesterol, triglyserider, fettsyreprofil og mineralene jern, sink og selen som er inkludert. 

Som følge av at studien ble gjennomført under COVID-19 pandemien, var det ikke mulig å ha 

fysisk oppmøte av deltagere på forskningsinstitusjonen for å samle inn blodprøver eller andre 

helseopplysninger. Dermed er studien gjennomført med kontakt via telefon og zoom, og 

blodprøver er samlet inn med DBS. Deltagerne fikk levert brød og utstyr til blodprøvene hjem 

til seg en dag i uken. Blodprøvene ble innsamlet av deltagerne selv, før prøvesvarene ble sendt 

tilbake i posten. 

Informasjon om deltagernes helsetilstand, endringer i livsstil og medisinbruk er dokumentert 

ved hver visitt i en case report form (CRF) (vedlegg 4 og 5). For å regne ut KMI på deltagerne, 

ble det benyttet selvrapportert høyde og vekt. Før oppstart fylte deltagerne ut et 

matfrekvensspørreskjema (Food Frequency Questionnaire), heretter FFQ, for å si noe om deres 

bakgrunnskosthold. FFQ ble analysert ved UiO. Fire uker før og under studieperioden måtte 

deltagerne slutte å ta kosttilskudd, inkludert tran, og slutte å spise probiotiske 

melkesyrebakterier (biola, activia og lignende), dette inkluderte også ulike typer fermentert mat 

(kombucha, kimchi, vannkefir, tempeh, fermentert kål og lignende). I løpet av studieperioden 

skulle deltagerne avstå fra andre brødkilder enn de som ble utdelt. Deltagerne skulle ellers spise 

som normalt. 
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Figur 3: Studiedesign 

Alle målinger på V1, V2, V3 og V4 er identiske, med unntak av kvalitativt intervju som ble gjennomført før V1 og 

etter V4. BSC: Bristol Stool Chart, CRF: Case Report Form, FFQ: Food Frequency Questionnaire, GSRS-IBS: 

Gastrointestinal Symptom Rating Scale – Irritable Bowel Syndrome. Denne oppgaven inkluderer analysene av 

blodprøvene; HbA1c, C-peptid, total kolesterol, triglyserider, fettsyreprofil og mineralene jern, sink og selen. 

 

4.3 Rekruttering og screening  

Rekruttering foregikk i september og oktober 2020. Deltagerne ble rekruttert via OsloMet – 

Storbyuniversitetet, heretter bare OsloMet, sine hjemmesider og sosiale medier som Facebook, 

Instagram og Snapchat. Totalt var det 140 personer som tok kontakt, hvorav 73 personer 

gjennomførte screening (figur 4). Av de som gjennomførte screeningen var det 25 personer 

som signerte samtykket, og startet opp i prosjektet. Totalt 4 personer trakk seg kort tid etter 

oppstart, som følge av for store mageproblemer, dermed var det 21 personer som fullførte 

studien. Én deltager hadde en selvrapportert KMI som overgikk inklusjonskriteriene, og ble 

ekskludert på et senere tidspunkt. I dataanalysen er det dermed inkludert 20 personer (figur 4).  

Hovedgrunnen til at deltagere ble ekskludert før screening var at de ikke svarte på e-post, eller 

at de etter å ha lest gjennom infoskrivet syntes det virket for omfattende å delta. Det var også 

flere av de som tok kontakt som hadde et høyt inntak av brød og/eller som aldri hadde opplevd 

mageplager knyttet til brødinntak (totalt 17 stykker). Disse ble ekskludert. Totalt 7 stykker ble 

ekskludert, på bakgrunn av at de ikke ønsket å følge restriksjonene om å slutte med kosttilskudd 

eller slutte å spise probiotiske produkter (i hovedsak biola).  
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Figur 4: Flytskjema over deltagere i studien 

4.4 Testmåltider  

Prosjektet var et samarbeid med Mesterbakeren, som hadde ansvar for produksjon av brødene 

til studien. Brødene ble levert ut til deltagerne med budbil, og de mottok brød for en uke om 

gangen. Brødene ble levert fryst, og deltagere tinte brød etter behov. Brødene ble levert i nøytral 

emballasje og markert med ID-nummer. Det ble satt en nedre grense på inntaket som var 

minimum 5 brødskiver per dag. Hver brødskive veide cirka 40 g og brødene ble levert ferdig 

oppskåret. Deltageren sto selv fritt til å velge når de skulle spise brød i løpet av dagen, 

tilberedningsmetode og valg av pålegg. Grunnoppskriften og grovhetsgraden på melet var det 

samme i begge brødene, og den eneste forskjellen var valg av hevemiddel. For å kontrollere at 

deltagerne spiste minst 5 skiver daglig, ble de bedt om å fylle ut daglig brødinntak i et eget 

skjema. Samlet etterlevelse av fastsatt brødinntak var på 94%, og det ble funnet en like høy 

etterlevelse av brødinntaket etter inntak av både gjærbrød og surdeigsbrød.  

4.4.1 Produksjon av brødene 

Det ble modnet en surdeigskultur før baking av surdeigsbrødet ved å blande surdeigsstarter, 

vann og hvetemel med henholdsvis 30%, 40% og 30%. Blandingen ble satt i varmeskap på 
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25°C med plastfolie i 8 timer, med intervaller av røring på ca. 2 timers mellomrom. Når 

modningsprosessen var ferdig, ble alle ingrediensene eltet sammen i 12 minutter på lav 

hastighet, etterfulgt av 5 minutter på høy hastighet. Deigen hadde nå en temperatur på 27 °C, 

og skulle hvile i 10 minutter. Etter hvile ble deigen delt opp i emner på 750 g, før den fikk hvile 

i ytterligere 15 minutter. Deigen ble så lagt i former, og ble overført til heveskap på 24 °C, 72% 

fuktighet i ca. 14 timer. Etter heving ble brødene satt inn i forvarmet steinovn på 250 °C med 8 

sekunder damp, før temperaturen ble senket til 230 °C og videre steking i 40 minutter. Brødene 

ble nedkjølt til kjernetemperatur på ca. 25 °C, før de ble kuttet opp i skiver på 11 mm og lagt 

på frys.  

Gjærbrødet ble produsert ved at alle ingrediensene ble eltet sammen i 12 minutter på lav 

hastighet, og 5 minutter på høy hastighet. Brødene ble formet med samme framgangsmåte som 

surdeigsbrødene, før de ble overført til varmeskap på 32 °C og 72% luftfuktighet i ca. 60 

minutter. Brødene ble stekt, avkjølt og kuttet på samme måte som surdeigsbrødet.  

