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Forord

Denne rapport er et forsøg på en objektiv gennemgang af den tilgængelige videnskabelige 

litteratur vedrørende kødindtagets betydning for danskernes ernæringsmæssige sundhed. 

Den er udarbejdet som fagligt baggrundsmateriale for projektet ”Den Danske Svinesektors 

Samfundsmæssige Betydning”, et tværfagligt samarbejde mellem en række forskere og 

institutioner med henblik på at etablere et bedre grundlag for debatten om den danske 

svineproduktions betydning for Danmark ud fra en helhedsbetragtning. 

 

De konklusioner, som kommer til udtryk i nærværende rapport, er fortatterens egne og er 

ikke nødvendigvis overensstemmende med Fødevaredirektoratets holdninger på området. 

 

Redaktionen af rapporten er afsluttet den 31. marts 2002. 

 

 

Søborg den 1. oktober 2002 

 

Lars Ovesen 

 

 

 



 7

Indledning

Resume 

Mennesket har altid spist kød, men det er først indenfor de seneste 5.000-10.000 år, at 

kødet fra landbrugsdyr er blevet en almindelig fortæret fødevare. Der er desuden meget, 

der tyder på, at kød i det tidlige menneskes kost har udgjort en meget stor andel, omkring 

50% af energitilførslen. I Danmark, i nyere tid, er økonomisk vækst, og stabile politiske og 

sociale forhold, generelt sammenfaldende med øget forbrug af kød (samt sukker, fedt og 

alkohol). Loftet for forbrug af kød synes at ligge på 100-125 kg pr. voksen person om året. 

De ernæringsmæssige problemer har naturligt nok fulgt ændringerne i forsyningen af 

fødevarer, og til trods for en øget middellevetid i den danske befolkning indenfor de 

seneste 4-5 generationer, er der set en kraftig stigning i de såkaldte livsstilssygdomme. Det 

stigende forbrug af kød er mistænkt for at være impliceret i denne stigning. Forbruget af 

kød, specielt det fedtrige kød, er derfor inkluderet i officielle kostråd til befolkningen. 

 

Historie

Mennesket formodes at have spist kød siden dets tidlige oprindelse for 4 millioner år 

siden, men mennesket begyndte først at tæmme vilde dyr med henblik på en mere 

konstant forsyning af kød for omkring  30.000 år siden. Måling af isotoper (C13:C12) og 

Sr:Ca ratio i knogler og tænder hos et 3 millioner år gammelt hominid (Australopithecus 

africanus) tyder på, at der indgik græssende vilde dyr i kosten, og sandsynligvis med en 

stor andel (Sponheimer & Lee-Thorp 1999). Antiloper og gazeller i Afrika, og noget senere 

(den sidste istid) rensdyr i Norden, er formentlig de første vilde planteædende dyr, der 

blev tæmmet af mennesket. Okse, får, svin og ged blev almindelige husdyr meget senere, 

for nogle få årtusinde siden, i forbindelse med korndyrkningens og landbrugets 

udbredelse, som tog sin begyndelse i Levanten for 5.000 til 10.000 år siden. 

 

Det første hold jægerstammer indvandrede til Danmark sydfra for godt 10.000 år siden, og 

tog fast ophold her. Disse jægerstammer beboede primært kystnære områder, på grund af 

den rigelige forsyning af fisk og sæl, men supplerede deres kost med flere af de vilde dyr, 

der levede i landet. Udgravninger fra jægerstenalderen i Vedbæk på Sjælland viser, at 

spisekammeret for 7.000 år siden bestod af 30 forskellige arter af fisk, 19 forskellige fugle 

og 27 pattedyr. Den udtalte fødediversitet er i øvrigt karakteristisk for alle naturfolk 

(Eaton & Konner 1985). Kød har sandsynligvis været en væsentlig del af deres kost, 

akkurat som det har været for de godt 200 jæger-samlerfolk, som indtil for nogle få 

generationer siden stadigt levede isoleret, og hvis kost er beskrevet. Hos disse jægere og 

samlere er forholdet mellem energien, som kom fra planteføde og fra dyreføde, beregnet 

til at have ligget på omkring 50:50, og af den animalske føde udgjorde landdyr 25-35% af 

det samlede energiindtag (Cordain et al. 2000). 
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Nye folk fra forskellige egne af Europa med fåre- og kvægavl og korndyrkning viser sig 

for hen ved 5.000 år siden i Danmark. Landbrugssamfundets udbredelse og succes var 

betinget af en mere stabil forsyning af føde (energi). Kornet kunne opbevares til senere 

brug og husdyrene leverede en relativ stabil mængde mælk og kød. Mælkeydelsen og 

husdyrkroppens fedtindhold var dog fortsat yderst beskeden i forhold til i dag, men dog 

højere end de tilsvarende vilde arter. Selv om svinet – godt nok også i en meget anderledes 

og mindre udgave end i dag – var introduceret på dette tidspunkt, udgjorde svinekødet 

formentlig en langt mindre andel af kødindtaget end oksekødet – et forhold, der bestod til 

langt ind i middelalderen, hvor der blev spist dobbelt så meget oksekød som svinekød 

(Kjersgaard 1978). 

 

Først fra slutningen af det nittende århundrede findes der imidlertid nogenlunde sikre 

oplysninger om fødevareforbruget, og i 1909 publicerede Danmarks Statistik for første 

gang Statistiske Efterretninger, som siden hvert år har opgjort forsyningen af fødevarer i 

Danmark. Interessen for indsamling af data om fødevareforsyning falder sammen med og 

er delvis betinget af en større viden om kødets betydning for forsyningen af protein og en 

række andre næringsstoffer for mennesket. 

 
Forsyningen af kød i første halvdel af det tyvende århundrede
Kødforsyningen1 i Danmark har i det sidste århundrede været stærkt afhængigt af 

omskiftelige politiske, sociale og økonomiske forhold, og det afspejler sig i 

forsyningsstatistikken (figur 1). Økonomisk vækst, og stabile politiske og sociale forhold, 

er generelt sammenfaldende med et øget forbrug af kød. Første verdenskrigs første år er, 

modsat situationen i mange andre europæiske lande, kendetegnet ved økonomisk 

højkonjunktur og relativt højt kødforbrug. På grund af blokaden af Danmark ser man sig i 

1917-1918 imidlertid nødsaget til at indføre love om rationering og maksimalpriser, og 

denne rationering medfører et mindre fald i forbruget af kød, især svinekød (samt sukker, 

fedt og fint brød). I årene umiddelbart efter rationeringen kan man konstatere et udtalt 

fald i dødeligheden i befolkningen, sandsynligvis primært på grund af et voldsomt fald i 

forbruget af brændevin. 

 

Efter rationeringens ophævelse og indtil begyndelsen af 1930’erne stiger forbruget af kød 

imidlertid hurtigt og voldsomt fra 57 kg pr. person pr. år til 92 kg i 1932-33. Stigningen 

skyldes overvejende et større forbrug af svinekød. Det stigende forbrug af kød sker i 

forbindelse med en stærk forskydning i forbruget fra vegetabilske fødevarer over mod de 

animalske, og perioden er også karakteriseret af et øget forbrug af mejeriprodukter samt 

margarine og sukker. I perioden før og under den anden verdenskrig formindskes det 

daglige forbrug af kød, medens forbruget af specielt kartofler, rugbrød og mejeriprodukter 

                                                 
1 Forsyning = Produktion + Import – Eksport. Forbruget er derfor altid kun et meget groft og usikkert mål for 

indtag (se side 29), men kan i nogen grad bruges til at følge ændringer over tid. Der skelnes i teksten ikke 

mellem forsyning og forbrug. 
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stiger – et forbrugsmønster, der holder sig stort set indtil begyndelsen af 1950’erne. 

Herefter er der i takt med den øgede økonomiske vækst set et fortsat stigende forbrug af 

kød indtil midten af 1990’erne, hvor ”loftet” på godt 100 kg pr. person pr. år synes at være 

nået. 

 

Figur 1. Forbruget af okse- og kalvekød, svinekød og flæsk, fjerkræ og andet kød (inkl. fåre- og 

lammekød, hestekød og vildt, men ekskl. fisk) samt det samlede forbrug af kød baseret på Danmarks 

Statistiks forsyningsstatistik 1914-1948. 

 
Ernæringsmæssige problemer i det tyvende århundrede
De ernæringsmæssige problemer har naturligt nok fulgt ændringerne i forsyningen af 

fødevarer. Under de dårlige økonomiske og sociale forhold i begyndelsen af århundredet 

for mange af landets borgere, specielt i fattige arbejderfamilier i de større byer, var 

underernæring og vitaminmangler relativt hyppigt forekommende, medens de mere 

velstillede blev ramt af de samme livsstilssygdomme, som vi kender så godt i nyere tid. 

Identificering af vitaminerne og kendskab til deres funktion i første halvdel af det tyvende 

århundrede betød, at vitaminmangler stort set forsvandt. 

 

Sidste halvdel af det sidste århundrede har været præget af en forbedret levestandard 

begunstiget af fordelagtige og rolige internationale kapitalforhold. Sociale ydelser til alle 

landets borgere er blevet en fast forankret rettighed – en forsikring mod at blive overladt 

til kræfternes frie spil med den risiko for underernæring og fejlernæring dette tidligere 

havde indebåret for de svageste. Men samtidigt tiltog andre ernæringsmæssige problemer 

voldsomt. De såkaldte livsstilssygdomme (også benævnt velfærdssygdomme eller 
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rigmandssygdomme) blev klart dominerende i Danmark. De vigtigste livsstilssygdomme 

er iskæmisk hjertesygdom (blodprop i hjertet), kræft (cancer), fedme (adipositas) og 

sukkersyge (diabetes mellitus) samt blodtryksforhøjelse (hypertension) og knogleskørhed 

(osteoporose). Indtaget af kød er sat i forbindelse med udviklingen af alle disse 

sygdomme. 

 

Holdningen til og forbruget af kød skal ses i relation til den betydning kød gennem tiden 

har haft for opfattelse af samfundets og den enkeltes økonomiske og sociale status. 

Ovennævnte forhold taget i betragtning er der således intet mærkeligt i, at det at spise kød 

(i store mængder) tidligere, og også i vore dage, er forbundet med økonomisk og social 

styrke. Det er heller ikke underligt, at højt indtag af kød altid har været betragtet som et 

udslag af vellevned og dermed – a priori – med udviklingen af livsstilssygdomme. 

 

Denne holdning til kød – og andet dyrisk føde – er, som det fremgår ovenfor, ikke noget 

nyt fænomen. I 1928 kunne den danske ernæringsforsker Mikkel Hindhede, på basis af 

statistiske beregninger over dødelighed i USA og Danmark, konkludere (Hindhede 1928): 

”at de fleste af de sygdomme i fordøjelsesorganerne og andre indvendige organer, som 

kulturmennesker almindeligt lider af og ofte dør af omkring 50-60 års alderen, skyldes for 

stærk ernæring med dyriske fødemidler”. 

 

Denne rapport vil gennemgå, om der er baggrund i den nyere videnskabelige litteratur for 

denne påstand. 

 

Definition

Ved kød forstår man i almindelighed musklerne fra slagtedyr, fjerkræ og vildt, mens 

organer som lever, nyre og brissel går under fællesbetegnelsen indmad. Kød har fælles 

ernæringsmæssige karakteristika med fisk og æg, hvorfor de tre fødevarer ofte omfattes af 

samme levnedsmiddelgruppe. Denne rapport omtaler dog alene de ernærings- og 

sundhedsmæssige forhold vedrørende ”det røde kød” (okse/kalv, svin og lam) med 

speciel fokus på svinekødet. 

 

Anbefalinger for indtag

Kostanbefalinger her i landet og i andre vesteuropæiske lande har fokuseret på indtaget af 

frugt og grønt samt på indtaget af kornprodukter (Watson 1997). Det har fx givet sig 

udtryk i de danske anbefalinger om at spise mere frugt og grønt, gerne 600 g om dagen, 

med henblik på at nedsætte risikoen i befolkningen for hjertesygdom og kræft. Enkelte 

industrialiserede lande har også anbefalinger for, hvor meget kød en sund kost bør 

indeholde. Således anbefaler de amerikanske myndigheder (Dietary Guidelines for the 

Americans, US Department of Agriculture/US Department of Health and Human 

Services), at kosten maksimalt bør indeholde 2 portioner (1 portion = 60 g tilberedt) fra 
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kødgruppen (indeholder ud over kød også æg, bønner og nødder) om dagen. Der findes 

ikke danske officielle anbefalinger for hvor stor en mængde af kød og kødprodukter en 

kost bør indeholde, og kostrådene fra Forbrugerstyrelsen indebærer ikke nogen reduktion 

af kødindtaget, kun en begrænsning i fedtindtaget fra kød og kødprodukter: 

• Spis meget brød og gryn. 

• Spis frugt og mange grøntsager hver dag. 

• Spis kartofler, ris eller pasta hver dag. 

• Spis ofte fisk og fiskepålæg – og vælg forskellige slags. 

• Vælg mælkeprodukter og ost med lavt fedtindhold. 

• Vælg kød og pålæg med lavt fedtindhold. 

• Brug kun lidt smør, margarine og olie og spar på sukker og salt. 
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Næringsstoffer i kød

Resume 

Kød indeholder meget fedt og protein og er derfor en vigtig kilde til danskernes forsyning 

af fedt og protein. Proteinet indeholder alle de essentielle aminosyrer og har en høj 

udnyttelsesgrad. Fedtet udgøres primært af mættede (palmitin- og stearinsyre) og 

monoumættede (oliesyre) fedtsyrer. Kød indeholder slet ikke kostfiber og C-vitamin og 

kun meget lidt kulhydrat. Kød indeholder desuden en række mikronæringsstoffer 

(vitaminer og mineraler), specielt thiamin, riboflavin, niacin, B6-vitamin og B12-vitamin 

samt relativt store mængder jern, zink og selen. Der er ikke den store forskel på indholdet 

mellem kød fra forskellige dyr, men kun drøvtyggerkød indeholder trans-fedtsyre og 

konjugeret linolsyre i relevante mængder. Ikke-forarbejdede kødprodukter har et lavt 

naturligt indhold af natrium, men flere charcuterivarer tilsættes under deres forarbejdning 

store mængder salt. Indmad er fattigt på fedt, men indeholder meget kolesterol, og 

bidrager specielt med A-vitamin (retinol), jern og zink samt flere B-vitaminer, herunder 

også folat.  

 

Næringsstofindhold i kød

Sammenlignet med de landbrugsdyr vi kender i dag indeholder deres vilde artsfæller 

betydelig mindre fedt (Mann 2000). Landbrugsdyr har store depoter af fedt under huden 

og i bughulen samt inde i og mellem musklerne. Vilde dyr har kun små depoter af fedt, 

først og fremmest omkring kønskirtler, nyre og tarm, og i knoglemarv, og så kun i de dele 

af året hvor der er rig adgang til føde. Vilde dyrs kød er magert og har en fedtprocent, der 

sjældent kommer over 3%. Den største del af vilde græsædende dyrs fedt er det såkaldte 

strukturfedt, dvs. fedt, som indgår i cellemembraner. Strukturfedt er – modsat depotfedt – 

relativt rigt på monoumættede og polyumættede fedtsyrer af både n-3 og n-6 familien (se 

side 20). I kød fra vilde dyr udgør polyumættede fedtsyrer næsten altid mere end 30% af 

det samlede fedtsyreindhold (hos husdyr er det som regel under 10%) og heraf udgør n-3 

fedtsyrer – primært α-linolensyre og eikosapentaensyre – næsten en tredjedel (Crawford 

1968). 

