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vasjonsstudier gir utilstrekkelig grunnlag til 
å konkludere med at mettet fett øker risikoen 
for hjerte- og karsykdom. Den sier ikke noe om 
et mulig årsaksforhold mellom mettet fett og 
hjerte- og karsykdom, men om sammenhenger 
vist i kohortstudier. Observasjonsstudier utgjør 
en stor del av kostholdsforskningen – ofte er 
det det beste vi har – men man må være forsik-
tig med å tilskrive funn fra observasjonsstudier 
kausal signifikans. 

Flere har reist innvendinger mot nevnte me-
taanalyse, noe alle som har lest metaanalysen 
forhåpentligvis tar i betraktning. Halleraker 
nevner ingen av disse i sin artikkel. I samme 
nummer av American Journal of Clinical Nutri-
tion, satte Jeremiah Stamler tolv spørsmålstegn 
ved metaanalysen (3). Blant disse var potensi-
elle målefeil i måling av deltakernes kosthold, 
at metaanalysen ikke skilte mellom generell 
og dødelig hjertesykdom og at den justerte 
for kolesterolnivå (som påvirkes av inntaket 
av mettet fett).

Referanser
Under avsnittet «Karbohydrater», skriver Hal-
leraker at han nå er « ... overbevist om at den 
viktigste årsak til folkesykdommer som hjerte- 
og karsykdommer, overvekt og diabetes mel-
litus type 2, er et for stort inntak av raffinerte 
karbohydrater, og spesielt karbohydrater med 
høy glykemisk indeks, og kanskje særlig mo-
nosakkaridet fruktose som blant annet finnes 
i sukker».

Referanse 4 i dette avsnittet viser til en 
pressemelding fra University of California, 
San Francisco, som omhandler endokrinolog 

Robert Lustig. Pressemeldingen handler ikke 
om noe konkret ny forskning, men påstander 
fra Lustig om at sukker – særlig fruktose – 
blant annet fører til insulinresistens og fett-
lever. Referanse 5 er et halvannet times langt 
foredrag lagt ut på YouTube, hvor den samme 
Lustig forteller «den bitre sannheten» om suk-
ker. Flere har gransket dette foredraget, og kalt 
deler av det feilaktig og «villedende» (4,5,6). 

Utelukker kritikere
Referansene 6 og 7 leder til to bøker av journa-
listen Gary Taubes: The Diet Solution og Why 
We Get Fat and What To Do About It. I disse 
bøkene forfekter Taubes at karbohydrater (sær-
lig raffinerte karbohydrater) er «den ultimate 
årsaken til fedme» ved at det øker insulinni-
vået, noe som angivelig fremmer fettlagring. 
Taubes har i ettertid blitt kritisert fra fagfolk 
innen ernæring og medisin for bare å støtte 
seg til kilder som taler for sin hypotese, mens 
han utelater hundrevis av nyere studier (7,8).

Referanse 8 viser til en ikke-systematisk 
gjennomgang av forskning rundt mettet fett 
(9). Denne artikkelen nevner studier som viser 
at det å bytte ut mettet fett med lavglykemiske 
(«grove») karbohydratkilder ikke er forbun-
det med økt risiko for hjerte- og karsykdom. 
Den referer også til metaanalyser som viser at 
det å bytte ut mettet fett med flerumettet fett 
reduserer kolesterolet, og er forbundet med 
13 prosent lavere risiko for hjertesykdom og 
26 prosent reduksjon i dødelighet fra hjerte-
sykdom. Dette er opplysninger som taler imot 
Hallerakers anbefaling om å spise mer mettet 
fett.
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Ikke sikkert vi bør spise 
mer mettet fett
Ny forskning om mettet fett er ikke så klar som det blir påstått.
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Sykepleien hadde i nummer 9, 2012 en 
kronikk av lege Jan Helge Halleraker 
med tittelen Bør vi spise mer mettet fett? 