4.5 Biologiske målinger 

Blodprøvene ble tatt som dried blood spot (DBS) av deltagerne selv. De ble utstyrt med en 

utstyrspakke fra Vitas (Vitas-analytic services, Oslo, Norway) for å ta prøvene. Deltagerne 

måtte faste fra kl. 20:00 kvelden før blodprøvene skulle tas. Dette innebar at de ikke kunne 

innta mat eller drikke, med unntak av vann. Selve prøven innebar at deltageren stakk seg i 

fingeren med 2,0 mm engangslansetter. Første bloddråpe skulle tørkes bort. De neste 

bloddråpene skulle dryppes ned i oppmålte sirkler på et filterpapir. Det var fem sirkler som 

skulle fylles på hvert filterpapir, og det var to filterpapir som skulle fylles ved hver måling. 

Totalt ti bloddråper ble innsamlet ved hver visitt. Dette tilsvarer 250 µl med blod per kort. Når 

deltagerne hadde tatt blodprøven skulle denne tørke i to til fire timer i romtemperatur før den 

ble lagt inn i den medfølgende aluminiumsposen, og forseglet. Disse ble sendt i retur til 

OsloMet, der de ble oppbevart ved -80 °C i biobank.  

Etter å ha mottatt prøvene fra deltagerne ble de sendt videre til Vitas før analyse av HbA1c, C-

peptid, fettsyreprofil, total kolesterol og TG, samt for mineralene jern, sink og selen. HbA1c 

ble kun innhentet fra første visitt og er oppgitt som mmol/mol. Total kolesterol og triglyserider 

er oppgitt i mmol/l, og C-peptid er oppgitt i pmol/l. Fettsyrene er målt som weight-% of fatty 

acid methyl esters (FAME). Mineralene sink og selen er oppgitt i μmol/ml, mens jern er oppgitt 

i mmol/l.  
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4.6 Statistisk analyse 

De statistiske analysene er utført med IBM SPSS Statistics (versjon 25.0), etter at dataen ble 

prosessert i Microsoft® Excel. Resultatene er illustrert ved hjelp av GraphPad Prism 7. Det ble 

gjennomført en Wilcoxon Signed Rank test for å finne signifikante forskjeller mellom 

intervensjonene (surdeigsbrød vs. gjærbrød) og innad i hver intervensjonsperiode med enten 

surdeigsbrød eller gjærbrød. Ettersom studien baserer seg på et lite utvalg, var ikke 

forutsetningen for normalfordelingen oppfylt, og med bakgrunn i dette ble den ikke-

parametriske metoden Wilcoxon Signed Ranks test valgt. Denne testen ble også valgt fordi vi 

sammenligner en deltager ved flere målinger i et overkrysset design. P- verdier < 0,05 ble 

vurdert som statistisk signifikante. Ettersom studien er en pilotstudie vil ikke 

powerberegninger være like sentrale. Basert på tidligere erfaringer med lignende overkrysset 

design anslår vi at ca. 20 personer er tilfredsstillende for å undersøke helseeffekter relatert til 

metabolsk regulering.  

4.7 Etiske betraktninger  

Personopplysninger og ID, samt koblingsnøkkelen, ble oppbevart strengt konfidensielt. Det var 

kun autoriserte personer i prosjektet som hadde tilgang til personopplysningene, og som kunne 

finne tilbake til personene. Alt datamateriale ble avidentifisert, masteroppgaven inneholder 

dermed ingen gjenkjennbare personopplysninger. Datamateriale ble oppbevart på krypterte 

lagringsenheter og på datamaskiner som ikke var koblet til internett. All data fra online 

spørreskjemaer ble lagret i Tjenester for sensitive data (TSD).  

Studien er godkjent av Regionale Komiteer for Medisinsk og Helsefaglig Forskningsetikk 

(REK#96264) (vedlegg 2) og Norsk Senter for Forskningsdata (NSD#382297) (vedlegg 3). 

Studien er registret i Clinical Trials (NCT04677881). Samtykket (vedlegg 1) ble signert av alle 

deltagerne. Samtykket ble enten signert elektronisk, eller ved at deltagere scannet inn en signert 

kopi. Det informerte samtykket inkluderer informasjon om bakgrunn og formål med studien, 

samt hva som kreves av deltageren. Det ble gitt informasjon om at deltagernes 

personopplysninger ble avidentifisert og at deltageren hadde mulighet til å trekke seg underveis 

i studien.  
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5.0 Resultat 

5.1 Studiepopulasjon 

Det var 20 deltagere som fullførte studien, 5 menn og 15 kvinner, med en median alder på 28 

år. Deltagerne var friske, med fastende medianverdier av HbA1c, C-peptid, total kolesterol og 

TG innenfor referanseområdet til friske personer, og med en median KMI på 22,1 kg/m2. 

(tabell 3). 

Tabell 3: Baselinekarakteristikk av deltagerne 

 

 

 

 

 

 
 

KMI, Kroppsmasseindeks. 

Verdier er presentert som median og interkvartilbredde (IQR).  

*HbA1c, total kolesterol, triglyserider og C-peptid er målt til V1 i fastende kapillærblod (n=19).  
 

I tillegg til baselinekarakteristikker ble det også samlet inne data på bakgrunnskostholdet til 

deltagerne ved hjelp av FFQ før oppstart av studien (tabell 4). Dataene fra FFQ viser 

kostholdet til deltagerne det siste året. Tabellen viser at deltagerne hadde en median 

fiberinntak på 29,3 g/dag og at de hadde median brødinntak på 103,6 g/dag. Inntaket av 

karbohydrater målt i energiprosent (E%) ligger litt under hva som er anbefalt, på 42,4 E%, 

mot anbefalingen som er på mellom 45-60 E%. Deltagernes inntak av fett er høyt, 37 E%, 

men fortsatt innenfor anbefalingene som er på mellom 25-40 E%. Inntaket av mettet fett er 

noe høyere enn anbefalingene med 12,6 E%, mot anbefalingene som er på under 10 E%.  

Tabell 4: Bakgrunnskosthold til deltagere 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Median (IQR) inntak er oppgitt i gram per dag. Tallene er basert på utfylling av FFQ før oppstart i studien.  