 

Indenfor de enkelte dyrefamilier er der kun små forskelle i næringsstofindholdet af kødet, 

og her har fodringsforholdene den største betydning. Mellem familierne er der heller ikke 

de store forskelle i næringsstofindholdet. Tabel 1 viser næringsstofindholdet i magre 

udskæringer (<10% fedt) af oksekød, lammekød og svinekød. Det ses, at indholdet af de 

fleste næringsstoffer er meget konstant på tværs af udskæring, men svinekød synes at 

have et højere indhold af thiamin og et lavere indhold af B12-vitamin og jern. I tabellen er 

til sammenligning angivet de nordiske anbefalinger for indtag af de indeholdte vitaminer 

og mineraler for voksne. Det fremgår, at 100 g magert svinekød kan dække omkring 

halvdelen af anbefalingerne for thiamin, niacin og zink og omkring en tredjedel af 



 13

anbefalingerne for B6-vitamin, riboflavin, og B12-vitamin. Jernindholdet synes umiddelbart 

lavt i forhold til anbefalingerne, men jern i kød udgøres af en speciel lettilgængelig form 

(hæmjern). 

 

Tabel 1. Indholdet af energi og næringsstoffer pr. 100 g magert rå oksekød (mørbrad, afpudset), 

lammekød (kølle, afpudset) og svinekød (svinebov, afpudset)1 

 

1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 
2 Nordiske næringsstofanbefalinger 1996 
3 Nacinækvivalenter; 1 niacinækvivalent = 1 mg niacin = 60 mg tryptofan 

 

Næringsstofindhold i indmad

Indholdet af næringsstoffer i indmad fra svin er angivet i tabel 2. Det ses, at der er visse 

forskelle sammenlignet med svinekød, og at der også er forskelle afhængig af typen af 

indmad. Svinelever indeholder meget A-vitamin, K-vitamin, folacin, B12-vitamin, jern, zink 

og selen. Nyre er særligt rig på selen. Svinehjerte ligner i sin næringsstofsammensætning 

det røde kød, dog er indholdet af selen og jern noget højere i svinehjerte. Indholdet af A-

vitamin i svinelever er meget højt og skyldes A-vitamintilsætning til foderet. Indholdet af 

A-vitamin kan være så højt, at det kan have fosterskadende virkning, og det er årsagen til 

at myndighederne i dag fraråder indtag af svinelever under graviditet.  

 

 

Næringsstoffer Oksekød Lammekød Svinekød NNA2 
Energi (kJ) 555 552 545  

Protein (g) 20,0 20,2 20,2  

Fedt (g) 5,2 5,5 5,3  

Vand (g) 72,7 73,2 73,5  

Thiamin (mg) 0,08 0,18 0,62 1,0-1,4 

Riboflavin (mg) 0,23 0,31 0,23 1,2-1,6 

Niacin (NE3) 9,67 7,47 7,37 13-19 

B6-vitamin (mg) 0,34 0,20 0,35 1,1-1,5 

B12-vitamin (µg) 2,26 1,2 0,65 2,0 

Kalium (mg) 340 350 360 3.100-3.500 

Magnesium (mg) 23 27 24 280-350 

Fosfor (mg) 170 210 160 600-700 

Jern (mg) 2,4 2,2 0,8 10-15 

Zink (mg) 3,0 3,3 3,6 7-12 
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Tabel 2. Indholdet af energi og næringsstoffer pr. 100 g rå svinelever, svinehjerte og svinenyre1 

 

Næringsstoffer Svinelever Svinehjerte Svinenyre 
Energi (kJ) 518 459 405 

Protein (g) 21,1 17,0 16,0 

Fedt (g) 3,2 4,3 3,0 

Vand (g) 72,0 77,3 78,7 

A-vitamin (RE2) 14.675 6,0 152 

K-vitamin (µg) 30 0 0 

Thiamin (mg) 0,3 0,44 0,29 

Riboflavin (mg) 2,95 1,0 1,65 

Niacin (NE3) 21 9,8 14 

B6-vitamin (mg) 0,67 0,44 0,61 

Folacin (µg) 1.000 9,0 42 

B12-vitamin (µg) 40 2,7 17 

Kalium (mg) 271 298 244 

Magnesium (mg) 18 21 18 

Fosfor (mg) 370 195 230 

Jern (mg) 12 6 3,3 

Zink (mg) 6,8 2,1 2,59 

Selen (µg) 56 22 205 
1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 
2 Retinolækvivalenter; 1 retinolækvivalent = 1 µg retinol = 6 µg β-karoten 
3 Niacinækvivalenter; 1 niacinækvivalent = 1 mg niacin = 60 mg tryptofan 

 

De energigivende næringsstoffer (makronæringsstoffer)

Kød indeholder meget fedt og protein og er derfor vigtige kilder til danskernes forsyning 

af fedt og protein. Kød indeholder kun meget lidt kulhydrat i form af glykogen. I 

energimæssig sammenhæng er fedtet førende, idet det leverer 38 kJ2 pr. g (9 kcal), medens 

protein (og glykogen) leverer 17 kJ pr. g (4 kcal). 

 
Protein
De kontraktile myofibriller (actin og myosin) udgør størstedelen – omkring to tredjedele – 

af det samlede proteinindhold i kød på typisk omkring 20% (g pr. 100 g). Resten af 

proteinindholdet er støtte- og bindevæv, først og fremmest kollagen og elastin.  

Proteinindholdet i tværstribet muskulatur varierer næsten ikke mellem forskellige 

pattedyr, men indholdet er selvklart omvendt relateret til kødets (udskæringens) 

fedtindhold (se tabel 3). Proteinindholdet er ikke væsentligt forskelligt i rødt og lyst kød 

og ligger på samme niveau i indmad. 

                                                 
2 1 kJ = 1 kilojoule = 0,24 kilokalorie 
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Tabel 3. Proteinindhold (g pr. 100 g) i svinekødsudskæringer med fedtindhold (g pr. 100 g) på 

henholdsvis 5% (magert), 20% (middelfedt) og 30% (fedt) samt i svinelever1 

 

Udskæring Fedtindhold Proteinindhold 
Skinke, afpudset  3,5 20,3 

Svinekam med svær 18,3 19,3 

Svinebryst, stegestykke med svær 30,0 16,0 

Lever  3,2 21,1 
1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 

 

Der er tale om et let fordøjeligt protein. Fordøjeligheden af et protein er et mål for hvor 

meget, der er tilgængeligt for optagelse (assimilation) efter nedbrydning (digestion) af 

fordøjelsesenzymerne i tarmen, og er derfor et mål for hvor meget af proteinet, der kan 

bruges af kroppen til vedligeholdelse og vækst. Jo højere fordøjelighed af proteinet, desto 

større er dets ernæringsmæssige værdi. Kollagen og elastin er mindre fordøjeligt end 

myofibrillært protein – og gør desuden kødet vanskeligt at tygge. Den samlede 

fordøjelighed af kødets proteiner er som regel over 90%. Fordøjeligheden af planteprotein 

er som regel mindre, omkring 75%. 

 

Protein i kød indeholder alle essentielle aminosyrer (de essentielle aminosyrer, som 

kroppen ikke selv kan danne, og som derfor må tilføres gennem kosten, er isoleucin, 

leucin, lysin, methionin, fenylalanin, threonin, tryptofan og valin). Kødproteinets 

aminosyrescore er tæt ved 100% (aminosyrescore er mængden af essentielle aminosyrer i 

et protein sat i forhold til mængden i et referenceprotein, sædvanligvis ægprotein). Til 

sammenligning har kornprodukter en aminosyrescore på 50-75%, på grund af et lavt 

indhold af aminosyren lysin. I tabel 4 er opført indholdet af essentielle aminosyrer i 

svinemuskel og sammenlignet med behovet, angivet af FAO/WHO/UNU (Food and 

Agriculture Organization/World Health Organization/United Nations Univesity 1985), for 

at opnå kvælstofbalance hos voksne. Det ses, at indholdet af forgrenede aminosyrer 

(isoleucin, leucin og valin) og lysin er højt i forhold til behovet, medens den begrænsende 

aminosyre (den aminosyre, der er relativt mindst af i forhold til de ernæringsmæssige 

behov) er den svovlholdige aminosyre methionin.  
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Tabel 4. Sammensætningen af essentielle aminosyrer i kød (svinemørbrad; mg pr. 100 g) og behovet 

for essentielle aminosyrer hos voksne (mg pr. kg pr. dag) ifølge FAO/WHO/UNU 

 

Aminosyre Svinemuskel Behov 
Isoleucin 1100 10 

Leucin 1600 14 

Lysin 1900 12 

Methionin 540 13 

Fenylalanin 780 14 

Threonin 920 7 

Tryptofan 230 3,5 

Valin 1200 10 

 

Nettoudnyttelsen af et protein (NPU = Net Protein Utilisation) er den brøkdel af det spiste 

protein, der efter fordøjelse, optages og udnyttes af kroppens celler. NPU er produktet af 

proteinets sande fordøjelighed og dets biologiske værdi og angiver derfor både 

fordøjelighed og aminosyresammensætning i en enkelt talværdi. De fleste animalske 

proteiner har en NPU på 0,75-0,8 medens NPU for planteprotein er på 0,5-0,6. Kød med 

højt indhold af kollagen har, som følge af lav fordøjelighed, en NPU på 0,5. Det er 

imidlertid vigtigt at gøre opmærksom på, at kød altid spises som en del af en blandet kost, 

og at de enkelte fødevarers proteiner (deres aminosyrer) sædvanligvis vil supplere 

hinanden, så kostens samlede NPU er omkring 70 og kun i ringe grad afhængig af 

mængden af animalsk eller vegetabilsk protein. Det er først, når proteinindtaget fra en 

enkelt fødevare udgør mere end tre fjerdele af den samlede proteintilførsel, at NPU bliver 

vigtig. 

 

Glutaminsyre er den aminosyre, der findes i størst mængde i kød (≈3000 mg pr. 100 g). 

Glutaminsyre omdannes let til glutamin, som er semiessentiel, fordi kroppen ved katabole 

stresstilstande, fx ved blodforgiftning og større traumer, ikke kan danne nok glutamin til 

at dække behovet (Boelens et al. 2001). Glutamin er brændstof for bl.a. hvide blodlegemer 

og mangel kan medføre nedsat immunfunktion. Der kan komme forstyrrelser i syre-

basebalancen, da glutamin er nødvendigt for ammoniumdannelse i tarm og nyrer. 

 

En anden aminosyre af særlig interesse er taurin (2-aminoethansulphonsyre, en sulfoneret 

aminosyre dannet fra methionin- og cysteinomsætningen), som også findes i store 

mængder i kød. Det diskuteres om taurin bør inkluderes blandt de semiessentielle 

aminosyrer, idet for tidligt fødte børn synes at kunne få en mangeltilstand karakteriseret 

ved nedsat galdesyresekretion og fedtoptagelse samt nedsat syns- og hjernefunktion 

(Chesney et al. 1998). Der er desuden holdepunkter for, at taurin er nødvendigt for et 

velfungerende immunsystem. Indholdet af taurin i modermælk er lavt hos vegetarer. 
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Endeligt skal det nævnes, at myofibrillerne, som det eneste organ i kroppen, indeholder 

små mængder methylerede basiske aminosyrer (primært 3-methylhistidin). Ved 

nedbrydning af protein, kan disse aminosyrer ikke genbruges, men bliver udskilt i urinen. 

Udskillelsen af 3-methylhistidin er derfor blevet brugt som markør for 

muskelproteinomsætningen. 

 
Fedt
Det samlede fedtindhold i kød varierer i nogen grad af fodring og af dyrets alder. Det er 

imidlertid afgørende, ikke mindst ud fra et ernæringsmæssigt og sundhedsmæssigt 

synspunkt, hvilken udskæring, der er tale om, idet der er en udtalt variation i 

fedtindholdet i de forskellige udskæringer, som bruges i madlavningen. I tabel 5 findes en 

oversigt over indholdet af fedt i udskæringer af svine- og oksekød, der regnes for magre, 

middelfede og fede. 

 

Tabel 5. Udskæringer af svine- og oksekød, der regnes for henholdsvis magre, middelfede og fede 

 

Svinekød 

Betegnelse Fedtindhold Udskæring 
Afpudset <5% Svinemørbrad; skinke, inderlår, helt afpudset (skinkeschnitzel); 

skinke, yderlår, helt afpudset (skinketern); skinkemignon; 

svinefilet, helt afpudset (svinefilet); svinebov, helt afpudset 

(bovsteg) 

Magert 10% Nakkefilet, helt afpudset (nakkefilet); skinkeculotte (yderlår), 

ca. 5 mm spæk (skinkeculotte, skinkesteg); svinekam uden svær 

(svinekam, koteletter); svinebov med svær (bovsteg) 

Middelfedt 20% Svinebryst, kogestykke med svær (ribbenssteg); nakkekam med 

svær (flæskesteg), svinekam med svær (flæskesteg) 

Fedt >30% Svinebryst med svær (stegt flæsk) 

 

Oksekød 

Betegnelse Fedtindhold Udskæring 
Magert <5% Inderlår uden kappe; tykstegsfilet uden kappe; klump uden 

kappe; afpudset højrebsfilet; afpudset mørbrad 

Magert 5-10% Skank; yderlår; lårtunge; inderlår med kappe; mellemskært; 

tykstegsfilet med kappe 

Middelfedt ca. 15% Marvpibebov; hovedkød; tykkam; culotte; tyndbov; mellembov; 

tyndsteg med mørbrad; tyndstegsfilet med fedtkant; højrebsfilet 

med kappe 

Fedt ca. 25% Tyndbryst; tykbryst; entrecote med kappe; tværreb, slag; 

spidsbryst 
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Danske Slagterier har løbende undersøgt kødprocenten i dansk svinekød og har fundet, at 

den de sidste 25 år er steget med omkring 5½ procentpoint, fra 54,4% i 1976 til 60,1% i 

2001, som følge af et faldende fedtindhold (Danske Slagterier, personlig meddelelse), en 

tendens som også er set i andre lande (Robinson 2001). 

 

Fedtet i kødet findes subkutant, intermuskulært (mellem musklerne) og intramuskulært 

(inde i musklerne, også kaldet marmorering). Skæres det subkutane fedt fra, kan 

fedtindholdet i fede kødudskæringer, og dermed kødets bidrag til kostens fedtindhold, 

reduceres betragteligt (tabel 6). Der findes ingen oplysninger om, hvor mange danskere, 

der bortskærer fedtkant. 

 

Tabel 6. Fedtindholdet (variation) pr. 100 g i stegt flæskesteg skåret af nakkekam og svinekam og i 

stegte svinekoteletter (n= 4 for alle udskæringer)1 

 

Udskæring Hel udskæring Uden fedtkant 
Flæskesteg af nakkekam 26,2 (25,4-28,0) 17,8 (15,0-20,4) 

Flæskesteg af svinekam 19,2 (16,4-21,8) 6,8 (5,7-8,6) 

Svinekoteletter 14,0 (12,7-15,8) 6,2 (4,3-7,6) 
1Clausen I. Råt og tilberedt kød. Fødevaredirektoratet, FødevareRapport 2000:12 

 

Hos fjerkræ sidder fedtet primært i skindet. Kød fra fjerkræ uden skind er derfor magert 

kød med 5% eller mindre fedt. Inden for fjerkrægruppen er der stor forskel i 

fedtindholdet. Kalkunkød er magert kød selv med skind (5% fedt), mens and er fedt med 

knap 40% fedt, men her sidder langt det meste imidlertid i skindet. 

 

Der er også stor forskel på fedtindholdet i kødpålæg, fra <5% i salt kød, til omkring 25% i 

kød- og rullepølse og 50% i spegepølse. 

 
Fedtsyrer
I dyrefedt findes fedtsyrerne overvejende i triglycerider, og triglyceriderne består (på 

vægtbasis) af 96% fedtsyrer og 4% glycerol og andre lipider. Den ernæringsmæssige 

egenskab af et triglycerid er i høj grad bestemt af hvilke slags fedtsyrer, der indgår i 

sammensætningen. Fordelingen af individuelle fedtsyrer, og dermed af forholdet mellem 

mættede, monoumættede og polyumættede fedtsyrer, afhænger meget af dyrets 

fodringsforhold og i mindre grad af lokaliseringen (subkutant, intermuskulært) og den 

samlede mængde fedt i dyret. Relativt små ændringer i forholdet mellem de forskellige 

fedtsyrer har stor betydning for konsistens og smag af kødet. Indholdet af mættede, 

monoumættede og polyumættede fedtsyrer i udvalgte fødevarer ses af tabel 7. Det 

fremgår, at svinefedt og oksefedt har nogenlunde samme fedtsyrefordeling. Langt den 

overvejende del af fedtsyrerne udgøres af mættede og monoumættede fedtsyrer. 