(1). Han argumenterer der for at «mettet fett 
i hovedsak synes å være sunt, og at inntaket 
kanskje til og med bør økes». 

Halleraker har gått igjennom mye forskning, 
men etter å ha gått nøye gjennom artikkelen 
har jeg en mistanke om at han har vært selek-
tiv i valg av referanser. Jeg skal her gå gjennom 
Hallerakers argumenter for hvorfor vi bør spise 
mer mettet fett, men vil særlig se på holdbar-
heten til kildene hans.

Problematisk
Den første studien han refererer til er en me-
taanalyse av Siri-Tarino og kolleger som ble 
publisert i American Journal of Clinical Nutrition 
i 2010 (2). Halleraker skriver: «Denne metaa-
nalysen ... konkluderer med at inntak av mettet 
fett ikke øker forekomsten verken av koronar 
hjertesykdom eller hjerneslag.»

Metaanalysen konkluderer med at obser-

Hjerte- og karsykdom

Dette er en kommentar til artikkelen «Bør vi spise mer 
mettet fett?» i Sykepleien 9/2012.
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Kildebruk
Referanse 9 er nok et foredrag på YouTube, 
denne gang ved Donald W. Miller. Dette er en 
lege og professor i kirurgi som blant annet er 
imot all vaksinasjon (10). Han benekter at aids 
skyldes hiv-viruset og at global oppvarming 
skyldes menneskelig aktivitet (11). Dette, samt 
hypotesen om at høyt kolesterol og mettet fett 
er skadelig, er ifølge han bare «dogmer». 

Det at han har mange ukonvensjonelle syns-
punkter betyr ikke nødvendigvis at han tar 
feil når det gjelder mettet fett, men det tenner 
noen varsellamper. Når det gjelder hans fore-
drag om mettet fett, har det blitt kommentert 
av legen Harriet Hall på nettstedet Science-
Based Medicine (12). Hun kaller det «an exer-
cise in cherry-picking [selektiv kildebruk] and 
confirmation bias». 

Miller mener karbohydrater er det eneste 
som kan gjøre oss fete, og viser til at forekom-
sten av fedme i USA siden 1980-tallet har økt 
proporsjonalt med karbohydratinntaket. Han 
unnlater å nevne at karbohydratinntaket på 
begynnelsen av 1900-tallet også var svært 

høyt (i snitt 500 gram per dag), samtidig som 
forekomsten av fedme i USA da var svært lav 
(13,14). Han nevner heller ikke noe om at 
fettinntaket i USA økte 30 prosent fra 1963 
til 1997 (14). Og viktigst av alt: At det totale 
kaloriinntaket økte med ca. 500 kalorier per 
dag fra 1980 til 1997 (14). 

Forklaring
Halleraker kommer så med en mulig forklaring 
på hvorfor karbohydrater, og særlig fruktose, 
er skadelig. Jeg skal ta for meg noen av disse 
påstandene:

«Raskt absorberbare karbohydrater gir 
høyt insulinnivå i blodet som synes å ha flere 
uheldige fysiologiske effekter. Det er for ek-
sempel antydet at det gir en lavgradig kronisk 
betennelsestilstand i kroppen. Insulin er også 
et meget effektivt fettlagringshormon, og hy-
perinsulinemi synes å låse fettet til kroppen 
slik at vektnedgang blir vanskelig.» 

Det er riktig at karbohydrater stimulerer ut-
skillelse av hormonet insulin, men også mange 
proteinkilder fører til høye insulinnivåer (15). 

En studie fra 2012 viste at myseprotein til og 
med gir høyere insulinutskillelse enn loff (16). 
Å kalle insulin for et fettlagringshormon er 
en overforenkling, og det er uklart hvorvidt 
insulinnivå har betydning for vektøkning hos 
mennesker (17,18,19). 