 Median 25.-75. persentil 

Kvinner/menn (n)  15/5 

Alder (år) 28  21-44 

Høyde (cm) 169,0  160,0-180,0 

Vekt (kg) 65,0  60,0-71,7 

KMI (kg/m2) 22,1  20,1-24,6 

HbA1c (mmol/mol) * 32,2  29,4-36,9 

Total kolesterol (mmol/l) * 4,6  3,8-5,2 

Triglyserider (mmol/l) * 0,94  0,7-1,4 

C-peptid (pmol/l) * 298,8  229,5-336,6 

 Median 25.-75. persentil E% 

Energi (kJ) 9227 7859-11252  

Energi (kcal) 2203 1877-2687  

Karbohydrat (g) 240,5  193,7-303,9 42,4 

Fiber (g) 29,3  20,1-39,1 2,1 

Protein (g) 90,8  71,4-114,2 15,6 

Fett (g) 85,9 73,9-123,4 37 

Mettet fett (g) 32,8  26,0-43,9 12,6 

Flerumettet fett (g) 16,4  12,6-24,0 6,5 

     

Brødinntak (g) 103,6 53,4-176,8  
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5.2 Analyse av brød  

Brødene ble analysert for innhold av makronæringsstoffer, samt mineralene jern, sink og selen 

(tabell 4). I tillegg til total fiber, ble inulin/FOS, fiber med lav molekylvekt (LMWDF) og 

løselige og uløselige fiber med høy molekylvekt (HMWDF) analysert. I denne studien skulle 

deltagerne spise minimum 200 g brød per dag, tilsvarende 5 brødskiver. Energiinnhold per 100 

g varierte ikke vesentlig mellom de to brødene, med 221 kcal i gjærbrødet og 212 kcal i 

surdeigsbrødet. Sett i sammenheng med anbefalt totalt energiinntak per dag, mellom 2100 og 

2600 kcal, utgjør minstegrensen for inntak av brødene (200g/dag) alene nesten en femtedel av 

daglig kaloriinntak. Innholdet av makronæringsstoffer var tilnærmet likt i begge brødene, hvor 

100 g gjærbrød inneholdt 1,57 g fett, 38,40 g karbohydrat og 9,50 g protein, mens 100 g 

surdeigsbrød inneholdt 1,05 g fett, 36,80 g karbohydrat og 10,10 g protein. Totalt fiberinnhold 

var tilnærmet likt i gjærbrødet, (6,50 g/100 g) g og surdeigsbrødet (6,30 g/100 g). Inntak av 200 

gram brød per dag utgjorde omtrent halvparten av anbefalt daglig inntak av fiber. Begge 

brødene inneholdt like mye av de løselige fibrene, (1,30 g/100 g), mens gjærbrødet innehold 

noe mer av de uløselige fibrene, med (4,30 g/100 g mot 3,70 g/100 g). Innholdet av inulin/FOS 

var 0,80 g i surdeigsbrødet og 0,40 g i gjærbrødet per 100 g. Når det gjaldt innholdet av 

mineraler per 100 g brød var det små forskjeller mellom gjærbrød og surdeigsbrød, henholdsvis 

1,60 mg og 1,70 mg jern, 1,30 mg og 1,20 mg sink, samt et nivå av selen som for begge brødene 

var <0,050 mg. En total oversikt over næringsinnholdet i brødene er presentert i tabell 4.  
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Tabell 4: Næringsinnhold i brødene  

*Daglig inntak tilsvarer 200 g brød 
1 Oppgitt i gram av total mengde karbohydrat 

FOS, frukto-oligosakkarider; g, gram; LMWDF, low molar weight dietary fiber; HMWDF, high molar weight 

dietary fibre. Analysen er gjennomført av Eurorfins.  

 

5.3 Metabolske markører 

For å undersøke om lipidprofilen ble påvirket av inntak av gjærbrød og surdeigsbrød ble 

fastende blodprøve analysert for total kolesterol og TG. Det ble funnet en signifikant økning i 

total kolesterol fra før til etter inntak av surdeigsbrød (p=0,021), hvor median total kolesterol 

økte med 0,33 mmol/l, dette tilsvarer en økning på 7,7 % (figur 5A). Denne endringen var 

derimot ikke signifikant forskjellig fra endringen etter inntak av gjærbrød. Det ble ikke funnet 

noen signifikante endringer i TG nivåer hverken mellom eller innad i de to intervensjonene 

(figur 5B ).  

Vi undersøkte C-peptid etter inntak av surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød. Etter inntak 

av surdeigsbrødet økte median differanse for C-peptid med 21,38 mmol/l, mens median 

differanse etter inntak av gjærbrød økte med 15,73 mmol/l (figur 5). Dette tilsvarer en 

prosentvis økning på 8,1 % etter inntak av surdeigsbrød og 5,5% etter inntak av gjærbrød. 

 Gjærbrød 

(per 100g) 

Surdeigsbrød 

(per 100g) 

Differanse Gjærbrød 

(per dag*) 

Surdeigsbrød 

(per dag*) 

Differanse 

Energi (kcal) 221 212 -9 442 424 -18 

Energi (kJ) 924 887 -37 1848 1774 -74 

Fett (total) (g) 1,57 1,05 -0,52 3,14 2,10 -1,04 

Mettet (g) 0,41 0,25 -0,16 0,82 0,50 -0,32 

Enumettet (g) 0,35 0,23 -0,12 0,70 0,46 -0,24 

Flerumettet (g) 0,69 0,49 -0,20 1,38 0,98 -0,40 

Protein (g) 9,50 10,10 0,60 19,00 20,20 1,20 

Karbohydrater (total) (g) 38,40 36,80 -1,60 76,80 73,60 -3,20 

Fruktose (g)1 0,87 0,11 -0,76 1,74 0,22 -1,52 

Glukose (g)1 0,30 0,36 0,06 0,60 0,72 0,12 

Laktose (g)1 <0,04 <0,04 0,00 <0,04 <0,04 0,00 

Maltose (g)1 1,54 1,23 -0,31 3,08 2,46 -0,62 

Sukrose (g)1 0,12 0,14 0,02 0,24 0,28 0,04 

Galaktose (g)1 <0,04 <0,04 0,00 <0,04 <0,04 0,00 

Sukker (g)1 2,83 1,84 -0,99 5,66 3,68 -1,98 

Kostfiber (g) 6,50 6,30 -0,2 13 12,6 -0,4 

Inulin/FOS (g) 0,40 0,80 0,40 0,80 1,60 0,80 

LMWDF (g) 0,90 1,30 0,40 1,80 2,60 0,80 

Uløselig HMWDF (g) 4,30 3,70 -0,60 8,60 7,40 -1,20 

Løselig HMWDF (g) 1,30 1,30 0,00 2,60 2,60 0,00 

Salt (g) 1,03 0,98 -0,05 2,06 1,96 -0,10 

Fytinsyre (%) <0,14 <0,14 0,00 <0,14 <0,14 0,00 

Jern (mg) 1,60 1,70 0,10 3,20 3,40 0,20 

Sink (mg) 1,30 1,20 -0,10 2,60 2,40 -0,20 

Selen (mg) <0.050 <0,050 0,00 <0.050 <0,050 0,00 
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Resultatene viser at nivåene av C-peptid har økt etter inntak av både surdeigsbrød og gjærbrød, 

men det var ikke en statistisk signifikant økning, verken innad i de ulike intervensjonene eller 

mellom de to intervensjonene (figur 5C).  