Indholdet af mættede fedtsyrer i fedt fra svin og okse er lavere end indholdet i smør, men 
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højere end indholdet i fiskeolie, medens indholdet af monoumættede fedtsyrer er højere 

end i smør, men lavere end indholdet i olivenolie. 

 

Drøvtyggerkød indeholder desuden trans-fedtsyrer og konjugeret linolsyre. 

 

Tabel 7. Indholdet af mættede, monoumættede og polyumættede fedtsyrer i procent af den totale 

mængde fedtsyrer i udvalgte fødevarer1 

 

Fødevare Mættede Monoumættede Polyumættede 
Svin 43 49  8 

Okse 45 50  5 

Kylling 32 45 23 

Sild 23 32 45 

Smør 70 26  4 

Olivenolie 14 71 15 
1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 

 
Mættede fedtsyrer
En sammenligning af indholdet af fedtsyrer i svinekød, oksekød, lammekød og fjerkræ er 

vist i tabel 8. Indhold og fordeling af mættede fedtsyrer varierer ikke meget mellem 

svinekød, oksekød og lammekød, men lammekød synes at indeholde noget mere 

stearinsyre (og mere mættede fedtsyrer) end svine- og oksekød. Den mest almindelige 

mættede fedtsyre i kød er palmitinsyre (C16:03), efterfulgt af stearinsyre (C18:0). Kylling 

har, sammenlignet med de øvrige kødtyper, et lavere indhold af både palmitinsyre og 

stearinsyre og lavere indhold af mættede fedtsyrer. Dyrekød indeholder kun ubetydelige 

mængder af kortkædede fede syrer (≤C14:0). I gennemsnitskosten4 udgør (på vægtbasis) 

C12:0-C16:0 omkring to tredjedele af det samlede indhold af mættede fedtsyrer. 

 

                                                 
3 Cx:y; n-z hvor x = antal af kulstofatomer, y = antal dobbeltbindinger og z = placering af dobbeltbinding i 

forhold til methyl-enden. 
4 Gennemsnitskosten er den kost, som danskerne spiser ifølge danske kostundersøgelser. 
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Tabel 8. Indhold af fedtsyrer (g pr. 100 g) i rå udskæringer af svinekød, oksekød, lammekød og 

fjerkræ1 

 

Fedtsyre                 Svinekød 
  Magert               Middelfedt
  ~5% fedt2          ~10% fedt3 

Oksekød 
Magert 
~5% fedt4 

Lammekød 
Magert 
~5% fedt5 

Kylling 
uden skind
~5% fedt6 

C4:0-C14:0 0,1 0,5 0,1 0,3 0,0 

C16:0 1,3 2,7 1,3 1,2 0,7 

C18:0 0,7 1,4 0,8 1,1 0,3 

Sum mættede 2,1 4,4 2,2 2,7 1,0 

C16:1, n-7 0,2 0,3 0,2 0,1 0,1 

C18:1, n-9 2,1 4,5 1,9 1,9 1,8 

C20:1, n-11 0,0 0,1 0,0 0,0 0,0 
Sum monoumættede 2,3 4,9 2,1 2,0 2,0 

C18:2, n-6 0,4 1,5 0,4 0,1 1,2 

C18:3, n-3 0,0 0,2 0,1 0,1 0,2 

C20:5-C22:6, n-3 0,0 0.1 0,0 0,0 0,1 

Sum polyumættede 0,4 1,8 0,5 0,2 1,5 
1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 
2 Bov, helt afpudset (fedt: 5,3%) 
3 Nakkefilet, helt afpudset (fedt: 12,1%) 
4 Mørbrad, afpudset (fedt:5,2%) 
5 Lammekølle afpudset (fedt: 5,5%) 
6 Kylling, kød (fedt: 5,7%) 

 
Umættede fedtsyrer
Mængden og fordelingen af monoumættede fedtsyrer er stort set ens i de forskellige 

kødtyper. Den dominerende monoumættede fedtsyre er oliesyre (C18:1, n-9) efterfulgt af 

palmitolsyre (C16:1, n-7), medens der normalt kun er små mængder gadolsyre (C16:1, n-7) 

til stede. Indholdet af polyumættede fedtsyrer er generelt lavt. Kyllingekød har et 

betydeligt højere indhold af linolsyre (C18:2, n-6) end svinekød og drøvtyggerkød. 

Indholdet af n-3 fedtsyrer er lavt i alle kødtyper, men indholdet er stærkt afhængig af 

dyrenes fodring. Således er indholdet af α-linolensyre (C18:3, n-3) højere blandt svin, der 

fodres med rapsolie. Indholdet er også højere hos drøvtyggere, der græsser ude det meste 

af året, som følge af græssets høje indhold af α-linolensyre (Shantha et al. 1997). Linolsyre 

og α-linolensyre er essentielle for mennesket, og deres sum (hos voksne og børn >3 år) bør 

udgøre mindst 3% af energien (E%), hvoraf andelen af n-3 fedtsyrer bør udgøre 0,5 E%. n-

3 fedtsyrer findes i store mængder i fisk (primært de langkædede n-3 fedtsyrer 

eikosapentaensyre (C20:5, n-3) og dokosahexaensyre (C22:6, n-3)) og i planter (primært α-

linolensyre). Der er normalt ingen problemer med at få dækket behovet på en almindelig 

blandet kost. 
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Trans-fedtsyrer
Umættede fedtsyrer findes i en trans-form eller en cis-form. I planter findes umættede 

fedtsyrer naturligt i cis-formen. Trans-formen medfører, at fedtsyren bliver mere udrettet. 

Det ændrer fedtsyrens egenskaber, så den i højere grad opfører sig som en mættet fedtsyre 

(fx er trans-fedtsyrer faste ved stuetemperatur). En vigtig kilde til trans-umættede 

fedtsyrer er margarine og andre hydrogenerede fedtstoffer i færdigfremstillede fødevarer, 

hvor den hyppigste isomer5 er elaidinsyre (trans-C18:1, n-9). Men fedt og mælkeprodukter 

fra drøvtyggere indeholder også trans-fedtsyrer, fordi bakterier i deres tarm omdanner en 

del af de umættede cis-fedtsyrer i de planter, de spiser, til trans-umættede fedtsyrer, som 

optages og deponeres i fedtvævet og udskilles i mælken. Den hyppigste isomer i 

drøvtyggerfedt er vaccensyre (trans-C18:1, n-7). I en række danske kødudskæringer med 

forskelligt fedtindhold kunne indholdet af trans-fedtsyrer i oksekød bestemmes til 2-3 g pr. 

100 g fedtsyrer, medens det i  kalve- og lammekød var dobbelt så højt (Leth et al. 1998). 

Svin og fjerkræ kan indeholde trans-fedtsyrer, hvis de fodres med hærdede fedtstoffer. 

Svin og fjerkræ indeholder normalt mindre end 1 g trans-fedtsyrer pr. 100 g fedtsyrer (Aro 

et al. 1998). Dyr, der spiser græs, har større indtag af linolsyre og danner flere trans-

fedtsyrer end dyr, der fodres med kornbaseret foder, og det betyder, at mejeriprodukter 

har et større indhold af trans-fedtsyrer om sommeren (Emken 1984). 

 
Konjugeret linolsyre
Konjugeret linolsyre (CLA) dannes ved isomerisering af linolsyre ved fermenteringen i 

mavetarmkanalen hos drøvtyggere. CLA findes i mange fødevarer, men i størst mængde i 

kød og mælkeprodukter fra drøvtyggere. Mere end tre fjerdedele af det samlede CLA-

indhold i kød skyldes isomeren cis-9, trans-11-octadecadiensyre (C18:2, cis9trans11), som 

menes at være den biologisk aktive isomer. Der findes begrænsede data for indholdet af 

CLA i kød. I en undersøgelse af kød på det tyske marked fandtes et indhold i svinekød på 

omkring 0,15% (g pr. 100 g fedtsyrer), medens indholdet i oksekød var 0,65% og i 

lammekød 1,20% (Fritsche & Steinhart 1998). Indholdet i svinekød (og hos mennesket) 

skyldes sandsynligvis fodring med CLA-holdige drøvtyggerprodukter, men noget kan 

være endogent dannet som følge af oxidation af linolsyre. Dansk kød indeholder 

nogenlunde de samme mængder, som blev fundet i Tyskland (ikke-publicerede 

resultater). CLA er, som trans-fedtsyrer, lokaliseret i dyrets fedt, hvorfor indholdet af CLA 

i kød er direkte relateret til fedtindholdet. Græsning øger kødets indhold af CLA med 50% 

(Shantha et al. 1997). 

 
Kolesterol
Kolesterol er et steroid, der bruges til at danne galdesyrer og steroidhormoner i kroppen. 

Det dannes i kroppen, men tilføres også med kosten. Dannelsen af kolesterol er hos de 

                                                 
5 Isomere fedtsyrer har samme bruttoformel. De opdeles i positionsisomere, hvor dobbeltbindingens 

placering i molekylet varierer, og i geometrisk isomere, eller cis-trans isomere, hvor konfigurationen 

omkring dobbeltbindingen er ændret. 
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fleste mennesker meget nøje reguleret. Kolesterol findes kun i animalske fødevarer (i 

planter findes andre slags steroler, som bl.a. kan nedsætte blodets 

kolesterolkoncentration). Kolesterol i kosten er sat i forbindelse med kolesterolniveauet i 

blodet og dermed med risiko for iskæmisk hjertesygdom. I næringsstofanbefalingerne 

gives der ingen mængdemæssig anbefaling for indtaget af kolesterol. 

 

Indholdet af kolesterol i dansk hakket svinekød blev målt til i gennemsnit 68 mg pr. 100 g 

(rå; n=34; variation: 60-78 mg%) og i hakket oksekød til 64 mg% (rå; n=42; variation: 57-72 

mg%) (Levnedsmiddelstyrelsen 1996). Der fandtes i undersøgelsen en relativ svag, men 

signifikant sammenhæng mellem kødets fedtindhold (i svinekød mellem 6,6 og 21,7 g pr. 

100 g og i oksekød mellem 5,3 og 21 g pr. 100 g) og kolesterolindholdet (r=0,5 for begge). 

Andre undersøgelser har tilsvarende vist et indhold i kød på 50-60 mg%, som kun i 

mindre grad synes at være afhængig af fedtindholdet. Til sammenligning er indholdet af 

kolesterol i æggeblomme 1.250 mg%. 

 

Vitaminer

Kød har et forholdsvis højt indhold af mange vitaminer (tabel 1). De fedtopløselige 

vitaminer (A-, D-, E-, og K-vitamin) er deponeret i dyrenes fedtvæv, hvorfor indholdet af 

disse vitaminer alt andet lige er højere i fede udskæringer end i magre, men det, der især 

har betydning for vitaminindholdet, er fodringsforhold, herunder tilskud. De 

vandopløselige vitaminer (C-vitamin og B-gruppens vitaminer) findes først og fremmest i 

kroppens vandfase, bl.a. muskelvævet, og der sker ingen deponering af disse vitaminer i 

dyrekroppen. Indholdet af E-vitamin er lavt i kød og uden ernæringsmæssig betydning. 

Lever indeholder store mængder K-vitamin, men behovet for K-vitamin er meget lille og 

dækkes rigeligt gennem kosten. Kød indeholder ikke C-vitamin. 

 
A-vitamin
A-vitamin er en fællesbetegnelse for en gruppe kemisk og metabolisk beslægtede stoffer, 

som er nødvendige for synsfunktion, immunfunktion og reproduktion og vækst samt for 

vedligeholdelse af epithelvæv.  

 

Magert kød indeholder intet A-vitamin, men fedtrigt kød indeholder 20-40 RE6 pr. 100 g. 

Den bedste kilde til A-vitamin er dog svinelever, som har et meget højt A-vitaminindhold, 

typisk 10.000-15.000 RE pr. 100 g, og noget lavere i kalvelever. I enkelte tilfælde er der 

fundet op til 30.000 RE pr. 100 g. Dette har givet anledning til at anbefale gravide ikke at 

spise lever, fordi der er fundet sammenhæng mellem højt indtag af A-vitamin og 

misdannelser hos det nyfødte barn. Konstateringen af det alt for høje indhold af A-vitamin 

                                                 
6 Indholdet af A-vitamin i fødevarer angives i retinolækvivalenter (RE), der udtrykker vitaminaktiviteten af 

retinol og β-karoten. 1 µg retinol er det samme som 1 RE, og 1 µg retinol har samme biologiske aktivitet 

som 6 µg β-karoten. 
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i lever har medført, at indholdet af A-vitamin i dyrefoderet er nedsat. Indholdet i lever er 

dog stadigt så stort, at anbefalingen til gravide opretholdes. 

 
D-vitamin
Vitaminets primære funktion er at regulere koncentrationen af joniseret calcium i 

kroppens ekstracellulærvæske. Dets fysiologiske virkning består i en øget absorption i 

tarmen og øget reabsorption i nyrerne af calcium og fosfat samt en parathyreoidea-

afhængig mobilisering af calcium i knoglevævet. D-vitamin skal hydroxyleres i kroppen (i 

lever og nyrer), før det har biologisk virkning. I huden findes et forstadium til D-vitamin, 

som kan omdannes til D-vitamin ved ultraviolet bestråling, og regelmæssigt ophold 

udendørs sikrer som regel en tilstrækkelig D-vitaminforsyning. Ringe adgang til sollys, 

som fx hos ældre med gangbesvær, øger risikoen for D-vitaminmangel og kan medvirke 

til den høje forekomst af knogleskørhed (se side 85). 

 

Til trods for at kød og kødprodukter har et lavt indhold af D-vitamin bidrager 

fødevaregruppen med omkring en tredjedel af det samlede indtag af D-vitamin på godt 2 

µg om dagen. Der er positiv sammenhæng mellem fedtindholdet i kødet og indholdet af 

D-vitamin. Der findes desuden små mængder 25-hydroxy-D-vitamin (25OHD) i kød (tabel 

9). Der er holdepunkter for, at den biologiske aktivitet af 25OHD er højere end af D-

vitamin. 

 

Tabel 9. Indhold (µg pr. 100 g; gennemsnit og variation) af D-vitamin og 25-hydroxy-D-vitamin i 

rå udskæringer (n=4; dog n=8 for svinekam) af svinekød (Fødevaredirektoratet, upublicerede data) 

 

Udskæring D-vitamin 25-hydroxy-D-vitamin 
Skinkeinderlår (2% fedt) 0,05; 0,03-0,07 0,07; 0,04-0,08 

Nakkefilet (14% fedt) 0,16; 0,10-0,22 0,13; 0,09-0,17 

Svinekam (20% fedt) 0,15; 0,08-0,24 0,09; 0,05-0,15 

Kogestykke (26% fedt) 0,21; 0,15-0,29 0,14; 0,11-0,17 

 
B-vitaminer
Kød og kødprodukter har et højt indhold af B-vitaminerne: thiamin, riboflavin, niacin, B6-

vitamin og B12-vitamin. Svinekød indeholder særligt meget thiamin, op til 8 gange mere 

end oksekød, medens indholdet af B12-vitamin i svinekød kun er en tredjedel af indholdet i 

oksekød. Generelt er tilførslen af disse vitaminer tilstrækkelig her i landet, og behovet kan 

sagtens dækkes af en kødfattig kost (en kødfri kost (vegetarisk kost) vil dog ikke kunne 

dække behovet for B12-vitamin, som kun findes i animalske produkter). Svinelever 

indeholder, i modsætning til svinekød, store mængder folacin, der er et vigtigt B-vitamin, 

hvis indtag i den danske befolkning er lavt og derfor burde øges. 
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Mineraler

Kød er rigt på mange mineraler (tabel 1) og bidrager især til forsyningen af jern, zink og 

selen. Indtag af industrielt fremstillede kødvarer (pålægsvarer, charcuterivarer) bidrager 

især til natriumindtaget. Et højt indtag af natrium (salt) menes at øge risikoen for forhøjet 

blodtryk (se side 56). Kun disse mineraler, som har ernæringsmæssig betydning, vil blive 

omtalt. 