Mer overvekt av mindre fett?
I neste avsnitt forteller Halleraker at forekom-
sten av overvekt har økt siden 1980, samtidig 

som andelen fett i kosten har gått ned. Det 
er riktig at prosentandelen, altså det relative 
inntaket av fett har gått ned. Ettersom det 
totale energiinntaket i befolkningen har økt 
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«At effekten ikke var mer 
uttalt er ikke så overras-
kende ettersom ingen av 
kvinnene i studien faktisk 
fulgte dietten.»

VEKKER REAKSJONER: Jan Helge Halleraker skrev om 
mettet fett i Sykepleien 9/2012. Erik Arnesen stiller spørsmål 
ved kildene han bruker.
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len Stord/Haugesund om jeg kunne tenke meg å holde et foredrag over temaet: «Kost, helse og jule-fett». Det ble fortalt at dette var en nysatsning for å nå ut med viktig kunnskap til et større publikum, og at foredraget derfor skulle legges ut på YouTube (3). Jeg svarte ja på forespørselen, for jeg har alltid vært av den oppfatning at helseopplysning er en meget viktig oppgave for helsepersonell. 
Sunt fett 
Julefett (les mettet fett) var altså ett av stikkordene. Et av spørsmålene jeg måtte ta stilling til var om jeg skulle støtte de kostholdsanbefalinger som i flere tiår har gått ut på at man må unngå mettet fett i kosten fordi det gir økt forekomst av hjerte- og karsykdom, eller om man skulle tillegge disse nye vitenskapelige funnene som ble trukket frem i artikkelen i Tidsskrift for Den norske legefore-ning større vekt. Etter å ha gjennomgått en stor mengde faglitteratur, kom jeg til at mettet fett i hovedsak synes å være sunt, og at inntaket kanskje til og med bør økes. Men jeg vil understreke at all kostholdsforskning er beheftet med en betydelig grad av usikkerhet. Det er så mange ulike variabler å ta hensyn til, og jeg forbeholder meg derfor retten til å endre standpunkt dersom pålitelig forskning senere skulle komme til en annen konklusjon. 

Karbohydrater 
Etter hvert som jeg leste meg ytterligere opp på temaet, ble jeg mer og mer overbevist om at den viktigste årsak til folkesykdommer som hjerte- og karsykdommer, overvekt og diabetes mellitus type 2, er et for stort inntak av raffinerte karbohydrater, og spesielt karbohydrater med høy glykemisk in-deks, og kanskje særlig monosakkaridet fruktose som blant annet finnes i sukker (4,5,6,7,8,9). Raskt absorberbare karbohydrater gir høyt insulinnivå i blodet som synes å ha flere uheldige fysiologiske effekter. Det er for eksempel antydet at det gir en lavgradig kronisk betennelsestilstand i kroppen. Insulin er også et meget effektivt fettlagringshor-mon, og hyperinsulinemi synes å låse fettet til kroppen slik at vektnedgang blir vanskelig. Fruk-tose har riktig nok lav glykemisk indeks, men det 

kan kun metaboliseres i leveren og overbelaster derfor denne nokså fort, og er trolig derfor årsak til ikke-alkoholisk fettlever hos betydelige deler av befolkningen, og spiller også trolig en vesentlig rolle i utviklingen av metabolsk syndrom. Et høyt inntak av fruktose kan også føre til uheldige fysio-logiske effekter som ugunstig fettsammensetning i blodet, høyt blodtrykk og annet. (4,5,6,7). 
Overvekt 
Det er verdt å notere seg at mens fettandelen i kos-ten har gått betydelig ned fra 1980 og fram til i dag (fra 40 prosent til 30 prosent av energiinntaket), så har antallet overvektige, for eksempel i USA, økt kraftig i samme tidsrom, og nærmere 80 prosent av alle amerikanere regnes nå som overvektige (BMI over 25). Nylig kom det også tall som viser at 75 prosent av alle norske menn regnes som overvek-tige. Rundt år 1900 var 0,7 prosent av befolkningen i USA klassifisert som fete («obese»), det vil si en BMI på over 30. I dag gjelder dette 32 prosent av innbyggerne i USA (9). Mange forskere mener at dette i stor grad kan tilskrives en økning i inntaket av raffinerte karbohydrater, og kanskje særlig suk-ker og derved fruktose (4,5,6,7,8,9). 