 

 

Figur 5: Endring i total kolesterol, triglyserider og C-peptid etter en ukes inntak av gjærbrød og surdeigsbrød 

(A-C). Medianverdi i figuren viser til median for differanseverdiene, og ikke median for de faktiske verdiene til 

deltagerne. Statistiske endringer ble analysert med Wilcoxon Signed Ranks test og signifikansnivå er definert 

som p<0,05  

* indikerer signifikant økning etter inntak av surdeigsbrød : p=0,021. 

 

Det ble videre undersøkt individuelle forskjeller i effekten på total kolesterolet (figur 6). Vi 

fant at 14 av deltagerne hadde økt total kolesterol etter inntak av surdeigsbrød, mens 5 av 

deltagerne hadde en nedgang i total kolesterolet. Etter inntak av gjærbrødet ser man at 

deltagerne har en fordeling, hvorav halvparten øker og halvparten reduserer total kolesterolet 

(figur 6). 
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Figur 6: Individuelle endringer i total kolesterol  

Hver stolpe representerer endringen i total kolesterol for hver deltager, fra før til etter inntak av surdeigsbrød og 

gjærbrød. (n=19). 

 

Det ble også målt fettsyreprofil i blodet, for å undersøke hvordan den ble påvirket av inntak av 

surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød. Vi fant en signifikant endring i palmitinsyre (C16:0) 

mellom intervensjonene (p=0,030), hvor det var en nedgang etter inntak av surdeigsbrød og en 

økning etter inntak av gjærbrød (tabell 5). For linolsyre (C18:2, n-6) fant vi en signifikant 

økning etter inntak av surdeigsbrød (p=0,030), men ingen forskjell mellom intervensjonene. 

For de andre fettsyrene ble det ikke funnet noen signifikante endringer (tabell 5).
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Tabell 5: Effekten av inntak av gjærbrød og surdeigsbrød på fettsyreprofilen i blodet 

 

 

 

 

 

 

Fettsyrene er oppgitt i vekt-% av fatty acid methyl esters (FAME) 

* Signifikans er definert som p<0,05. Wilcoxon Signed Ranks Test. 
1 n=19 

 

 

 
 
 
 
 
  

 Gjærbrød   Surdeigsbrød    

 Før1 Etter P-verdi Differanse Før Etter P-verdi Differanse P-verdi 

C16:0 22,78 (21,35-23,93) 23,03 (22,17-24,77) 0.376 0,25 23,29 (20,71-24,42) 22,51 (20,67-24,64) 0.145 -0,78 0.030* 

C18:0 13,11 (12,49-13,64) 13,18 (12,28-14,42) 1,00 0,07 13,02 (12,03-14,29) 12,76 (12,19-13,68) 0.108 -0,51 0.573 

C18:1,c9 21,28 (20,77-22,41) 21,77 (20,66-23-25) 0.469 0,49 21,52 (20,63-22,58) 21,01 (20,53-22,37) 0.370 -0,37 0.277 

C18:2,n-6 23,62 (22,99-25,57) 23,96 (22,73-25,75) 0.841 0,34 23,71 (22,55-25,16) 24,04 (23,51-25,01) 0.030* 0,33 0.171 

C18:3,n-6 0,17 (0,12-0,30) 0,19 (0,13-0,25) 0.494 0,01 0,16 (0,12-0,24) 0,19 (0,14-0,26) 0.852 0,03 0.376 

C18:3,n-3 0,53 (0,45-0,69) 0,52 (0,45-0,63) 0.573 -0,01 0,51 (0,45-0,60) 0,53(0,46-0,57) 0.455 0,02 0.872 

C20:3,n-6 1,83 (1,50-2,12) 1,76 (1,57-2,05) 0.936 -0,07 1,81 (1,37-2,21) 1,78 (1,58-2,17) 0.313 -0,03 0.295 

C20:4,n-6 9,88 (8,09-11,34) 9,54 (8,87-10,95) 0.355 -0,34 10,30 (8,85-11,70) 10,18 (9,12-1,47) 0.370 -0,11 0.295 

C20:5,n-3 0,83 (0,51-1,33) 0,63 (0,43-1,11) 0.212 -0,20 0,66 (0,43-1,53) 0,85 (0,51-1,44) 0.079 0,19 0.872 

C22:5,n-3 1,22 (0,97-1,47) 1,11 (0,81-1,53) 0.212 -0,10 1,29 (0,95-1,63) 1,28 (0,86-1,56) 0.526 -0,01 0.277 

C22:6,n-3 3,04 (2,12-3,87) 2,55 (2,01-3,77) 0.520 -0,48 2,64 (2,34-4,00) 3,31 (2,16-4,23) 0.296 0,67 0.355 
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5.4 Mikronæringsstoffer 

Analyser av mineralene jern, sink og selen ble gjort i blod fra DBS før og etter de to 

intervensjonene. Jernnivået økte med 9 mmol/l, tilsvarende 1,7% etter inntak av surdeigsbrød, 

og gikk ned 5 mmol/l, tilsvarende 0,9%, etter inntak av gjærbrød (figur 7A). Det var en 

signifikant forskjell i endringen i jern mellom de to intervensjonene (p=0,044). For sink og 

selen var det ingen signifikante forskjeller innad eller mellom intervensjonene (figur 7). 

  

 

Figur 7: Endring i jern, sink og selen etter en ukes inntak av gjærbrød og surdeigsbrød 

(A-C) Medianverdi i figuren er median for differanseverdiene, og ikke median for de faktiske verdiene til 

deltagerne. Statistiske endringer ble analysert med Wilcoxon Signed Ranks test og signifikansnivå er definert 

som p<0,05  

# signifikant forskjell mellom intervensjonene: p=0,044 
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6.0 Diskusjon 

6.1 Metodediskusjon 

6.1.1 Studiedesign og utvalg 

Denne studien hadde et randomisert kontrollert design (RCT). En RCT, brukes til å avdekke 

kausalitet (årsakssammenheng), og regnes som gullstandard med tanke på evidensstyrke. I 

tillegg til å være randomisert, er studien dobbelt-blindet med et overkrysset design, hvor 

deltagerne fungerer som sine egne kontroller. Dette gjør at individuelle forskjeller begrenses i 

begge intervensjonene, samt at man unngår å velge kontroller som ikke er representative for 

intervensjonsgruppen (Maclure, 1991). Det ble også gjennomført en wash-out periode på én 

uke mellom intervensjonene for å sikre at det ikke er noen overlappende effekt mellom 

intervensjonene (Wellek & Blettner, 2012). Dobbelt-blindingen i studien gjorde at verken 

deltagere eller prosjektmedarbeidere var informert om hvilken type brød som tilhørte hvilken 

intervensjon. Dette førte til at man unngikk placeboeffekten best mulig. Det overkryssede 

designet gjør det også mulig å oppnå bedre statistisk styrke, til tross for et begrenset antall 

deltagere (Wellek & Blettner, 2012). Studien har et lite antall deltagere, som gjør at resultatene 

ikke vil kunne generaliseres til å gjelde en større befolkning. En studie med få deltagere kan 

også være underpowered, altså ikke ha styrke nok til å fange opp de endringene som er målt. 