 
Jern
I organismen findes omkring en tredjedel af jernet som depotjern i form af ferritin og 

hæmosiderin og to tredjedele som funktionelt jern i hæmproteiner, især hæmoglobin, som 

er ansvarlig for transport af ilt i blodbanen fra lungerne og ud i vævet, og myoglobin, som 

sørger for deponering af ilt i muskelvævet. Jern indgår desuden i en lang række enzymer, 

fx i cytokromer, og andre enzymer involveret i energistofskiftet. Jern fungerer også i 

neurotransmittersystemer, fx dopamin- og serotoninsystemet. Det indgår i cytokrom P450, 

som medvirker i afgiftningsprocesser i leveren, samt i syntesen af steroidhormoner og 

galdesyrer. Endelig er jern nødvendigt for aktiviteten af katalase, som beskytter mod 

oxidative skader på cellerne. 

 

Jernindholdet i kød varierer fra 0,8 mg pr. 100 g i det lyse svinekød til 2,4 mg% i det 

mørkere – og mere myoglobinholdige – oksekød (Hazell 1982). Svinelever indeholder 10 

mg jern pr. 100 g. Jernindholdet i kosten kan opdeles i to typer: hæmjern og ikke-hæmjern. 

Hæmjern indgår i myoglobin og hæmoglobin i kød, fjerkræ og fisk i varierende mængder. 

Således findes 35-45% af jernindholdet i svinekød, fjerkræ og fisk som hæmjern, mens 

indholdet af hæmjern i oksekød og lammekød er noget højere, 60-70% (Carpenter & 

Mahoney 1992). Den resterende del findes som ikke-hæmjern. Jern i vegetabilske 

produkter samt i mælk og æg er ikke-hæmjern. I en vestlig kost med kød i moderate 

mængder udgør ikke-hæmjern 85-90% af jernindholdet (Hallberg 1981). Absorptionen af 

hæmjern er omkring 25% og er – i modsætning til ikke-hæmjern – relativt upåvirkelig af 

kroppens jernstatus og kostens sammensætning (Hallberg et al. 1979).  

 

Absorptionen af ikke-hæmjern i vegetabilske fødevarer er omkring 1-10% og  meget 

påvirkelig af kostfaktorer (Layrisse et al. 1968). Optagelsen fremmes ved tilstedeværelse af 

kød. Stimuleringen af optagelsen tilskrives en ikke nærmere defineret virkning af 

muskelproteinerne, som også fremmer optagelsen af hæmjern i lige så høj grad som 

optagelsen af ikke-hæmjern. Inklusion af kød i et måltid kan øge jernoptagelsen fra et 

måltid 2-3 gange (Layrisse et al. 1968, Björn-Rasmussen & Hallberg 1979) afhængigt af 

måltidets sammensætning, forsøgspersonernes jernstatus og mængden af kød. Optagelsen 

af ikke-hæmjern hæmmes af fytinsyre i grove kornprodukter og bælgplanter og 

polyfenoler i kaffe, te, kakao og rødvin, medens optagelsen fremmes af C-vitamin i juice, 

frugt og grøntsager. Sammensætningen af måltidet har derfor stor betydning for 

jernoptagelsen (Monsen et al. 1978). Undersøgelser viser, at en gunstigt sammensat kost 
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fører til en 2,5 gange højere jernabsorption end en ugunstig sammensætning af kosten 

(Cook et al. 1991). 

 
Zink
Zink er nødvendigt for omsætningen af proteiner, kulhydrater, lipider og nukleinsyrer. 

Zink indgår i mere end 200 metalloenzymer, bl.a. RNA-polymerase, alkalisk fosfatase og 

kulsyreanhydrase, og zink er nødvendigt for strukturen – og dermed funktionen – af 

enzymer og cellemembranreceptorer og har regulatoriske funktioner i genekspression. 

Zink synes også at beskytte mod lipidperoxidation, at regulere apoptose (programmeret 

celledød), proliferation og differentiering og at være nødvendigt for normale 

immunologiske processer (især T-cellefunktion). 

 

Svine- og oksekød er rigt på zink og indeholder omkring 3-5 mg pr. 100 g. Nogle 

undersøgelser har fundet samme sammenhæng med kødets indhold af myoglobin for zink 

som for jern (Hazell 1982), men zink er især bundet til nukleinsyre, enzymer og albumin. 

Omkring 25% af kødets zink optages (Gallaher et al. 1988). De begrænsede oplysninger, 

der findes om biotilgængelighed7 af zink fra fødevarer, viser, at zink optages bedre fra kød 

end fra mange andre fødevarer (Zheng et al. 1993a; Jalla et al. 2002). Det er fx vist, at en 

kost med næsten 300 g kød om dagen (oksekød, skinke, kylling og fisk) øger optagelsen og 

retentionen af zink sammenlignet med indtag af samme mængde zink (zinkglukonat), 

men hvor zink blev givet som tilskud i forbindelse med indtag af en kost med mindre end 

40 g kød (Hunt et al. 1995). 

 
Selen
Selen i kød findes overvejende i organisk form (selenomethionin, selenocystein). Det meste 

af fødens selen optages. Selen indgår i glutathion peroxidase, som medvirker i for-

svarsmekanismen mod oxidativ skade, idet enzymet inaktiverer hydrogenperoxid og lipid 

hydroperoxider dannet af frie radikaler. Selen indgår desuden i jodothyronin dejodinaser, 

der bl.a. omdanner thyroxin til det fysiologisk aktive stofskiftehormon trijodthyronin. 

 

Indholdet af selen i kød og kødprodukter varierer meget landene imellem pga. et 

varierende indhold af selen i jordbund og foder. I dansk svinekød er indholdet omkring 11 

µg pr. 100 g og stort set det samme som i oksekød og fjerkræ. Indholdet i indmad er 

højere, i svinelever 50 µg pr. 100 g og i svinenyre omkring 200 µg pr. 100 g. 

 
Natrium
De vigtigste kilder til indtag af natrium er salt (natriumklorid = køkkensalt eller kogsalt), 

som tilsættes i husholdningen og ikke mindst i industrien til brød, ost, mejeriprodukter 

samt kødprodukter. Det naturlige indhold af natrium i kød er lavt, typisk 60-70 mg pr. 100 

                                                 
7 Biotilgængeligheden eller ”absorptionsgraden” er defineret som den andel af den indtagne mængde, der 

optages og udnyttes til normale metaboliske funktioner. 
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g, men i kødprodukter, hvor salt tilsættes under fremstillingen, af smags- og 

teksturmæssige årsager og for at øge holdbarheden, er indholdet betydeligt højere. 

Saltningen af de enkelte varer er dog først og fremmest afhængig af producentens ønsker 

til smagen af sit produkt, hvorfor der er stor variation indenfor de enkelte varenavne. 

 

Tabel 10 giver indholdet af natrium i en række populære charcuterivarer. Som det ses er 

indholdet af natrium i meget kødpålæg mere end 2 g pr. 100 g (svarende til et saltindhold 

på mere end 5 g). Omkring 20% af danskernes samlede indtag af salt kommer fra 

kødprodukter. En halvering af natriumindtaget fra de nuværende 4 g omdagen til 2 g, som 

anbefalet i de Nordiske næringsstofanbefalinger, kan kun ske ved en nedsættelse af 

indholdet i industrielt forarbejdede fødevarer, herunder også kødprodukter. 

 

Tabel 10. Indhold af natrium (gennemsnit og variation; g pr. 100 g) i nogle populære kødvarer1 

 

Vare Gennemsnit Variation 
Spegepølse 3.050 1.700-4.480 

Kødpølse 1.580 1.300-1.840 

Medisterpølse, røget 1.520 1.430-1.660 

Hamburgerryg, røget 1.500 697-2.320 

Salt kød 1.325 607-1.786 

Rullepølse 1.160 420-2.063 

Bacon 1.140 860-1.387 

Leverpostej 1.060 780-1.230 
1 Levnedsmiddeltabeller, 4 reviderede udgave. Levnedsmiddelstyrelsen 1996 

 

Andre indholdsstoffer i kød

Lever og visse andre fødevarer – især æggeblomme – er rige på cholin (trimethyl-

ethanolamin), især i form af phosphatidylcholin (lecithin), som er et phospholipid, der 

indgår i cellemembraner og deltager i transporten af fedt i kroppen. Lecithin menes at 

være nødvendigt for hjernefunktionen, men interventionsundersøgelser har ikke kunnet 

påvise nogen effekt ved demens eller på kognitive funktioner ved øget indtag (Higgins & 

Flicker 2001). 

 

Omkring 75% af carnitin (3-hydroxy-4-N-trimethylamino-butansyre) i kroppen stammer 

fra indtag gennem kosten, primært fra kød og mejeriprodukter. Dagligt indtages 10-30 mg 

gennem kosten. Carnitin syntetiseres i lever og nyrer fra aminosyrerne lysin og methionin 

og deponeres i skelet- og hjertemuskulaturen. Her er dets funktion at transportere frie 

fedtsyrer over mitochondriemembranen, så de kan forbrændes inde i mitochondrierne og 

skaffe energi til cellerne. Underernærede personer og vegetarer samt gravide og ammende 

har lave blodcarnitinniveauer. Mangelsymptomer er meget sjældne, og er kun set ved 

carnitinfri ernæring gennem længere tid (Tanphaichitr & Leelahagul 1993).
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Carnosin er et dipeptid (β-alanyl-histidin), som dannes og findes i store koncentrationer i 

muskulatur, men hvis fysiologiske virkning ikke er nærmere klarlagt. Carnosin (og de 

beslægtede anserin og balenin) har antioxidative egenskaber og kan desuden virke som 

neurotransmittere, modulere enzymaktivetet og chelere tungmetaller (Quinn et al. 1992). 

Indholdet i svinekød er mellem 200 og 400 mg pr. 100 g, men synes at variere afhængig af 

anatomisk lokalisation (Chan & Decker 1994). 

 

Glutathion (γ-glutamyl-cystein-glycin) er et tripeptid, der indgår i glutathionperoxidase, 

et selenholdigt enzym med en vigtig antioxidativ funktion, idet enzymet katalyser 

inaktiveringen af reaktive peroxider og derfor menes at kunne beskytte mod udvikling af 

kræft. Både planter og dyr producerer glutathion, men kød og især lever indeholder meget 

glutathion (Jones et al. 1992). Det daglige indtag af glutathion er på omkring 50 mg (Flagg 

et al. 1994). 

 

Kød og fisk indeholder omkring 400 mg kreatin (α-methyl-guanidino-eddikesyre) pr. 100 

g (Dahl 1963), og omkring 1 gram indtages dagligt på en blandet kost. Samme mængde 

syntetiseres dagligt i leveren, ud fra aminosyrerne arginin og glycin. Eksogent og 

endogent kreatin optages i muskulaturen, hvor det findes som kreatinfosfat, der kan 

levere hurtig energi, først og fremmest under anaerobe forhold. Mange undersøgelser af 

såvel trænede som utrænede har vist, at tilskud på 3 g om dagen kan øge ydeevnen 

marginalt ved discipliner, som kræver eksplosiv (anaerob) muskelaktivitet, fx sprint 

(Terjung et al. 2000). 

 

Tilberedningstab

Ved tilberedningen sker der ændringer i kødets indhold af næringsstoffer (Clausen & 

Ovesen 2001). Disse ændringer vil afhænge af mange forhold, men især tilberedningsmåde 

og det ferske køds indhold af næringsstoffer. Mere generelt ser der ud til at ske en 

opkoncentrering af fedt i kød under tilberedning, idet der svinder forholdsvis mere 

kødsaft end fedt under tilberedningen. Tabet af kødsaft er dog meget afhængigt af 

temperatur og tid. Som en tommelfingerregel kan man regne med, at fedtprocenten stiger 

ved tilberedning, når kødet indeholder fra 1-20% fedt. Er fedtprocenten fx 10% i det rå kød 

kan man forvente, at den er 13% i det tilberedte kød. Fedtenergiprocenten i kødet falder 

dog altid, og det skyldes, at der altid tabes fedt, men intet eller meget lidt protein ved 

tilberedningen. Der sker dog en væsentlig opkoncentrering af protein ved tilberedning, 

idet kød typisk svinder 20-40% i vægt. 

 

Der er ikke foretaget mange undersøgelser af tab af mikronæringsstoffer ved tilberedning. 

Man må forvente et vis tab i kødsaft og i fedt i forbindelse med stegesvindet, hvorfor 

stegetemperatur og -tid har vist sig være en afgørende faktor for tabet af mineraler og 

vitaminer. Fx fandtes retentionen af B1-vitamin og B6-vitamin i nakkekam at være negativt 

korreleret til kødets centrumtemperatur (Hansen & Lassen 2000). På basis af vitaminernes 
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stabilitet og lokalisation i kødet (vandfase eller fedtfase) har man ved beregninger af 

indtag i kostundersøgelser benyttet faktorer for tab ved tilberedning baseret på det bedste 

skøn over det gennemsnitlige tab ved tilberedning af den pågældende fødevare. For 

mineralerne samt riboflavin, niacin og de fedtopløselige vitaminer er tabet sandsynligvis 

ringe, omkring 10%, medens tabet af thiamin, B6-vitamin, folacin og B12- vitamin kan være 

stort – op til 50% eller mere. 

 

Ændringer over tid

Overvågningssystemet for næringsstoffer har regelmæssigt siden 1983 undersøgt 

indholdet af næringsstoffer i en snes af de mest spiste kødtyper og kødprodukter (Leth et 

al. 2000). Ved den sidste rapportering for perioden 1993-1997 kunne det konkluderes, at 

der kun var sket få ændringer i kød og kødprodukters næringsstofindhold i løbet af de 

seneste 10 år. Der kunne konstateres et svagt faldende niveau af A-vitamin i svinelever, fra 

15.000 RE pr. 100 g i 1990 til 11.000 RE i 1997 (som følge af lavere tilsætning af A-vitamin 

til foder). For de øvrige vitaminer var der kun tale om små ændringer gennem årene. Der 

kunne også konstateres et signifikant fald i indholdet af zink i svinekød fra 2,4 til 2,0 mg 

pr. 100 g. 
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Indtaget af kød

Resume 

Forsyningsstatistikken viser, at de industrialiserede lande har et højt forbrug af kød, i 

gennemsnit 77 kg pr. person pr. år, og blandt industrilandene har Danmark et meget højt 

forbrug på 113 kg. Der er store forskelle i hvilken slags kød, de enkelte nationer 

foretrækker, fx spiser amerikanerne mest oksekød, medens mange europæiske nationer 

spiser mest svinekød. I Danmark er forsyningen af kød steget fra 65 kg pr. person i 1955 til 

113 kg i 2000. Stigningen skyldes især et større forbrug af svinekød. Kostundersøgelser 

viser, at mænd spiser mere kød end kvinder, både absolut og relativt. Mænds 

gennemsnitsindtag er 142 g pr. dag (110 g pr. 10 MJ) og kvinders indtag er 91 g pr. dag (80 

g pr. 10 MJ. Omkring tre fjerdele af indtaget af kød udgøres af svinekød. Kød og 

kødprodukter bidrager væsentligt til danskernes indtag af energi, protein og fedt, specielt 

det mættede og det monoumættede fedt. Kød er også en vigtig bidragyder til indtaget af 

jern (især det lettere biotilgængelige hæmjern), zink og selen samt flere af B-vitaminerne. 

Danskerne spiser overvejende stegt kød. 

 

Metoder til estimering af indtag

Oplysninger om befolkningens kostvaner, herunder indtaget af kød og kødprodukter8, 

kan overordnet fås gennem 3 metoder: 

• Forsyningsstatistik 

• Forbrugsundersøgelser 

• Kostundersøgelser 

Disse kilder til oplysninger har forskelligt udgangspunkt. De indsamler data på forskelligt 

niveau og giver ikke overensstemmende resultater. 