Hjerte- og karsykdom For 100 år siden var hjerte- og karsykdommer nes-ten et ukjent begrep i USA. I dag er det folkehel-seproblem nummer én både i USA og Norge. I 1950 var det, for eksempel, 500 spesialister i kardiologi i USA, mens det i dag er 30 000 (9). Mye tyder på at også økningen i forekomsten av hjerte- og kar-sykdom i stor grad kan skyldes et økende inntak av fruktose og karbohydrater med høy glykemisk indeks. (4,5,6,7,8,9). Det gir nemlig en ugunstig lipidprofil. Det senker det gode kolesterolet, HDL. Det øker den farlige typen LDL (small dense LDL), og det øker triglyseridnivået (7). 

Fettinntak 
En del studier viser at inntak av mettet fett gjør det motsatte; det hever HDL-nivået, det senker triglyseridnivået, og det senker nivået av small dense LDL (7). Det er rapportert at 
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Bør vi spise mer mettet fett?Ny forskning viser at mettet fett antakelig ikke er så usunt som man har trodd.

Jan Helge Halleraker, 
lege, førstelektor, 
Høgskolen Stord/
Haugesund

I flere tiår har det vært allment akseptert at mettet fett fører til økt forekomst av hjerte- og karsykdom. Ny forskning setter imidlertid spørsmålstegn ved om dette er korrekt. En del nye studier peker nemlig i retning av at hovedårsaken til folkesykdommer som hjerte- og karsykdommer, overvekt og diabetes mellitus type 2 heller er å fin-ne i et for stort inntak av raffinerte karbohydrater. 
Ny forskning
Jeg hadde undervist sykepleiestudenter ved Høgskolen Stord/Haugesund om hjerte- og kar-sykdommer i tjue år, da jeg oppdaget en notis i Tidsskrift for Den norske legeforening som vakte min interesse. I nr. 10, 2010 skriver nemlig assis-terende redaktør Erlend Hem følgende: «Mettet fett i kosten er ikke forbundet med økt forekomst av hjerte- og karsykdom. Det viser en metaanalyse i American Journal of Clinical Nutrition» (1, s. 130). Denne metaanalysen refererer til 21 ulike studier som til sammen inkluderte over 340 000 mennesker i perioder på mellom 5 og 23 år, og konkluderer med at inntak av mettet fett ikke øker forekomsten verken av koronar hjertesykdom eller hjerneslag (2). 

Helseopplysning 
Høsten 2011 hadde jeg denne artikkelen i mente da jeg fikk en forespørsel fra ledelsen ved Høgsko-

Hjerte- og karsykdom

I flere tiår har man advart mot inntak av mettet fett, fordi man har trodd det kunne føre til økt forekomst av hjerte- og karsykdom. Ny forskning setter spørs-målstegn ved om dette er korrekt, og hevder at det sannsynligvis er et for stort inntak av raffinerte karbo-hydrater som er hovedårsaken til dominerende livss-tilssykdommer som hjerte- og karsykdom, overvekt og diabetes mellitus type 2.
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siden 1980, er imidlertid det absolutte innta-
ket av fett – altså antall gram per dag – uendret, 
eller litt høyere (20). Den landsrepresentative 
kostholdsundersøkelsen Norkost 3 viste at nor-
ske menn og kvinner i gjennomsnitt fikk 34 
prosent av kaloriene fra fett og 43–44 prosent 
fra karbohydrater i 2010–11. Dette tilsvarer 
rundt 102 gram fett per dag for menn og 75 
gram fett for kvinner. I 1997 og 1993–94 var 
det gjennomsnittlige fettinntaket på rundt 80 
gram per dag (21,22).