Variablene som er inkludert i denne studien er sekundærendepunkter, dermed er det mulig det 

trengs et større antall deltagere for å se en effekt på markørene fra analysen av blodprøvene. 

Rekrutteringen ble gjort gjennom universitetets nettsider og sosiale medier. Online rekruttering, 

og deltagelse uten fysisk oppmøte, gjør det mulig å inkludere deltagere som vanligvis ikke 

pleier å delta i forskningsprosjekter (Lane, Armin & Gordon, 2015). Grunnen til dette kan være 

at flere oppgir praktiske årsaker som et hinder for å delta i forskningsstudier, for eksempel 

utfordringer med å få tiden til å strekke til eller med å komme seg til forskningsinstitusjonen 

(Antonsen, 2009). Det var flere kvinner enn menn som deltok i studien, noe som stemmer godt 

overens med tidligere studier som viser at flere kvinner deltar i helseundersøkelser.  Det er også 

kjent at personer som melder seg frivillig til å delta i studier om ernæring og helse, er mer 

bevisste på eget kosthold, som kan ha ført til seleksjonsskjevhet i utvalget (Antonsen, 2009). 

Kartleggingen av bakgrunnskostholdet til deltagerne viste at de spiser mer fiber og mindre 

mettet fett enn den gjennomsnittlige norske befolkningen. Det kan også tenkes at deltagerne i 

studien var generelt friskere enn den gjennomsnittlige befolkningen, og at det kan ha gjort det 
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vanskeligere å fange opp effekter. Dersom utvalget hadde bestått av personer med høy risiko 

for å utvikle NCDs kan det tenkes at resultatene hadde vært annerledes.   

Deltagerne ble inkludert med bakgrunn i at de var skeptiske til å spise brød, og/eller erfarte 

mageplager knyttet til brødinntaket. Det ble ikke satt noen cut-off verdier for hva det ville si å 

være skeptisk, eller når man hadde for mye eller for lite mageplager. Det ble tatt en individuell 

vurdering av hver enkelt deltager på screening for å kartlegge hvorvidt de passet til å delta i 

studien. Ettersom vi ikke hadde noen cut-off verdi var flesteparten av deltagerne skeptisk til å 

spise brød, mens en mindre andel erfarte at brødinntak førte til mageplager. Dersom det hadde 

blitt inkludert flere personer som opplevde mageplager kan det tenkes at resultatene kunne ha 

vært annerledes. Ettersom denne studien tar for seg sekundærendepunkter knyttet til inntak av 

surdeigsbrød, er det usikkert i hvilken grad et høyere antall deltagere som opplever mageplager 

hadde påvirket nivåene av blodglukose og lipider.  

6.1.2 Blodprøver 

Blodprøvene i denne studien ble innsamlet ved hjelp av DBS. Metoden innebærer at deltagerne 

ved hjelp av fingerstikk fyller ut et filterkort med bloddråper, som ble tørket og returnert i 

posten. En av de største fordelene ved å bruke denne metoden er at det gir mulighet til å samle 

inne data i en ikke-klinisk setting av personer som ikke har tidligere erfaring med 

blodprøvetaking (McDade, Williams & Snodgrass, 2007). Metoden kan oppleves som mindre 

invasiv for deltageren, enn den tradisjonelle venøse blodprøvetakingen, i tillegg til at det 

medfører relativt liten smerte. Blodprøvene vil også fungere som et objektivt mål på helsen, 

ettersom det ikke kan oppstå feil knyttet til selv-rapportering eller recall bias (McDade et al., 

2007). Bruk av DBS bidrar også med å være mer kostnadseffektivt å samle inn, transportere og 

lagre, i forhold til hva det ville vært med venøse prøver (McClendon-Weary, Putnick, Robinson 

& Yeung, 2020).  

Det er flere momenter med DBS-målinger som kan gi usikkerhet til resultatene, det er blant 

annet vist større variasjon for markørene som måles. Selv om det er knyttet usikkerhet til 

resultatene, viser studier som har sammenlignet prøver tatt venøst og med DBS at det er en klar 

sammenheng mellom prøvesvarene med de to metodene (Affan, Praveen, Chow & Neal, 2014). 

Det er også viktig å ta høyde for stabiliteten til analyttene som måles, og undersøke i hvilken 

grad de påvirkes av tørking, transport og lagring (Malsagova et al., 2020). DBS-målinger gir 

heller ikke mulighet til å analysere alle typer markører. Det var for eksempel ikke mulig å 

analysere LDL-kolesterolet eller fastende blodglukose med DBS. Et annet element med DBS-
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målinger er at de måler kapillærblod, som ikke er direkte sammenlignbart med serum eller 

plasma (McClendon-Weary et al., 2020). De fleste kliniske cut-off verdier er basert på prøver 

tatt i serum eller plasma, og vil dermed ikke være fullstendig overførbare til verdiene som er 

hentet inn ved bruk av DBS. Til tross for at det er knyttet noe usikkerhet rundt målinger samlet 

inn med DBS, gir de tilgang på viktig data som det ikke ellers hadde vært mulig å samle inn 

uten fysisk oppmøte. Dette var spesielt viktig for oss, da studien ble gjennomført i en pandemi, 

som førte til at det ikke var mulig å få deltagerne til å møte opp fysisk for å ta venøse blodprøver. 

Dette førte til at fastende glukose og LDL-kolesterol ikke lot seg måle. 