 

Forsyningsstatistik (engrosniveau)

Hvert år offentliggør Danmarks Statistik forsyningsstatistikken. Forsyningsstatistikken 

opgør mængden af forskellige fødevarer, som er til rådighed på engrosniveau for 

befolkningen. Statistikken korrigeres for import og eksport, lagerforskydninger og 

anvendelse til dyrefoder i landbruget. Tallene for de forskellige fødevaregrupper er ikke 

lige sikre, men statistikken for kød, mejerivarer og kornprodukter anses for at være 

rimeligt sikre og pålidelige. Forsyningsstatistikken anvendes ofte til sammenligninger af 

fødevareforbrug i forskellige lande. Den kan desuden, ligesom forbrugsundersøgelser, 

bruges til at belyse udviklingstendenser i fødevareforbruget over længere tidsperioder. 

                                                 
8 Hvor intet andet er anført er kød i de efterfølgende afsnit defineret som rødt kød, dvs. kød fra okse og kalv 

samt svin og lam, herunder også det kød, der indgår i blandede retter, samt industrielt fremstillede 

kødprodukter. 
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Den globale forsyning af kød
Forsyningen af kød og fjerkræ er overordnet set direkte relateret til landenes 

bruttonationalprodukt, dvs. jo mere rig en nation er, desto mere kød spises der, men er 

selvklart også påvirket af nationale spisekulturer. Globalt set er der derfor meget stor 

variation i indtaget af kød, fjerkræ og fisk. 

 

Den industrialiserede del af verden er karakteriseret af højt forbrug af kød9, i gennemsnit 

77,1 kg pr. år pr. person (1999), og blandt de industrialiserede lande synes Danmark at 

have et meget stort forbrug – et af de største i Europa (tabel 11). I udviklingslandene er 

kødforbruget 26,9 kg, kun en tredjedel af det danske. I udviklingslandene udgør 

forsyningen af kød 6% af den samlede energiforsyning, 13% af proteinforsyningen og 24% 

af fedtforsyningen. De tilsvarende tal for industrilandene er henholdsvis 10%, 26% og 

21%. 

 

Tabel 11. Forsyning (kg pr. år pr. person) af svinekød og af alt kød (inklusive fjerkræ og fisk) i 

forskellige verdensdele og europæiske lande (1999; FAO, Food Balance Sheets) 

 

Land/Verdensdel Svinekød Alt kød 
Afrika  0,8  37,9 

USA 31,0 124,0 

Asien 13,7  26,2 

Europa 34,9  70,6 

Spanien 65,7 113,1 

Danmark 56,3 112,4 

Tyskland 55,5  85,3 

Østrig 55,0  90,9 

Holland 50,8  85,9 

Irland 45,5  99,4 

Portugal 42,7  92,8 

Italien 39,5  91,3 

Belgien 38,5  84,0 

Frankrig 38,5  99,9 

Sverige 37,4  72,4 

Finland 34,7  67,3 

Grækenland 31,2  85,5 

Storbritannien 25,5  76,3 

 

                                                 
9 FAO Statistical Database. Food Balance Sheets. http//apps.fao.org/lim500/agri_db.pl. 
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Den nationale forsyning
Forsyningsstatistikken har været anvendt til at følge udviklingen i danskernes forbrug af 

kød i nyere tid. Forsyningsstatistikken er som omtalt ovenfor baseret på data over 

produktion, import og eksport samt eventuelle lagerændringer. På grund af et ikke 

uvæsentligt svind fra jord til bord, vil forsyningen altid værre højere end det sande 

gennemsnitlige indtag i befolkningen. For eksempel indgår brusk og ben i 

forsyningsstatistikken for kød. 

 

Tabel 12 viser forsyningen af kød baseret på forsyningsstatistikken fra 1955 til 2000. Der er 

sket en markant stigning fra ca. 65 kg pr. indbygger i 1955 til 113 kg i 2000. Den store 

stigning skyldes især, at forsyningen af svinekød er steget, navnlig i perioden fra 1970 til 

1990, hvorefter det ser ud til at være stagneret. Forbruget af okse- og kalvekød har ligget 

relativt stabilt på omkring 20 kg pr. indbygger om året. Forbruget af fjerkræ er steget 

markant fra 3 kg i 1955 til 19 kg i 1999. 

 

Tabel 12. Forsyningen (g pr. kg pr. år) af kød fra 1955 til 2000 baseret på data fra 

forsyningsstatistikken 

 

År Svinekød Okse- og 
kalvekød 

Fjerkræ1 Andet2 

1955-57 39,5 21,1  2,7 1,6 

1958-60 43,1 19,4  3,9 1,2 

1961-63 39,5 19,2  4,2 0,8 

1964-66 38,7 18,9  3,9 0,7 

1967-69 35,0 21,8  3,9 0,7 

1970-72 36,0 20,6  5,2 0,5 

1973-75 40,1 17,2  7,2 0,5 

1976-78 46,5 18,5  8,3 0,9 

1979-81 55,9 16,4  8,5 0,9 

1982-84 55,8 13,8  9,9 0,8 

1985-87 67,7 18,1 11,4 1,4 

1988-90 70,9 20,8 11,7 1,7 

1991-93 69,9 22,3 13,3 1,9 

1994-96 68,3 20,4 15,1 2,0 

1997-99 65,6 23,0 17,8 2,0 

2000 68,0 24,0 19,1 2,1 
1 Fra 1957 til 1983 inklusive vildt. 
2 Heste-, fåre- og lammekød. 
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Forbrugsundersøgelser (husholdningsniveau)

Denne type undersøgelser beskriver, hvad husholdningerne køber af fødevarer. Hver 

husholdning registrerer samtlige indkøb af fødevarer i en periode i et regnskabshæfte. De 

deltagende husholdninger udvælges, så de danner et repræsentativt udsnit af 

befolkningen. Forbrugsundersøgelser har flere begrænsninger, bl.a. at det er de indkøbte 

og ikke de spiste fødevarer, der registreres, at mad, der spises ude ikke registreres, og at 

man kun opnår viden om husholdningens forbrug af fødevarer og ikke om fordelingen af 

forbruget blandt de enkelte medlemmer af husholdningen. Forbrugsundersøgelser kan, 

som forsyningsstatistikken, bruges til at følge udviklingen i forbrug over tid (følge 

bevægelser på markedet) og den relative fordeling i forbruget af de forskellige kødtyper, 

men er ikke et kvantitativt godt mål for danskernes indtag.  

 

Danske Slagterier gennemfører, ved hjælp af et analysebureau, regelmæssige målinger af 

godt 2.000 danskeres indkøb af kød. I 2000 blev det samlede årlige forbrug af ferskt kød 

målt til 26,9 kg pr. person (svarende til 74 g pr. dag). Forbruget fordelte sig på 9,8 kg for 

svinekød (omfattende diverse almindelige udskæringer – nakke, kam, bryst, mørbrad, 

skinke, hakket kød, røgvarer og andet), 6,0 kg for oksekød, 0,4 kg for kalvekød, 7,2 kg for 

fjerkræ og 0,5 kg for indmad (forbrug af lammekød ikke undersøgt). 

 

Kostundersøgelser (individniveau)

Kostundersøgelser indsamler data på individniveau vha. forskellige metoder, enten 

gennem registreringsteknikker eller interviewteknikker. Der er flere fejlkilder ved de to 

teknikker, men især det forhold at interviewteknikken baserer sig på deltagernes 

hukommelse, medens der ved registreringsteknikken bevidst eller ubevidst kan ske 

ændringer i kostvanerne (for en mere udførlig gennemgang, se: Biro et al. 2002). Nogle 

undersøgelsesmetoder giver særligt hyppigt anledning til overrapportering og andre til 

underrapportering, og særligt overvægtige personer vil underrapportere, hvad de spiser. 

Til trods for de mange fejlkilder er kostundersøgelser de mest præcise mål for aktuelt og 

habituelt indtag.  

 

Fødevaredirektoratet har ansvaret for at gennemføre landsdækkende kostundersøgelser. 

Der er gennemført undersøgelser på et repræsentativt udsnit af befolkningen i 1985 (15-80 

år) og i 1995 (1-80 år). I 2000 er påbegyndt den 3. landsdækkende kostundersøgelse (4-75 

år). Ved den 1. kostundersøgelse i 1985 blev der brugt interview til indsamling af data 

medens der blev brugt en registrering (7-dages) ved den 2. kostundersøgelse. Disse to 

undersøgelser egner sig derfor ikke til at sammenligne indtaget. Der er anvendt en 7-dages 

registrering ved den 3. kostundersøgelse, så resultaterne fra den 2. og 3. undersøgelse kan 

umiddelbart sammenlignes. Da antallet af inkluderede personer på nuværende tidspunkt 

ikke er tilstrækkeligt stort i den 3. kostundersøgelse, er indtag af visse fødevarer, fx kød, 
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baseret på disse data usikkert. Derfor er der i dette og de efterfølgende afsnit kun anvendt 

data fra den 2. landsdækkende kostundersøgelse. 

 
Indtag af kød
I tabel 13 er angivet indtaget af kød, fordelt på svinekød, okse- og kalvekød, 

charcuterivarer (kødvarer) og fjerkræ baseret på den nationale kostundersøgelse i 1995. 

Indtaget af lammekød og indmad er ikke opført, da det var meget lavt, i gennemsnit 1 g 

om dagen. Det samlede daglige indtag af kød og kødprodukter (inkl. indmad) var for alle 

børn i 1-6 års alderen 48 g (10-90 percentil: 25-85 g), for alle børn i 7-14 års alderen 88 g (49-

148 g) og for alle voksne, 15-80 år, 113 g (53-199 g). Drenge og piger i førskolealderen 

spiser stort set samme mængde kød og kødprodukter. Mænd spiser meget mere, 142 g (76-

228 g) end kvinder, 91 g (42-151 g). Der bliver spist mere svinekød end oksekød i alle 

aldersgrupper, og kødvarer (det meste baseret på svinekød) leverer en tredjedel af det 

samlede kødforbrug. 

 

Tabel 13. Indtag (g pr. dag; median (10-90 percentiler)) af svinekød, okse- og kalvekød og 

charcuterivarer samt fjerkræ og fjerkræprodukter1 

 

 Svin Okse Kødvarer Fjerkræ 
Drenge, 1-6 år n =265 23 (5-60) 25 (8-64) 36 (13-71) 2 (0-21) 

Drenge, 7-14 år n =347 14 (4-34) 12 (3-28) 21 (8-43) 5 (0-46) 

Mænd, 15-80 år n =904 42 (9-93) 37 (9-93) 42 (15-90) 3 (0-54) 

 

Piger, 1-6 år  n =286 

 

13 (3-30) 

 

10 (3-25) 

 

19 (6-37) 

 

5 (0-21) 

Piger, 7-14 år n =363 24 (7-55) 21 (7-50) 30 (13-58) 9 (0-43) 

Kvinder, 15-80 år n =933 31 (5-71) 25 (6-65) 20 (5-45) 7 (0-45) 

 

Alle børn, 1-6 år n =551 

 

13 (4-32) 

 

11 (3-27) 

 

20 (7-40) 

 

3 (0-21) 

Alle børn, 7-14 år n =710 24 (6-58) 23 (8-56) 32 (13-65) 7 (0-45) 

Alle voksne, 15-80 år n =1.837 36 (7-84) 30 (7-81) 28 (7-73) 4 (0-49) 
1Danskernes Kostvaner 1995 

 

Det samlede indtag af kød (pr. 10 MJ svarende til energiindholdet i en typisk dagskost for 

en voksen) er vist i figur 2. Fordelingen af indtag af svinekød  i den danske befolkning er 

vist i figur 3, af okse- og kalvekød i figur 4, af charcuterivarer i figur 5. 

 



 34 

0

2

4

6

8

10

12

0
20 40 60 80 1

0
0

1
2
0

1
4
0

1
60

1
80

2
00

22
0

24
0

2
6
0

2
8
0

3
0
0

3
2
0

3
40

3
60

gram pr. 10MJ

%

Mænd

Kvinder

Figur 2. Det totale indtag af kød (ekskl. fjerkræ og fisk) baseret på kostundersøgelsen 1995 

(n=3.098) 

 

Det typiske daglige indtag af kød er for kvinder omkring 80 g pr. 10 MJ og for mænd 110 g 

pr. 10 MJ (figur 2). Mænds fordelingskurve ligger til højre for kvindernes, og det er 

ensbetydende med, at mænds relative indtag af kød er større end kvindernes. Omkring 

55% af mændene og 45% af kvinderne spiste 100 g pr. 10 MJ eller derover, og 19% af 

mændene og 12% af kvinderne spiste mere end 150 g kød. Kun få % indtog ikke kød i de 7 

dage registreringen pågik. 
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Figur 3. Indtag af svinekød baseret på kostundersøgelsen 1995 (n=3.098) 

 

Figur 4. Indtag af okse- og kalvekød baseret på kostundersøgelsen 1995 (n=3.098)
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Det mediane indtag for både svinekød og okse- og kalvekød er omkring 20 g pr. 10 MJ 

(figur 3 og 4). 26% af mændene og 23% af kvinderne i undersøgelsen spiste 50 g svinekød 

pr. 10 MJ eller derover dagligt. De tilsvarende tal for okse- og kalvekød var henholdsvis 

20% og 18%. 15% af mændene og 16% af kvinderne havde ikke spist svinekød og 16% af 

mændene og 18% af kvinderne havde ikke spist okse- og kalvekød i 

undersøgelsesperioden. 

 

I figur 5 er angivet fordelingen af indtag af kød fra charcuterivarer i Danmark. Det 

mediane indtag er omkring 25 g pr. 10 MJ hos mænd og 20 g pr. 10 MJ hos kvinder, og 

mændenes fordelingskurve er klart højreforskudt sammenlignet med kvindernes. 25% af 

mændene og 13% af kvinderne spiste 50 g eller derover af kød fra charcuterivarer. 

 

Figur 5. Indtag af charcuterivarer baseret på kostundersøgelsen 1995 (n=3.098) 

 

Indtag af næringsstoffer og kødets bidrag

Kød er en vigtig kilde til protein og fedt i den danske kost samt til en række kritiske 
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mange af B-vitaminerne og sikrer forsyningen med omkring en tredjedel, når det gælder 

thiamin, niacin og B12-vitamin. Det relativt store bidrag til indtaget af A-vitamin og til en 

vis grad også D-vitamin stammer fra indmad. Derimod bidrager kød og kødprodukter 

ikke til indtag af kulhydrat, kostfiber, E-vitamin, C-vitamin, folacin, calcium og jod. 

 

Tabel 14. Kød og kødprodukters  bidrag (inkl. indmad, men ekskl. fjerkræ) til danskernes 

gennemsnitlige indtag af energi og næringsstoffer i % af det totale energiindtag (n=3.098; 1-80 år)1 

 

Næringsstof Bidrag (%) 
Energi 11 

Protein 28 

Fedt, total 18 

Fedt, mættet 17 

Fedt, monoumættet 27 

Fedt, flerumættet 10 

Fedt, trans  8 

Kulhydrat, total  0 

A-vitamin 22 

D-vitamin 32 

E-vitamin  3 

Thiamin 29 

Riboflavin 15 

Niacin 26 

B6-vitamin 21 

Folacin  6 

B12-vitamin 31 

C-vitamin  1 

Calcium  2 

Fosfor 16 

Magnesium  8 

Jern 20 

Zink 33 

Jod  2 

Selen 27 

Kalium 12 
1 Danskernes Kostvaner 1995 
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Protein
Kød og kødprodukter er den vigtigste bidragyder til danskernes indtag af protein. 

Kostundersøgelsen fra 1995 viste således, at 28% af det samlede proteinindtag på omkring 

85 g hos voksne mænd og 70 g hos voksne kvinder kommer fra kød og kødprodukter, 

medens de to øvrige store bidragydere, kornprodukter og mælk, forsyner os med 

henholdsvis 21% og 17%. Til sammenligning bidrager fjerkræ og fisk med henholdsvis 5% 

og 6% til proteinindtaget. Kvaliteten af proteinet er på størrelse med ægprotein, som er det 

normalt anvendte referenceprotein (se side 15). Der er normalt ingen problemer med at få 

opfyldt anbefalingen for protein for raske på 10-15% af energiindtaget (≈60-90 g protein 

ved indtag af 10 MJ), så længe energiindtaget er dækket. 