Årsak og effekt
Halleraker viser også til en studie som viste at 
et høyt karbohydratinntak var forbundet med 
forsnevring i koronarkarene (blodkarene som 
forsyner hjertet med blod), mens mettet fett 
ga minst forsnevring blant eldre kvinner som 
allerede hadde hjertesykdom (23). Dette var 
en observasjonsstudie og sier derfor ikke noe 
om årsak og effekt, slik Halleraker antyder når 
han skriver at et høyt inntak av karbohydrater 
«førte til forsnevring ...». 

Kliniske intervensjonsstudier har funnet 
redusert intima-media-tykkelse (tykkelsen 
til arterieveggene) etter redusert inntaket av 
mettet fett, noe som kan hemme aterosklero-
seprogresjonen (24,25). Mettet fett har også 
vært vist å bidra til svekket endotelfunksjon 
(endotel: cellelaget på innsiden av blod- og 
lymfeårer) sammenliknet med umettet fett 
og karbohydrater, noe som på sikt kan føre til 
åreforkalking (26,27). 

Kosthold og gener
Halleraker nevner så en mye omtalt NTNU-
studie fra 2011 som han mener viste at fett 
stimulerte gener som er involvert i blant an-
net hjerte- og karsykdom og diabetes i mindre 
grad enn karbohydrater. Dette var imidlertid 
en studie med kun tre overvektige menn som 
gikk på en diett i 28 dager, så den har tvilsom 
generaliserbarhet. Studien sier heller ikke noe 
om fettinntakets rolle, ettersom det kun var 
karbohydrat- og proteininntaket som ble en-
dret og fettinntaket var konstant. Andre større 
studier, som ikke nevnes av Halleraker, har 
vist at sammensetningen av kostholdet har 
mindre betydning for genuttrykk i fettvevet 
enn kaloriinntaket (28,29). 

Women's Health Initiative
«En av de dyreste og mest omfattende rando-
miserte intervensjonsstudiene noensinne ... 
viste heller ingen reduksjon i forekomsten av 

hjerte- og karsykdom ved å redusere fettinn-
taket», skriver Halleraker videre. Dette var 
den såkalte Women›s Health Initiative-studien, 
som i utgangspunktet handlet om effekten av 
fettredusert diett på risiko for bryst- og tykk-
tarmskreft blant middelaldrende kvinner. 
Det er riktig at intervensjonen ikke resulterte 
i noen stor effekt på risikoen for hjertesykdom, 
men den fant faktisk en litt lavere risiko for 
hjertesykdom blant de med lavere inntak av 
mettet fett eller transfett (30). At effekten ikke 
var mer uttalt er ikke så overraskende etter-
som ingen av kvinnene i studien faktisk fulgte 
dietten (31). Kolesterolnivået eller blodtrykket 
deres endret seg heller ikke signifikant. 

Flere faktorer
Jeg er enig i at man i dag ikke kan si at mettet 
fett i seg selv er kategorisk bra eller dårlig. Vel 
så viktig er det trolig hva man spiser i tillegg 
til eller i stedet for mettet fett. Systematiske 
kunnskapsoversikter av kontrollerte, kliniske 
studier finner at det å spise mer flerumettet 
fett til fordel for mettet fett reduserer risi-
koen for koronar hjertesykdom (32). Det fin-
nes videre belegg for at mettet fett i kosten 
har sammenheng med insulinresistens og økt 
risiko for type 2-diabetes (33). Den reduserte 
dødeligheten og insidensen av hjerte- og kar-
sykdommer i Norden de siste 30 årene har blitt 
tilskrevet lavere kolesterolnivåer (som en følge 
av redusert inntak av mettet fett) i tillegg til 
mindre røyking og forbedret blodtrykksbe-
handling (34).

Dette er en noe forkortet versjon av artik-
kelen «Mangelfullt og misvisende om met-
tet fett», publisert på bloggen Sunn Skepsis 
23. januar 2013 (http://sunnskepsis.wordpress.
com/2013/01/23/mangelfullt-og-misvisende-om-
mettet-fett/). |||| 
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