En utfordring med DBS er at det også vil være rom for at det oppstår prøvefeil, som følge av at 

deltagerne tar prøvene på seg selv, for eksempel at det er fylt ut for få sirkler, at bloddråpene er 

påført feil sted på kortet eller at filterkortet ikke får tørke tilstrekkelig før innsending (McDade 

et al., 2007). Til tross for dette viser studier at det ved innsamling av DBS uten tilsyn hos et 

stort antall deltagere at det var svært få prøver som måtte ekskluderes fra analysen på grunn av 

prøvefeil (Hoeller et al., 2016). I vårt prøvemateriale mangler vi blodprøve fra én deltager fra 

den ene visitten (V1). For å sikre at alle deltagerne faktisk tok og leverte alle prøver var det 

viktig med tett oppfølging og tilrettelegging. Deltagerne samlet inn blodprøvene fastende, og 

en vanlig utfordring med fastende blodprøver, spesielt når de er tatt hjemmefra, er at noen 

deltagere kan ha inntatt mat eller drikke før prøvene ble tatt og dette kan føre til potensielle bias 

i resultatene (Hancox & Landhuis, 2011). For vår studie ville det også vært interessant å 

gjennomføre en oral glukosetoleransetest (OGTT) for å undersøke hvordan inntaket av 

surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød påvirker glukoseresponsen. Dette lot seg ikke 

gjennomføre ettersom deltagerne ikke kunne møte opp fysisk som følge av restriksjoner knyttet 

til COVID-19 pandemien. 

Alle data til studien er samlet inn uten oppmøte på forskningsinstitusjon. Deltagere fikk tilsendt 

spørreskjemaer enten via post eller e-post, og fikk utstyr til blodprøvetaking og brød levert med 

budbil. Det er usikkerhet rundt dataene knyttet til antropometriske mål og brødinntak, da dette 

er basert på selvrapportering. En risiko ved selvrapportering av antropometriske mål er under- 

og overrapportering og dette kan gi et feilaktig bilde av utvalget, spesielt med tanke på KMI og 

forekomst av overvekt (Rothman, 2008; Stommel & Schoenborn, 2009). For å kontrollere 

brødinntaket ble deltagerne bedt om å fylle ut daglig brødinntak i et eget skjema. Total 

etterlevelse av fastsatt brødinntak var på 94%. Det ble funnet en like høy etterlevelse av 

brødinntaket i begge intervensjonsperiodene.  
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6.2 Resultatdiskusjon  

I denne randomiserte, dobbelt-blindede overkryssede studien ble effekten av inntak av gjærbrød 

og surdeigsbrød på variabler relatert til glykemisk regulering, lipidomsetningen og utvalgte 

mineraler undersøkt. Inntak av surdeigsbrød førte til en økning av jern (p=0,044) i blodet 

sammenliknet med inntak av gjærbrød, i tillegg til en reduksjon av palmitinsyre (16:0) 

(p=0,030). Vi fant også at inntak av surdeigsbrød førte til en signifikant økning av total 

kolesterol (p=0,021) og et signifikant økt nivå av linolsyre (C18:2, n-6) (p=0,030) i blodet. 

6.2.1 Glykemisk regulering 

Det ble ikke funnet noen signifikante endringer i C-peptid, som ble målt ved hver visitt, totalt 

fire ganger. Målingene viste at det var en økning etter inntak av både surdeigsbrød og gjærbrød, 

og økningen var størst etter inntak av surdeigsbrød, men den var ikke signifikant. Dette kan 

skyldes en økning i fiberinntak etter inntak av begge brødene. Vi målte også HbA1c, men det 

ble kun utført én måling, da studien foregikk over for kort tid til å kunne se endringer på 

langtidsblodsukkeret. Median HbA1c ble målt ved V1 og var på 32,2 mmol/mol, noe som er 

innenfor de anbefalte fastende verdiene, som er på 20-42 mmol/mol (Weykamp, 2013).   

Det er gjennomført en rekke studier som undersøker sammenhengen mellom surdeigsbrød og 

glykemisk regulering, etter både kortvarig og langvarig inntak av surdeigsbrød. Av studiene 

som har undersøkt effekten på glykemisk regulering etter kortvarig inntak av surdeigsbrød, 

finner alle at glykemisk regulering ble bedret etter inntak av surdeigsbrød, i forhold til gjærbrød 

(Bo et al., 2017; Maioli et al., 2008; Najjar et al., 2008; Scazzina et al., 2009). Felles for disse 

studiene er at deltagerne har spist ett måltid med surdeigsbrød eller gjærbrød, før det er 

gjennomført målinger av blodglukoseverdiene. Disse målingene er dermed ikke tatt fastende, 

men viser en post-prandial respons. I en studie av Bo et al. (2017) ble det sammenlignet tre 

typer surdeigsbrød bakt med ulike meltyper, samt et gjærbrød. Alle surdeigsbrødene førte til 

reduserte glukose- og insulinnivå, sammenlignet med gjærbrødet (Bo et al., 2017). I en studie 

av Maioli et al. (2008) ble personer med nedsatt glukosetoleranse undersøkt, og det ble funnet 

at responsen på både insulin og glukose var lavere etter inntak av surdeigsbrød, sammenlignet 

med gjærbrød. Najjar et al. (2008) undersøkte menn med overvekt eller fedme, og inntak av 

ulike brødtyper. Et surdeigsbrød bakt på fint mel, sammenlignet med et fint gjærbrød og to 

grove gjærbrød ble sammenlignet, hvorav det var surdeigsbrødet som bidro til lavest 

glukoserespons blant deltagerne (Najjar et al., 2008). 
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Andre studier har undersøkt effektene på glykemisk regulering etter langvarig inntak av 

surdeigsbrød. Disse studiene finner også at surdeigsbrødet bidrar til bedret glykemisk 

regulering, sammenlignet med gjærbrød (Lappi et al., 2014; Pagliai et al., 2020).  Deltagerne i 

studien til Lappi et al. (2014) spiste ulike typer brød med en intervensjonsperiode på 4 uker, før 

de ved endt periode inntok et standardisert testmåltid bestående av fint brød, samt pålegg og 

drikke, før det ble gjennomført målinger av blodglukosen. Etter inntak av surdeigsbrød var 

plasma insulin signifikant lavere etter 120 minutter, sammenlignet med gjærbrødet (Lappi et 

al., 2014). Pagliai et al. (2020) fant en signifikant økning i fastende blodglukose etter inntak av 

gjærbrød, men ikke etter surdeigsbrød. Det er også gjort en tilsvarende studie av Korem et al. 

(2017), og denne studien konkluderte med at det et var store individuelle endringer i glykemisk 

i regulering. Studien fant at noen deltagere hadde en høyere glykemisk respons etter inntak av 

gjærbrødet, mens andre hadde en høyere glykemisk respons etter inntak av surdeigsbrødet 

(Korem et al., 2017). 