 
Fedt
Den danske kosts fedtindhold (ekskl. alkohol) er høj, ca. 37% af energiindtaget (E%), og 

betydeligt højere end de nordiske næringsstofanbefalinger, der siger, at fedtindholdet i 

kosten ikke bør give mere end ca. 30 E%. Kød er årsagen til næsten en femtedel af det 

samlede fedtindtag på omkring 110 g pr. dag hos voksne mænd og 85 g pr.dag hos 

kvinderne. Da kød bidrager meget til indtaget af fedt, anbefales det at begrænse indtaget 

af fedt fra kød ved at vælge magre udskæringer, skære fedtkant fra etc.  

 

Bidraget af kød til mættet, monoumættet og polyumættet fedt i danskernes kost afspejler 

indholdet i kødets fedt. Sammenlagt bidrager kødgruppen med 17% til indtaget af mættet 

fedt (overvejende palmitinsyre og stearinsyre), 27% til indtaget af monoumættet fedt 

(overvejende oliesyre) og med 10% til indtaget af polyumættet fedt. Indtaget af 

henholdsvis mættet, monoumættet og polyumættet fedt i den danske kost er hos voksne 

mænd omkring 45 g, 35 g og 15 g og hos voksne kvinder omkring 35 g, 25 g og 10 g. Det 

svarer til omkring 16 E%, 12 E% og 5 E% for henholdsvis mættet, monoumættet og 

polyumættet fedt. I de nordiske næringsstofanbefalinger står, at indtaget af hårdt fedt 

(summen af mættede fedtsyrer og trans-fedtsyrer) bør begrænses til ca. 10% af 

energiindtaget, medens det ønskværdige indtag af cis-monoumættede fedtsyrer er 10-15 

E% og indtaget af polyumættede fedtsyrer  5-10 E%.  

 

Andre store bidragydere til indtaget af fedt er mejeriprodukter og smør, margarine og 

andre fedtstoffer (tabel 15). 
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Tabel 15. Bidrag af fedt og mættede, monoumættede og polyumættede fedtsyrer fra forskellige 

fødevaregrupper (% af det samlede indtag)1 

 

Fødevaregruppe Total fedt Mættede Monoumættede Polyumættede 
Kød 18 17 27 10 

Fjerkræ  2  1  2  4 

Fisk  2  1  2  4 

Æg  3  2  3  3 

Mælk 13 20  9  3 

Ost  8 13  7  2 

Fedtstoffer 40 36 39 51 

Kornprodukter  7  3  4 17 

Grøntsager  2  0  0  3 

Frugt  2  1  2  4 

Slik og is  3  6  4  1 

Drikkevarer  0  0  0  0 
1 Danskernes Kostvaner 1995 

 

Kød bidrager med 8% til indtaget af trans-fedtsyrer (samlet indtag 3,5 g hos mænd og 2,5 g 

hos kvinder), men her stammer kødets bidrag alene fra drøvtyggerfedt. Kød bidrager også 

til kolesterolindtaget (samlet indtag hos mænd 400 mg og 350 mg hos kvinder). Der er ikke 

tal for indtag af konjugeret linolsyre og bidraget af kød. 

 
Vitaminer
Det typiske daglige indtag af A-vitamin er på 1.300-1.600 RE (retinolækvivalenter). Kød og 

kødprodukter bidrager med omkring en femtedel til dette indtag, som inkluderer bidraget 

fra β-karoten. Kød indeholder alene præformeret retinol og bidrager med omkring en 

tredjedel til indtaget af retinol. Gennemsnitsindtaget i gennemsnitskosten er højere end 

det anbefalede indtag, som er 800-900 RE. Som tidligere nævnt kan indholdet af retinol i 

svinelever være så højt, at et enkelt levermåltid kan tilføre en mængde retinol, der er over 

den toksiske grænse. Gravide anbefales derfor ikke at spise lever. 

 

Kød og kødprodukter bidrager med en tredjedel til indtaget af D-vitamin. Bidraget er 

større, hvis der indregnes en højere aktivitet for køds indhold af 25-hydroxy-D-vitamin. 

Det typiske indtag af D-vitamin er 2,5-3 µg pr. dag, som er under anbefalingernes 5-10 µg. 

Vurderingen besværliggøres af, at vitaminet syntetiseres i huden, når den udsættes for 

solens ultraviolette stråler, og størstedelen af befolkningen må formodes at få dækket 

behovet ad denne vej. 

 

Indtaget af thiamin, riboflavin, niacin, B6-vitamin og B12-vitaimin i dansk gennemsnitskost 

svarer til eller er højere end de anbefalede indtag. B12-vitamin findes kun i animalske 
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fødevarer, hvorfor strikte vegetarer (veganere) på anden måde skal sikres tilstrækkeligt 

B12-vitamin. 

 
Mineraler
Kød bidrager især til indtaget af jern, zink og selen. Danskerne får omkring 20% af 

jernindtaget , 33% af zinkindtaget og 27% af selenindtaget fra kød. Hvad der imidlertid er 

vigtigere end indtaget, er mineralernes biotilgængelighed. I tallene for bidrag er der ikke 

taget højde for forskelle i biotilgængeligheden. 

 

Det typiske daglige jernindtag er tæt ved det anbefalede for skoledrenge (indtag: 10,5 mg; 

anbefaling: 10-12 mg) og mænd (11,8 mg; 10 mg), mens det er i underkanten for de yngste 

drenge (7,3 mg; 8 mg). For piger i førskole- og skolealderen er indtaget noget mindre end 

det anbefalede (henholdsvis 6,4 og 7,8 mg mod anbefalede 8 og 10 mg), men især for 

kvinder i den fertile alder er jernindtaget klart utilstrækkeligt (9,0 mg; 12-18 mg10).  

 

Optagelsen af ikke-hæmjern er lavere end af hæmjern, og optagelsen af ikke-hæmjern 

hæmmes af en række komponenter i kosten (se også side 24 og 89), bl.a. fytinsyre og 

polyfenoler, men optagelsen fremmes af C-vitamin og kød (Layrisse et al. 1968). Kød 

fremmer også optagelsen af hæmjern. Inklusion af kød i et måltid mere end fordobler 

jernoptagelsen (Layrisse et al. 1968, Björn-Rasmussen & Hallberg 1979). Jernoptagelsen 

sker hovedsagelig i tolvfingertarmen og den øverste del af tyndtarmen. Optagelsen er 

afhængig af kroppens jernstatus. Hos personer med god jernstatus optages fra en blandet 

kost således kun 1-10% af den indtagne mængde, mens en dårlig status bevirker en 

jernabsorption i størrelsesordenen 10-20%. 

 

Anbefalingerne for indtaget af zink er hos voksne mænd 9 mg dagligt og hos voksne 

kvinder 7 mg dagligt, og indtaget af zink er her i landet på omkring 12 mg. Som tilfældet 

er for jern, er der en række kostfaktorer, der hæmmer eller fremmer zinkoptagelsen, bl.a. 

kan fytinsyre, jern og calcium nedsætte, medens animalsk protein øge optagelsen af zink 

fra tarmen (Krebs 2000a). Optagelsen af zink øges i nogen grad ved lavt indhold i 

kroppen.  

 

Det daglige selenindtag hos voksne i Danmark er omkring 40 µg, som er noget lavere end 

det anbefalede indtag på 40 µg hos kvinder og 50 µg hos mænd. Biotilgængeligheden af 

selen er i nogle undersøgelser fundet højere fra fisk end fra kød (Wen et al. 1997), men i 

øvrigt synes absorption, som er tæt ved 100%,  ikke at være påvirket af kostfaktorer.  

 

                                                 
10 Variationen i anbefalingerne skyldes, at menstruationsblødninger og deraf følgende jerntab vil variere fra 

kvinde til kvinde, hvilket medfører, at en del kvinder behøver en større jerntilførsel end andre. 
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Kostens næringsstoftæthed ved stigende indtag af kød

I tabel 16 er angivet lødigheden, udtrykt som næringsstoftætheden (pr. 10 MJ), ved 

stigende indtag af kød. Det ses, at stigende indtag af kød er forbundet med stigende 

indtag af energi. Denne sammenhæng understreger vigtigheden af at kontrollere for 

indtaget af energi i epidemiologiske undersøgelser af sammenhængen mellem indtag af 

kød og risiko for sygdom (se senere). Personer i højindtagsgruppen (5. kvartil) er 

karakteriseret ved et relativt (og absolut) større indhold af protein, fedt og alkohol i kosten 

og et mindre kulhydratindhold sammenlignet med lavindtagsgruppen (1. kvartil). Højt 

indtag af kød er også ledsaget af et højt indhold i kosten af D-vitamin, jern og zink og et 

mindre indhold af folacin og calcium, medens indholdet af B6-vitamin og selen synes at 

være relativt uafhængigt af indtaget af kød. 

 

Tabel 16. Tæthed af makro- og mikronæringsstoffer ved stigende indtag af kød og kødprodukter1 

 

 1.kvintil 2. kvintil 3. kvintil 4.kvintil 5.kvintil 
Kød (g)2 38 67 92 124 144 

Energi (MJ) 7,0 8,3 9,1 10,0 12,2 

Protein (g/10 MJ) 79 83 82 83 84 

Fedt (g/10 MJ) 89 94 96 97 99 

Kulhydrat (g/10 MJ) 292 279 264 258 244 

Alkohol (g/10 MJ 0 3 9 11 15 

D-vitamin (µg/10 MJ) 2,3 2,6 2,6 2,6 2,7 

B6-vitamin (mg/10 MJ) 1,5 1,4 1,4 1,5 1,5 

Folacin (µg/10 MJ) 295 276 266 258 239 

Calcium (mg/10 MJ) 1221 1115 1050 980 876 

Jern (mg/10 MJ) 9,7 9,9 10,2 10,3 10,5 

Zink (mg/10 MJ) 10,7 11,7 12,1 12,5 12,9 

Selen (µg/10 MJ) 38 40 38 37 36 
1 Danskernes Kostvaner 1995 
2 Medianindtag i hver kvintil 
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Hvordan indgår kød i danskernes middagsretter?

Kød spises fortrinsvis til aftensmaden blandt danskere og generelt spises der lidt mere kød 

i weekenden end i hverdagen11. De 10 mest populære varme middagsretter blandt voksne 

er opført i tabel 17. Det fremgår, at forskellige kødretter vejer tungt blandt de varme 

middagsretter, med hakkebøf og frikadeller som den absolutte topscorer. Sammenlignet 

med en tilsvarende opgørelse fra kostundersøgelsen i 1985 er der ikke sket store 

forandringer i danskernes valg af middagsretter, og aftensmaden blandt børn og unge er 

den samme som de voksnes. Stegning er langt den hyppigste tilberedningsmetode i 

danske hjem. 

 

Tabel 17. De mest populære retter til den varme aftensmad blandt 15-80 årige (n=1.837) 

 

1. Hakkebøf, frikadeller 

2. Gryderet, fx millionbøf, boller i karry 

3. Svinekotelet, nakkekotelet, hamburgerryg 

4. Kylling 

5. Okse- og kalvekød (roastbeef, wienersnitsel m.m.) 

6. Flæskesteg, ribbenssteg, stegt flæsk m.m. 

7. Mager fisk, fx torsk, sej, rødspætte, skrubbe m.m. 

8. Okse- og kalvekød, fx bøf/kotelet med fedtkant, culotte m.m. 

9. Suppe 

10. Pølser 

 

I tabel 18 ses hvor hyppigt forskellige kødretter spises til den varme aftensmad blandt 

voksne opdelt på aldersgrupper. De fleste retter spises 1-2 gange om ugen, og der er 

ingen, der spiser den samme ret mange dage i løbet af ugen. Af tabellen fremgår, at kun 

hver tredje ikke har spist retter med hakket kød i løbet af ugen, medens over halvdelen har 

spist det 1-2 gange i ugens løb. Okse- og kalvekød er mindre hyppigt spist end svinekød, 

men både svinekød og okse- og kalvekød spises 1-2 gange om ugen. 

 

                                                 
11 En udførlig gennemgang af danskernes mad- og måltidsvaner baseret på kostundersøgelsen fra 1995 

findes i: Fagt S, Groth MV, Andersen NL. Danskernes kostvaner 1995. Mad og måltider. 

Fødevaredirektoratet, FødevareRapport 2000:06. 
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Tabel 18. Andel (%), der spiser forskellige kødretter til den varme aftensmad (n=1.837) 

 

 15-18 
år 

19-24 
år 

25-34 
år 

35-44 
år 

45-54 
år 

55-64 
år 

65-74 
år 

75-80 
år 

Hakket kød 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

33 

50 

 

49 

45 

 

40 

53 

 

36 

58 

 

37 

55 

 

34 

54 

 

22 

66 

 

35 

54 

Okse- og kalvekød 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

56 

39 

 

36 

47 

 

54 

44 

 

51 

46 

 

47 

46 

 

49 

44 

 

59 

38 

 

71 

28 

Svinekød 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

45 

50 

 

42 

51 

 

43 

49 

 

33 

27 

 

35 

54 

 

33 

51 

 

28 

51 

 

33 

49 

Gryderet 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

50 

43 

 

48 

46 

 

44 

49 

 

48 

46 

 

58 

39 

 

56 

40 

 

60 

33 

 

60 

33 

Fjerkræ 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

68 

31 

 

60 

37 

 

55 

37 

 

53 

42 

 

47 

50 

 

56 

41 

 

49 

43 

 

57 

37 

Fisk 
Ikke spist i løbet af ugen 

Spist 1-2 dage om ugen 

 

36 

63 

 

42 

58 

 

40 

57 

 

24 

73 

 

18 

75 

 

10 

85 

 

12 

81 

 

13 

73 
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Sundhedsmæssige forhold ved indtag af kød

Resume 

Kødindtaget er mistænkt for at være forbundet med øget risiko for en række 

livsstilssygdomme. Der er en direkte sammenhæng mellem kødindtag og risiko for 

iskæmisk hjertesygdom. Fedtsyresammensætningen i kød er mindre kolsteroløgende end i 

smørfedt, men mere kolsteroløgende end i vegetabilsk fedt. Kødets fedt kan også 

medvirke i trombogenesen. Da virkningen alene kan tilskrives kødets indhold af 

depotfedt, kan magert kød indgå i kosten uden at påvirke risikoen for iskæmisk 

hjertesygdom. Med hensyn til kræftrisiko baseres vores viden overvejende på 

epidemiologiske undersøgelser af varierende kvalitet. Den samlede vurdering af disse 

undersøgelser er, at der ikke er tilstrækkelig videnskabelig evidens for en sammenhæng 

mellem indtag af kød og kræftrisiko. De få interventionsundersøgelser, der er foretaget, 

har været negative. Der er heller ikke nok videnskabelig evidens for en sammenhæng med 

indtag af stegemutagener, polycykliske aromatiske kulbrinter, nitrosaminer og salt i de 

mængder, der findes i kød og kødvarer. Der er ikke tilstrækkelig evidens for, at et 

gennemsnitsindtag af kød og kødvarer har betydning for blodtrykket, eller for 

udviklingen af osteporose eller rheumatoid artrit. Køds rolle i forebyggelse og behandling 

af fedme er ikke tilstrækkelig belyst, ud over betydningen af dets bidrag til kostens 

fedtindhold. Jernmangel og blodmangel er hyppig hos pubertetspiger og fertile kvinder. 

Undersøgelser har vist, at jernstatus kan bedres i disse grupper ved et regelmæssigt indtag 

af kød. Køds rolle ved forebyggelse af zink- og selenmangel er usikker. Allergiske 

reaktioner er beskrevet ved indtag af svinekød, men forekommer yderst sjældent. 
 

Urkostens sammensætning og sygeligheden

Mennesket har, som beskrevet i indledningen, i omkring 2,4 millioner år, eller i mere end 

99% af den tid mennesket har eksisteret som art (Homo), formodentligt indtaget en kost 

med et højt indhold af animalsk føde (man regner med i gennemsnit omkring 50% af den 

samlede energiforsyning). Heraf har føde fra vildt udgjort omkring halvdelen – og resten 

fra fisk og andre havdyr. Mennesket er med andre ord genetisk adapteret til en kost, der 

ser helt anderledes ud, end den gør i dag, siden landbruget blev hovedkilden til vores føde 

for mindre end 10.000 år siden.  

 

Man kan beregne sig frem til, at urkosten har leveret 19-35% af energien som protein, 22-

40% som kulhydrat og 28-58% som fedt (Cordain et al. 2000). Denne fordeling er 

væsentligt anderledes end i den moderne danske kost. Ved kostundersøgelsen 1995 kom 

14% af energien fra protein, 45% fra kulhydrat, 36% fra fedt og 5% fra alkohol. Urkosten er 

derfor hverken i overensstemmelse med den aktuelle eller med den anbefalede 

sammensætning af næringsstoffer, som er 10-15 E% fra protein, 50-60 E% fra kulhydrat og 
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≤30 E% fra fedt. Dertil kommer forskelle mellem urkosten og velfærdskosten i fx 

fedtsyresammensætningen, samt i indtag af essentielle mikronæringsstoffer. 

 

Der skal også bemærkes, at der er stor forskel i de fødevarer, der leverede 

næringsstofferne i urkosten, sammenlignet med de fødevarer, der indgår i den moderne 

kost. I moderne dansk kost leverer kornprodukter 26% af energien, fedtstoffer 15%, 

mejeriprodukter 15%, slik og is 7% og drikkevarer 6% af energien. Alle disse fødevarer, 

som dækker godt to tredjedele af energien i den danske nutidskost, fandtes ikke i 

urkosten.  

 

Sundhedstilstanden i dag er selvfølgelig på mange måder bedre end vore forfædres. 

Børnedødeligheden var høj, og infektioner og traumer forekom meget hyppigt i jæger/ 

samlersamfundet for mere end 10.000-15.000 år siden, hvorfor middellevetiden var 

betydeligt kortere, end den er i det moderne samfund. Vore forfædre har sikkert kendt til 

fedme og til kræft og måske til andre degenerative sygdomme (hvis de levede 

tilstrækkeligt længe), men forekomsten har været meget lavere, end i dag (Eaton et al. 

1988).  

 

Igennem de seneste 100 år, i takt med en tiltagende teknologisk udvikling og større 

rigdom i den vestlige verden, er der sket en epidemisk stigning af livsstilssygdomme, som 

nu er årsagen til omkring tre fjerdedele af alle dødsfald. Det skyldes ikke kun, at vi lever 

længere og derfor har større mulighed for at blive syge. Blandt børn og unge er 

arteriosklerotiske forandringer i karrene meget hyppig, og fedme og sukkersyge er kraftigt 

stigende – tilstande, der ikke ses blandt de få nulevende ”primitive” samfund. 

Sammenlignet med vore forfædre spiser vi i dag meget anderledes, er betydeligt mindre 

fysisk aktive og udsætter os selv for sundhedsskadelige stoffer i form af alkohol og tobak. 

Det er i den sammenhæng, det moderne menneskes kødforbrug og kødforbrugets 

sammenhæng med sygdomsudvikling skal ses.  

 

Indtag af kød og livsstilssygdomme

Kød har i nyere tid haft ry for at øge risikoen for mange livsstilssygdomme. Dette ry er 

undertiden uretfærdigt baseret på undersøgelser, hvor sygdomsudviklingen er blevet 

sammenlignet mellem kødspisere og plantespisere. Sådanne undersøgelser peger på, at 

plantespisere ikke i samme grad som kødspisere har tendens til mange af de sygdomme, 

der plager de industrielle samfund. Eksempelvis har en gennemgang af 5 prospektive 

epidemiologiske undersøgelser omfattende i alt 76.172 mænd og kvinder i alderen 16-89 år 

vist, at vegetarer, som blev fulgt i godt 10 år havde 24% (95% konfidensinterval (95% KI): 

6%-38%) lavere dødelighed af iskæmisk hjertesygdom end kødspisere (Key et al. 1998). 

 

Det er ikke rigtigt på basis af ovennævnte observationer, at konkludere at indtag af kød 

øger risikoen for livsstilssygdomme. Der er tale om særlige populationer, som er 



 46 

karakteriseret ved en speciel livsstil, der på mange andre områder end på fødevarevalg, er 

anderledes end størstedelen af befolkningen i fx Danmark, og som lige så vel kan være 

årsagen til de fundne forskelle. 

 

Fødevarer og kost er komplicerede begreber at arbejde med i undersøgelsessammenhæng. 

Problemerne knytter sig specielt til det forhold, at kosten er sammensat af mange 

forskellige fødevarer, der oven i købet varierer betydelig fra måltid til måltid, og at der er 

en indbyrdes sammenhæng mellem indtaget af fødevarerne. I epidemiologiske og 

eksperimentelle undersøgelser vil et højt indtag af én fødevare altid være ledsaget af et 

nedsat indtag af en anden fødevare, og risikoen for at fejltolke resultater er derfor stor.  

 
Undersøgelsesmetoder
Når man skal vurdere en mulig sammenhæng mellem kosten og risiko for livsstilssygdom, 

kan man benytte forskellige undersøgelsesmetoder, hvor nogle har større grad af 

videnskabelig evidens end andre. Beskrivende epidemiologiske undersøgelser 

(migrationsstudier, korrelationsstudier og tidsserieanalyser) står lavt i det videnskabelige 

evidenshierarki. Noget bedre er de analytisk epidemiologiske undersøgelser 

(tværsnitsundersøgelser, case-controlundersøgelser (eller case-referent undersøgelser) og 

kohorteundersøgelser (eller follow-up) undersøgelser). I de analytisk epidemiologiske 

undersøgelser er der mange muligheder for systematiske fejl (bias), især i case-

controlundersøgelser, hvor der specielt er risiko selektionsbias og informationsbias. 

Prospektive resultater kan være vildledende som følge af mangel på statistisk styrke i de 

enkelte undersøgelser og som følge af den begrænsede variation i indtag af den 

undersøgte fødevare eller næringsstof, der generelt er indenfor en population. Ved at 

samle resultaterne i de enkelte prospektive undersøgelser i en meta-analyse kan man i 

nogen grad overkomme disse problemer. Det er vigtigt at gøre sig klart, at 

epidemiologiske undersøgelser kan identificere sammenhænge, men kan ikke anvendes til 

at påvise om en påvirkning er årsag til en given effekt.  

 

Ernæringsepidemiologi vanskeliggøres af, at kosten er et kompliceret objekt, og at kosten i 

bedste fald kun er en del af mange forklaringer (en del af den samlede livsstil) på årsagen 

til sygdom. En væsentlig ulempe i forbindelse med epidemiologiske undersøgelser er 

confounding, som forekommer i forbindelse med komplekse sammenhænge, som det fx er 

tilfældet med vores livsstil, hvor mange faktorer er forbundne (en confounder er en faktor, 

der både har indflydelse på den formodede årsag og på virkningen). Indflydelse af 

confoundere kan neutraliseres ved at standardisere for dem – forudsat at de er kendte.  

 

Eksperimentelle undersøgelser på dyr kan understøtte evidensen fra humane 

undersøgelser, men kan aldrig stå alene. Dyreeksperimenter kan især bruges til at forklare 

mekanismer. 
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Højest i det videnskabelige evidenshierarki står det kontrollerede interventionsstudie, 

hvor randomisering sikrer mod systematiske fejl. Det kontrollerede studie, hvor man 

intervenerer med kosten, kan selvklart i de fleste tilfælde ikke gennemføres blindet. Det er 

et problem, fordi kontrolgruppen altid vil ændre kost i interventionsgruppens retning, og 

derved afsvækkes muligheden for at finde en forskel grupperne imellem. Der findes kun 

få undersøgelser af denne type, hvor kostændringer har været inddraget (for en nærmere 

uddybning af fordele og ulemper ved de forskellige undersøgelsesmetoder til vurdering af 

sammenhæng mellem kost og livsstilssygdom, se Tarasuk & Brooker (1997)). 

 

Nedenfor følger en gennemgang af evidensen for, at indtag af kød er forbundet med risiko 

for nogle af de store livsstilssygdomme, hjertekarsygdomme, kræft, fedme og 

knoglesvind. Der vil i gennemgangen blive lagt vægt på resultater fra prospektive 

kohorteundersøgelser, som almindeligvis anses for mere valide end case-

controlundersøgelser. Sidstnævnte undersøgelser lider under det åbenlyse og altafgørende 

problem, at kosten vurderes efter at sygdom er opstået, hvorfor risikoen for 

informationsbias er stor. Desuden vil køds rolle i forbindelse med andre vigtige 

sygdomstilstande (blodmangel og allergi) i den danske befolkning blive beskrevet.  

 

Der vil blive fokuseret på resultater, hvor indtaget af rødt kød er registreret, idet indtag af 

svinekød alene kun meget sjældent er blevet undersøgt. Der er dog ingen grund til at tro, 

at svinekød i sygdomsmæssig sammenhæng, har en anden virkning end oksekød og 

lammekød. 

 

Hjertekarsygdom

Hjertekarsygdom er den hyppigste dødsårsag i Danmark. I slutningen af 1990’erne kunne 

der registreres omkring 22.000 dødsfald om året som følge af hjertekarsygdom, 

nogenlunde ligeligt fordelt mellem mænd og kvinder. Halvdelen af hjertekardødsfaldene 

skyldes iskæmisk hjertesygdom, og en fjerdedel skyldes blodprop i hjernen (apoplexi). 

Iskæmisk hjertesygdom er årsag til godt 20% af samtlige dødsfald i Danmark. Det er især i 

de ældre aldersgrupper, at iskæmisk hjertesygdom kræver mange dødsfald, men for 

mænd sker omkring en tredjedel af dødsfaldene før 75 års alderen. Det skønnes, at mellem 

150.000 og 250.000 har kroniske gener som følge af iskæmisk hjertesygdom. Dødeligheden 

har fra 1930 til midten af 1960’erne været kraftigt stigende, men har siden været faldende 

for mænd. For kvinder har hjertedødeligheden været faldende siden 1950. 

 
Patogenese
Den patogenetiske mekanisme, der fører til åreforkalkning (aterosklerose), har været 

undersøgt ihærdigt, uden at man dog har nogen sikker forklaring. Startprocessen synes at 

være mindre skader på det inderste cellelag i karrene (intima), som blodplader straks 

forsøger at reparere. Blodpladerne ophobes efterhånden i karvæggens inderste cellelag, og 

andre celler træder til i reparationsprocessen, bl.a. glatte muskelceller og hvide 
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blodlegemer (makrofager). Der er nu dannet en lille bule, en såkaldt ”fatty streak”, hvor 

makrofagerne gradvis ophober mere og mere kolesterol (LDL-kolesterol, se nedenfor) og 

der aflejres calcium. Frembulingen, som nu kaldes en plaque, tiltager i størrelse og kan 

efterhånden nedsætte blodgennemstrømningen så meget, at der opstår symptomer, ofte i 

form af hjertekrampe (angina pectoris). En plaque kan også briste og komme i direkte 

kontakt med blodet. Hvis dette sker, dannes et blodkoagel – en trombose, som helt kan 

aflukke for blodtilførslen.  

 

Aterosklerose kan forekomme i de fleste af kroppens arterier og er ansvarlig for fx 

slagtilfælde og kredsløbsforstyrrelser i benene. Tilstopning af hjertets kransårer 

(koronararterier) udløser en blodprop i hjertet (akut myokardieinfarkt), og som følge af 

den utilstrækkelig iltforsyning til hjertet bliver pumpefunktionen dårlig og der kan opstå 

rytmeforstyrrelser. Alle disse symptomer kaldes under et for iskæmisk hjertesygdom. 

Mængden og typen af fedt i kosten er bestemmende for, hvor hurtigt aterosklerose 

udvikles. 

 
Risikofaktorer
Mange faktorer virker ind på risikoen for iskæmisk hjertesygdom – som det er tilfældet for 

andre livsstilssygdomme. Risikoen øges specielt ved et højt indtag af mættet fedt i kosten, 

tobaksrygning og højt blodtryk. Betydningen af mættet fedt kommer klart til udtryk i de 

nordiske næringsstofanbefalinger: ”En nedsættelse af indtagelsen af fødevarer rige på 

mættet fedt medfører som regel en nedsættelse af blodets kolesteroltal. Hårdt fedt12 (og 

kolesterol) øger blodniveauet af LDL-kolesterol, som er en stærk risikofaktor for iskæmisk 

hjertesygdom. I forbindelse med forebyggelse af iskæmisk hjertesygdom er det vigtigst at 

nedsætte indtagelsen af hårdt fedt”.  

 

Da omkring en tredjedel af det mættede fedt i kosten kommer fra kød, er det almindeligt 

at inddrage kød i den generelle kostrådgivning til befolkningen (se side 10).  

 

Indtaget af fedt, specielt det mættede fedt, er positivt forbundet med koncentrationen af 

kolesterol i blodet, og kolesterol i blodet er positivt forbundet med risiko for iskæmisk 

hjertesygdom. Disse sammenhænge er vist i mange epidemiologiske studier (Martin et al. 

1986; Verschuren et al. 1995). Der findes også mange eksperimentelle undersøgelser, der 

har vist, at en reduktion af indtaget af mættet fedt nedsætter koncentrationen af kolesterol 

i blodet (Brunner et al. 1997; Tang et al., 1998), og at et nedsat kolesterol nedsætter risikoen 

for iskæmisk hjertesygdom (Levine et al. 1995; Rubins 1995). Sidstnævnte type 

undersøgelser ligger til grund for beregninger, der viser, at en reduktion af kolesterol i 

blodet på 1% vil nedsætte risikoen for iskæmisk hjertesygdom med 2-3% (Law et al. 1994). 

Randomiserede undersøgelser, hvor man har nedsat indholdet af kostens mættede fedt 

                                                 
12 Omfatter mættet fedt og trans-fedt og er benævnt således, fordi det er hårdt ved stuetemperatur. 
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(og samlede fedtindhold) og undersøgt virkningen af denne kostændring direkte på 

forekomsten af iskæmisk hjertesygdom, er de mest velegnede til at dokumentere en 

gavnlig effekt af en kostændring. En systematisk gennemgang af i alt 27 randomiserede 

undersøgelser, hvor effekten af kostændring på risiko for hjertekarsygdom er undersøgt, 

kunne ikke demonstrere effekt på den samlede mortalitet (relativ risiko (RR): 0,98; 95% KI: 

0,86-1,12), en ikke-signifikant nedsat risiko for død af hjerte-karsygdom (RR: 0,91; 95% KI: 

0,77-1,07) og en signifikant nedsat risiko for at få blive syg af en hjertekarsygdom (ikke-

dødelig myokardieinfarkt, angina pectoris, apoplexi)  (RR: 0,84; 95% KI: 0,72-0,99) (Hooper 

et al. 2001).  

 
Blodets lipider
I diskussionen af risiko er det vigtigt, at sondre mellem de forskellige typer af kolesterol i 

blodet. Godt to tredjedele af kolesterolet transporteres af low-density-lipoprotein (LDL) og 

en tredjedel af high-density-lipoprotein (HDL). Høje koncentrationer af total kolesterol vil 

næsten altid betyde, at LDL-kolesterol er høj. Høje koncentrationer af LDL-kolesterol og 

lave koncentrationer af HDL-kolesterol øger risikoen for iskæmisk hjertesygdom. Der er 

desuden undersøgelser, der tyder på, at høje (faste-)koncentrationer af triglycerid i blodet 

øger risikoen for iskæmisk hjertesygdom (LaRosa 1997). 

 
Køds rolle
Beskrivende epidemiologiske studier har fundet, at et højt indhold af kød i kosten er 

forbundet med øget risiko for iskæmisk hjertesygdom (Menotti et al. 1999). Der findes 

også flere analytisk epidemiologiske undersøgelser, der har påvist denne sammenhæng, 

udført blandt Adventister (som er karakteriseret ved lakto-ovo-vegetarisk livsstil eller et 

begrænset indhold af kød, minus svinekød, i kosten) (Snowdon et al. 1984b) eller vegetarer 

(Thorogood 1987), men sammenhængen mellem indtag af kød og risiko for iskæmisk 

hjertesygdom synes også at være til stede i prospektive kohorteundersøgelser i 

populationer med et normalt indtag af kød (Hu et al. 1999a). Endelig bekræfter  

eksperimentelle undersøgelser sammenhængen mellem iskæmisk hjertesygdom og 

indtaget af kød (Sacks et al. 1981). Den øgede risiko for iskæmisk hjertesygdom blev tidligt 

tilskrevet kødets bidrag af mættede fedtsyrer. Der findes dog andre indholdsstoffer i kødet 

end mættede fedtsyrer, som har påkaldt sig en interesse i relation til aterosklerose. Det 

drejer sig om umættede fedtsyrer, kolesterol og  trans-fedtsyrer, og aminosyren 

homocystein samt mineralet jern. 