Resultatene fra vår studie er derfor ikke i tråd med hva andre har vist før. Dette kan skyldes at 

tidligere studier sammenligner brød med ulik grovhetsgrad eller ulike meltyper (Bo et al., 2017; 

Korem et al., 2017). Ved å sammenligne brød bakt med ulike hevemidler, og ulik grovhetsgrad 

på melet, vil det ikke være mulig å skille effektene fra hverandre. Det er bevist at et høyt inntak 

av fiber bidrar til bedret glykemisk regulering og redusert risiko for å utvikle T2D (Anderson 

et al., 2009; Montonen et al., 2003). Ved å sammenligne et grovt surdeigsbrød med et fint 

gjærbrød, slik Korem et al. (2017) har gjort, vil både surdeigens egenskaper og/ eller det høye 

fiberinnholdet bidra til bedret glykemisk regulering. Det samme gjelder for Bo et al. (2017) 

som har brød bakt med ulike meltyper og ulikt innhold av fiber, der funnene viser at brødene 

med høyest andel fiber også bidro til lavest nivå av glukose og insulin. En styrke med vår studie 

er at brødene inneholder de samme ingrediensene, med unntak av hevemiddelet.  

Det hadde også vært interessant å gjennomføre en OGTT, der vi målte glukoseresponsen etter 

inntak av enten surdeigsbrød eller gjærbrød over tid. Dette kunne bidratt til å undersøke hvordan 

glukose- og insulinnivåene endrer seg over tid, slik en rekke av de tidligere studien har 

undersøkt. Andre årsaker til at våre data ikke er i samsvar med andre studier kan skyldes at det 

i denne studien ble benyttet DBS for å samle inn blodprøver, mens de tidligere studiene har 

benyttet seg av venøse blodprøver. 
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6.2.2 Lipidprofil 

Det ble funnet en signifikant økning av total kolesterolet etter inntak av surdeigsbrød, samt en 

reduksjon i palmitinsyre (C 16:0) og en økning i linolsyre (C:18:2, n-6). Det er ikke funnet noen 

tilsvarende studier som viser en økning i total kolesterolet, de viser derimot det motsatte, at 

total kolesterolet signifikant reduseres etter inntak av surdeigsbrød (Korem et al., 2017). Det 

kan være flere grunner til at surdeigsbrødet førte til en økning i total kolesterolet i denne studien. 

En av grunnen kan være at deltagerne, som vanligvis spiser lite brød, har økt brødmengden og 

dermed også mengden pålegg. Ettersom deltagerne vanligvis spiste cirka 100 g brød per dag, 

og økte til 200 g brød per dag i studieperioden, kan det tenkes at mengden pålegg er doblet i 

studieperioden. Ofte er pålegg som smør og ost en kilde til fett. Kostregistreringen som ble 

gjennomført før oppstart viser at deltagerne spiser mer fiber, mindre mettet fett og omtrent like 

mye flerumettet fett som den generelle norske befolkningen. Deltagerne fikk beskjed om ikke 

å endre kostholdet sitt i løpet av studieperioden, men siden de har økt mengden brød, er det 

nærliggende å anta at de også har økt mengden pålegg. Det kan tenkes at fiberinntaket har økt 

i tilknytning til det økte brødinntaket. Kostregistrering både før og etter studieperiode kunne 

gitt svar på i hvilken grad inntaket av ulike påleggstyper kan ha hatt innvirkning på resultatet. 

En økning i inntak av mettet fett kan ha bidratt til å påvirke total kolesterolet. Det ble undersøkt 

individuelle forskjeller i total kolesterolet, for å se om det var noen utstikkerverdier som 

påvirket resultatet. Det ble funnet at 14 av 19 deltagere økte totalkolesterolnivået etter inntak 

av surdeigsbrød.  

Det ble også funnet signifikant økning av linolsyre (C18:2, n-6) etter inntak av surdeigsbrød, 

samt en reduksjon av palmitinsyre (C16:0) etter inntak av surdeigsbrød. Det er dermed usikkert 

i hvilken grad endringene av den mettede fettsyren kan forklare økningen av total kolesterol. 

Ettersom det ikke er gjennomført en fullkostkontrollert studie er det vanskelig å si om det er 

brødene, fettinntaket eller andre kostholdsfaktorer som kan ha påvirket det økte nivået av total 

kolesterol.  

I denne studien var det dessverre ikke mulig å analysere LDL- og HDL kolesterolet. Tidligere 

studier har vist at det er en signifikant reduksjon i LDL-kolesterolet etter inntak av 

surdeigsbrød, mens det ikke er funnet reduksjon i HDL-kolesterolet (Korem et al., 2017; Pagliai 

et al., 2020). En annen studie som også undersøkte hvordan inntak av surdeigsbrød påvirket 

kolesterolnivåene fant ingen signifikante endringer i verken total- HDL- eller LDL-kolesterol 

(Maioli et al., 2008). En studie av Tucker et al. (2010) sammenlignet inntak av gjærbrød og 

surdeigsbrød hos personer med lav og høy risiko for å utvikle HKS (Tucker et al., 2010). De 
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fant ingen signifikante forskjeller for serum lipider for noen av gruppene. For de med lav risiko 

ser man at total kolesterol og LDL-kolesterol har økt, mens HDL-kolesterol forblir likt, før og 

etter inntak av surdeigsbrød. De finner motsatt effekt før og etter inntak av gjærbrød. Ingen av 

disse endringene var signifikante. Studien undersøkte også om sammensetningen av APOE 

genene hadde en betydning. Hos deltagerne med APOE E3/E3 fant de en signifikant økning i 

LDL-kolesterolet etter inntak av surdeigsbrød. Forfatterne peker på at det kan skyldes en 

overgang i bruken av glukose som substrat for hepatisk acetyl-CoA produksjon (Tucker et al., 

2010). Ettersom vi i vår studie ikke har gjort genanalyser, er det ikke mulig å se på en mulig 

sammenheng mellom vår signifikante økning av total kolesterolet etter inntak av surdeigsbrød.  

En annen årsak til at vår studie ikke er i samsvar med tidligere studier med tanke på total 

kolesterol kan være knyttet til at studieperioden var relativt kort (1 uke med surdeigsbrød). I 

studien av Pagliai et al. (2020), som fant en signifikant reduksjon i LDL-kolesterolet, har 

deltagerne spist surdeigsbrød i fire uker, avskilt med en like lang wash-out periode før inntak 

av gjærbrød. I studien til Korem et al. (2017) fant de en signifikant nedgang i både total- og 

LDL-kolesterolet, selv om hver intervensjonsperiode kun var på en uke. En forskjell mellom 

vår studie og studien som er gjennomført av Korem et al. (2017) er blant annet valg av 

grovhetsgrad på brødene. Som nevnt tidligere er de to brødene som er sammenlignet i studien 

til Korem et al. (2017) et fint gjærbrød og et grovt surdeigsbrød. Dette kan ha bidratt til at de 

fant en signifikant nedgang i total kolesterolet etter bare én uke. Det kan tenkes at både den 

høye andelen fiber og egenskapene til surdeigen bidrar til et større utslag på total kolesterolet, 

sammenlignet med det fine gjærbrødet. Det kan også ha spilt inn at vi i vår studie har samlet 

inn blodprøver ved DBS-metoden, mens Korem et al. (2017) har samlet inn blodprøver venøst. 

Det hadde vært interessant å undersøke om lengden på intervensjonsperioden har påvirkning på 

hvorvidt kolesterolnivået reduseres, ettersom tidligere studier viser en reduksjon både etter en 

kort og en lengre intervensjonsperiode. I denne studien har vi kun målt total kolesterol. Ettersom 

vi ikke har målt LDL- eller HDL-kolesterol, er det vanskelig å si noe om økningen av total 

kolesterolet bidrar med gunstige eller ugunstige helseeffekter.  

Det er vist at fermenteringslengden på brødene også kan ha noe å si for de helsegunstige 

effektene, selv om det ikke er undersøkt i hvilken grad lengde på fermenteringen påvirker 

glykemisk regulering eller kolesterolnivåene (Fraberger, Call, Domig & D’Amico, 2018). Det 

hadde vært interessant å undersøke om lengre fermenteringstid for surdeigsbrødet gir utslag på 

de biologiske markørene. I vår studie var fermenteringstiden for surdeigsbrødet på 22 timer. 

Andre studier som har sett på hvordan surdeigsbrødet påvirker glykemisk regulering og lipider 
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har like lang hevetid, mellom 20 og 22 timer (Lappi et al., 2014; Lappi et al., 2010), mens både 

Bo et al. (2017), Maioli et al. (2008) og Najjar et al. (2008) hadde kortere hevetid, henholdsvis 

5, 8 og 3 timer, men fant likevel signifikante resultater. Dette kan tyde på at fermenteringstiden 

ikke har betydning for effekten på metabolske markører. 

6.2.3 Mikronæringsstoffer 

I vår studie har vi funnet en signifikant forskjell i jernnivåene mellom de to intervensjonene, 

hvorav jernnivåene øker mest etter inntak av surdeigsbrød. Dette til tross for at det ikke var 

noen forskjeller i jerninnhold i brødene.  Brødanalysen viste at fytinsyreinnholdet i begge 

brødene var <0,14 %. Ettersom begge brødene inneholder en fytinsyremengde som er under 

cut-off punktet for analysen, gjør det at man ikke kan se hvor stor forskjellen reelt sett er. Det 

er kjent at fytinsyreinnholdet i brød kan bidra til at jern absorberes dårligere (Minihane & 

Rimbach, 2002). Fermenteringsprosessen i surdeigsbrød vil kunne bidra til at fytinsyren brytes 

ned, og gjør at kroppen greier å absorbere mer jern (Minihane & Rimbach, 2002). 

Kostregistering, for eksempel gjentatt 24 timers recall, før, under og etter studieperioden kunne 

kartlagt hvorvidt deltagerne har gjort noen endringer i kosten sin i løpet av studieperioden, og 

i hvilken grad dette kan ha bidratt til økningen av jernnivået. For både sink og selen er det ikke 

noe forskjell når det gjelder innholdet i brødene, og det er heller ingen forskjeller knyttet til 

verdiene funnet i blodprøvene. Det ble ikke funnet noen tilsvarende studier som hadde målt 

sink og selen.  
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7.0 Konklusjon 

I denne studien ble det funnet at brød bakt med surdeig påvirket jernnivået sammenlignet med 

gjærbrød. Ettersom jerninnholdet i brødene var tilnærmet likt, kan det tyde på at jernopptaket 

etter inntak av surdeigsbrød er bedre enn etter inntak av gjærbrød. Hvorvidt dette er knyttet til 

forskjeller i innholdet av fytinsyre i brødene er ikke mulig å si i denne studien. Inntak av 

surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød førte ikke til noen endringer i metabolske markører 

relatert til glykemisk respons eller lipider. Etter inntak av surdeigsbrød alene ble det funnet en 

økning i total kolesterol. Det ble også funnet noen endringer i fettsyrer (C16:0 og C18:2, n-6) 

etter inntak av surdeigsbrød sammenlignet med gjærbrød. Da dette ikke var en 

fullkostkontrollert studie kan vi ikke se bort fra at økningen i total kolesterolet kan skyldes 

andre faktorer enn surdeigsbrødet, blant annet kan deltagerne ha økt inntaket fettholdige 

matvarer i studieperioden.   

Det er behov for å gjennomføre flere studier for å kunne si noe mer om hvordan valg av 

hevemiddel i brød påvirker markører relatert til metabolsk regulering.  
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Veien videre 

En ny intervensjonsstudie som sammenligner surdeigsbrød og gjærbrød vil gjøre det mulig å 

samle inn mer data på deltagerne. Det er spesielt interessant å se på data som ikke lot seg samle 

inn uten fysisk oppmøte. Det ville være relevant å samle inn venøse blodprøver av deltagerne, 

og undersøke om disse blodprøvene gir andre resultater enn hva våre målinger med DBS har 

gjort. Ved å samle inn venøse blodprøver vil man også kunne si noe om hvordan LDL- og HDL-

kolesterolet har endret seg i løpet av studieperioden. Innsikt i hvordan nivåene av LDL- og 

HDL-kolesterol har endret seg, vil ha mye å si for forståelsen av helseeffektene av å spise 

surdeigsbrød. Det ville også vært interessant å undersøke en annen målgruppe basert på andre 

inklusjons- og eksklusjonskriterier. Det kan tenkes at et utvalg som har risikofaktorer for NCDs, 

som blant annet hypertensjon, hyperglykemi, hyperlipidemi eller fedme, ville kunne gitt andre 

resultater enn det vi har funnet i vår studie med et utvalg friske personer. 

Etter hvert har man tilegnet seg større kunnskap om hvordan gjennomføre studier uten fysisk 

oppmøte, som følge av den pågående pandemien. Det kan dermed tenkes at man har tilgang til 

flere verktøy som gjør det mulig å samle inn mer data hjemmefra. Selv om vi ikke fikk mulighet 

til å samle inn data fra OGTT i vår studie, hadde det vært interessant å undersøke om det lar 

seg gjennomføre uten fysisk oppmøte. Det ville vært interessant å undersøke hvordan 

blodsukkernivåene endrer seg over tid etter inntak av de ulike brødtypene.  
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Vedlegg 1: Samtykkeskjema
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Vedlegg 2: Godkjenning fra regional etisk komite (REK) 
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Vedlegg 3: Godkjenning fra norsk senter for forskningsdata (NSD) 
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Vedlegg 4: Case Report form for screening 

 



58 
 

 



59 
 

 



60 
 

Vedlegg 5: Case Report Form for første visitt 
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Vedlegg 6: Bristol Stool Chart 
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Vedlegg 7: Gastrointestinal Symptom Rating Scale – Irritable Bowel 

Syndrome 
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