 
Virkningen af kostens fedtsyrer på blodlipider
Mensink & Katan (1992) analyserede i en meta-analyse, hvor der indgik 27 kontrollerede 

undersøgelser, effekten af forskellige mængder kulhydrater og mættede og umættede 

fedtsyrer på koncentrationen af lipider og lipoproteiner i blodet. Meta-analysen viste, at 

mættede og umættede (både monoumættede og polyumættede) fedtsyrer øger HDL-

kolesterol, hvis de indtages i stedet for kulhydrater – i isoenergetiske mængder, om end 
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virkningen bliver svagere jo mere umættet fedtsyren er. Udskiftes kulhydraterne i kosten 

med mættede fedtsyrer, stiger LDL-kolesterol kraftigt. Monoumættede fedtsyrer har 

neutral effekt, medens polyumættede fedtsyrer nedsætter LDL-kolesterol en smule. 

Udskiftning af kulhydrater med fedt nedsætter triglycerid. Denne og andre meta-analyser 

(Clarke et al. 1997) har vist, at udskiftes mættede fedtsyrer med komplekse kulhydrater 

svarende til 10% af kostens energiindhold nedsættes total og LDL-kolesterol med næsten 

10%. Udskiftning af mættet fedt med kulhydrater synes imidlertid også at reducere HDL-

kolesterol og øge triglycerid i blodet. Udskiftes de mættede fedtsyrer i kosten med 

monoumættede eller polyumættede fedtsyrer (men med samme indhold af kulhydrat) ses 

et fald i total kolesterol og LDL-kolesterol uden ændringer i HDL-kolesterol og triglycerid, 

medens der ikke er nogen klar ændring i blodlipiderne ved at udskifte polyumættede med 

monoumættede fedtsyrer (Gardner & Kraemer 1995). Man kan konkludere på basis af 

disse meta-analyser og andre meta-analyser (Yu et al. 1995), at den største 

kolesterolsænkende effekt opnås ved at reducere mættet fedt på bekostning af (cis)-

umættet fedt, medens effekten af at reducere det totale fedtindtag sandsynligvis er mindre 

på total kolesterol og LDL-kolesterol, men måske kan nedsætte HDL-kolesterol og øge 

triglycerid. 

 

De fleste eksperimentelle studier har fundet, at mættede fedtsyrer med kædelængde på 

12-16 kulstofatomer øger total kolesterol og LDL-kolesterol sammenlignet med den 

monoumættede linolsyre, medens mættede fedtsyrer med en lavere kædelængde og 

stearinsyre (C18:0) har neutral effekt på total kolesterol og LDL-kolesterol (Mattson & 

Grundy 1985). Af de kolesteroløgende mættede fedtsyrer synes især myristinsyre at være 

kraftigt virkende (Zock et al. 1994), men de eksperimentelle data er ikke helt konsistente 

(Temme et al. 1996). Det skal bemærkes, at til trods for at stearinsyre og kortkædede 

fedtsyrer synes at have neutral effekt på kolesterol, kan fedtsyrerne alligevel medvirke i 

åreforkalkningsprocessen. Studier har vist, at stearinsyre, sammenlignet med umættede 

fedtsyrer og med C:14-C16 mættede fedtsyrer, kan nedsætte HDL-kolesterol og desuden 

øge blodets koncentration af lipoprotein(a) (Aro et al. 1997; Tholstrup et al. 1995), som i 

mange undersøgelser er fundet at være en selvstændig og stærk risikofaktor for udvikling 

af åreforkalkning (Stein & Rosenson 1997).  Stearinsyre kan muligvis også aktivere 

koagulationsfaktor VII (Mitropoulos et al. 1994) og dermed øge risikoen for trombose 

(Watts et al. 1996). To epidemiologiske undersøgelser har vist, at indtag af individuelle 

mættede fedtsyrer (laurinsyre, myristinsyre, palmitinsyre og stearinsyre), hver især var 

korreleret med dødelighed af iskæmisk hjertesygdom (Hu et al. 1999a; Kromhout et al. 

1995). I ”Nurses’ Health Study”, en prospektiv epidemiologisk undersøgelse omfattende 

80.082 kvinder i alderen 30-55 år ved kohortens start i 1980, fandtes, at et højt indhold i 

kosten af de individuelle fedtsyrer, inklusive stearinsyre, øgede risikoen for iskæmisk 

hjertesygdom, og at den relative risiko for iskæmisk hjertesygdom blev øget med 29% 

(95%KI: 0-66%), hvis energiindtaget fra mættede fedtsyrer (12:0-18:0) blev øget med 5% 

(Hu et al. 1999a). 
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Virkningen af kødets fedtsyrer på blodlipider
Kød fra svin, okse og lam bidrager med tæt ved en femtedel til danskernes indtag af 

mættede fedtsyrer, men da omkring en tredjedel af den samlede mængde mættede 

fedtsyrer er stearinsyre, må fedtet formodes at være mindre kolesteroløgende end andre 

fedtstoffer med et tilsvarende indhold af mættede fedtsyrer, men hvor mere er tilstede 

som laurin-, myristin- og palmitinsyre og mindre som stearinsyre. Det er også vist i 

undersøgelser, hvor man har sammenlignet den kolesteroløgende effekt af oksefedt med 

smørfedt og olivenolie (Denke & Grundy 1991; Reiser at al. 1985). Smørfedt er 

karakteriseret ved at have et relativt højt indhold af palmitinsyre og myristinsyre, medens 

olivenolie har et højt indhold af oliesyre. Smørfedtet gav anledning til de højeste 

blodkolesterolniveauer, men kolesterol var højere ved indtag af oksefedt end ved et 

tilsvarende indtag af olivenolie. Svine- og oksefedt må derfor betegnes som 

kolesteroløgende. I en anden undersøgelse spiste 10 raske forsøgspersoner en 

fedtreduceret basiskost (9 E%), med højt indhold (500 g om dagen) af magert oksekød og 

øgede dernæst gradvis deres indtag af oksefedt (til 29 E%) på bekostning af kulhydrat, så 

energiindholdet forblev det samme (O’Dea et al. 1990). Oksefedt var direkte og lineært 

korreleret til stigningen i total kolesterol og LDL-kolesterol hos forsøgspersonerne, 

medens der ikke kunne påvises ændringer i HDL-kolesterol. 

 

Dyreeksperimentelle undersøgelser har givet mistanke om, at fodring med animalsk 

protein kan øge kolesterolværdien og fremskynde åreforkalkningen. Enkelte 

epidemiologiske undersøgelser har vist positiv sammenhæng mellem indtag af animalsk 

protein, især protein fra okse- og svinekød, og kolesterolniveauet (Smit et al. 1999), 

medens en positiv sammenhæng mellem indtag af animalsk protein og iskæmisk 

hjertesygdom ikke kunne påvises i en stor prospektiv kohorteundersøgelse (Hu et al. 

1999b). En uhensigtsmæssig effekt på kolesterolniveauet af animalsk protein har ikke 

kunnet bekræftes i interventionsstudier (Wiebe et al. 1984). Tværtimod har kontrollerede 

undersøgelser vist, at udskiftning af kostens kulhydrater med animalsk protein kan 

reducere LDL-kolesterol og triglycerid og øge HDL-kolesterol i blodet (Wolfe & 

Giovannetti 1991). 

 

Som følge af den kolesterolsænkende virkning af at udskifte monoumættede og mættede 

fedtsyrer med polyumættede fedtsyrer har der været en vis interesse i, gennem fodring, at 

øge indholdet af polyumættede fedtsyrer i kød (Wood & Enser 1997). Svin (og fjerkræ) er 

særligt velegnede til dette formål, da foderets fedtsyrer optages uændret i tarmen, modsat 

hos drøvtyggere, hvor en del af de polyumættede fedtsyrer hydrogeneres før optagelsen. 

Den gavnlige virkning på kolesterolniveauet af øget indtag af flerumættede fedtsyrer – og 

nedsat indtag af mættede fedtsyrer – er blevet underbygget i en undersøgelse, der viste, at 

indtag af svinekød, hvor mættede fedtsyrer var udskiftet med flerumættede fedtsyrer som 

følge af fodring med store mængder vegetabilsk olie, nedsatte total kolesterol og LDL-

kolesterol sammenlignet med kød fra traditionelt fodrede svin (Stewart et al. 2001). 
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En mindre risiko for blodprop i hjertet på 30% til 70% er fundet i en række randomiserede 

sekundære præventionsundersøgelser ved indtag af en kost, karakteriseret af et højt 

indtag af fisk, samt frugt og grøntsager, med et højt indhold af marine og vegetabilske n-3 

fedtsyrer samt antioxidanter og kostfiber og et tilsvarende lavt indhold af total fedt og 

mættede fedtsyrer fra fedtstoffer og kød (Burr et al. 1989; de Lorgeril et al. 1999). Den 

mindre risiko tilskrives i første række de flerumættede n-3 fedtsyrer. Den væsentligste 

effekt af n-3 fedtsyrer er formentlig deres indflydelse på de mange faktorer, som indgår i 

blodpropdannelsen (trombogenesen) og dens akutte komplikationer, især 

hjerterytmeforstyrrelser og pludselig død. Undersøgelser har dog vist, at udskiftning af 

rødt kød med fed fisk, som har et højt indhold af n-3 fedtsyrer, kan nedsætte 

triglyceridindholdet i blodet (Wolmarans et al. 1991). 

 
Hvordan kan kød indgå i en fedtbegrænset kost?
Magert kød i mængder svarende til det sædvanlige indtag kan indgå i en 

kolesterolsænkende kost. En engelsk undersøgelse viste, at inklusion af 180 g magert kød 

(okse- og svinekød) i en fedtfattig kost nedsatte totalkolesterol med 8,6% og LDL-

kolesterol med 11% hos mænd med hyperkolesterolæmi (Watts et al. 1988). Med hensyn til 

virkningen på blodets kolesterolindhold er det mindre vigtigt, om kødet kommer fra svin 

eller fra andre dyr (Gupta & Khosla 1999). I en undersøgelse indtog mænd med forhøjet 

kolesterol i blodet i en stabiliseringsfase middelfedt oksekød og fjerkræ, og dernæst 

udskiftede man kødet med enten magert oksekød (225 g om dagen) eller mager kylling 

(226 g om dagen) i et overkrydsningsdesign (Scott et al. 1994). Fedtenergiprocenten var i 

stabiliseringsperioden 40 og i forsøgsperioden 30, og fedtsyrefordelingen var ens under de 

to kostformer i forsøgsperioden. Der fandtes en signifikant og lige stor nedsættelse af total 

kolesterol (7,6 % for oksekød og 10,2% for kylling) og LDL-kolesterol (9% for oksekød og 

11% for kylling) i de to køddiæter. Mange andre kliniske undersøgelser har vist, at magert 

lyst kød (fjerkræ og fisk) kan erstattes med magert okse- og kalvekød eller magert 

svinekød i en daglig mængde på 100-200 gram, i en kost med et begrænset fedtindhold, 

uden at påvirke blodets kolesterolindhold uheldigt (Davidson et al. 1999; Flynn et al. 1981; 

Marckmann et al 1991; O’Brien & Reiser 1980; Scott et al. 1991). Det skal dog bemærkes, at 

alle undersøgelserne har været af relativ kort varighed, som regel 1-4 uger. 

 
Kolesterol
Den samlede vurdering, ud fra adskillige kliniske undersøgelser, er, at højt indtag af 

kolesterol i kosten medfører en lille stigning i blodets indhold af kolesterol. Nogen større 

stigning fås ikke, fordi den endogene syntese nedsættes ved stigende kolesterolindtag 

(MacNamara 2000). Den lille gennemsnitlige stigning, der er tale om, dækker dog over en 

vis variation i befolkningen, idet omkring 15-20% er særligt følsomme og reagerer med en 

stor stigning af blodkolesterol. Store prospektive epidemiologiske undersøgelser har dog 

ikke vist sammenhæng mellem indtag af kolesterol og risiko for iskæmisk hjertesygdom, 

når der blev kontrolleret for indtaget af mættet fedt, og undersøgelser har desuden vist, at 
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der heller ikke er sammenhæng mellem indtag af æg (som har et højt indhold af kolesterol, 

men lavt indhold af mættet fedt) og sygdomsrisiko. En del af forklaringen på den 

manglende overensstemmelse mellem de kliniske og de epidemiologiske undersøgelser, 

kan være, at kolesterolet i kosten øger kolesterol i blodet ved at øge såvel LDL-kolesterol 

som HDL-kolesterol. 

 
Trans-fedtsyrer
Undersøgelser har vist, at indtag af trans-umættede fedtsyrer øger total kolesterol og LDL-

kolesterol og nedsætter HDL-kolesterol i blodet sammenlignet med cis-umættede 

fedtsyrer, og i befolkningsundersøgelser er højt indtag af trans-fedtsyrer forbundet med 

øget risiko for iskæmisk hjertesygdom (Kris-Etherton 1995). Fordelingen af de trans-

isomere fedtsyrer er forskellig i vegetabilske (margarine) og animalske (drøvtyggerfedt) 

produkter, men der er ingen holdepunkter for, at virkningen på kolesterolniveauet af 

trans-fedtsyrer fra de to kilder er forskellig. 

 

I animalske produkter findes trans-fedtsyrer kun i drøvtyggerkød og mejeriprodukter 

herfra. Svinekød kan indeholde små mængder trans-fedtsyrer. 

 
Trombogenese
Under udviklingen af iskæmisk hjertesygdom udløses der, i  forbindelse med ophobning 

af kolesterol i karvæggen, en række processer, der stimulerer dannelsen af en trombose 

(blodkoagel). Mange faktorer, som hører til funktionen af blodplader og endotelceller og 

som er nødvendige for koagulation og fibrinolyse, er involveret i trombogenesen. Faktorer 

i kød, der påvirker trombogenesen, kunne derfor tænkes at have indflydelse på 

aterosklerose og blodpropsdannelse. Befolkningsundersøgelser synes at bekræfte en 

sammenhæng mellem indholdet i blodet af mange af de komponenter i blod og karvæg, 

der er involveret i den trombotiske proces, og forekomst eller forværring af iskæmisk 

hjertesygdom (Davies 1997; Fuster et al. 1992; Thompson et al. 1995).  

 

Kostens sammensætning, herunder også dens fedtsammensætning, kan spille en rolle for 

aktiviteten af flere af de faktorer og processer, der medvirker i trombogenesen. Nogle 

undersøgelser har fx vist, at højt indhold af linolsyre og stearinsyre  kan øge tendensen til 

sammenklumpning af blodplader (Turpeinen et al. 1998), og at stearinsyre kan øge 

fibrinogen i blodet (Bladbjerg et al. 1995) og derfor muligvis øge tromboserisikoen, 

medens n-3 fedtsyrer (α-linolensyre, eikosapentaensyre og dokosahexaensyre) synes at 

nedsætte denne risiko. Som nævnt ovenfor kan stearinsyre muligvis aktivere 

koagulationfaktor VII (Mitropoulos et al. 1994). Den kliniske relevans af disse ændringer 

(og af de ofte forekommende modsatrettede ændringer i andre faktorer og processer 

involveret i trombogenesen) er imidlertid meget usikker (Hornstra et al. 1998). 
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Homocystein
Mange undersøgelser har fastslået, at et forhøjet homocystein i blodet er en uafhængig 

risikofaktor for iskæmisk hjertesygdom – og for risikoen for andre okklusive 

karsygdomme (Boushey et al. 1995; Eikelboom et al. 1999). En undersøgelse af en dansk 

population af raske 20-85 årige viste, at godt 20%, fordelt i alle aldersgrupper, havde et 

forhøjet blodhomocystein (Rasmussen et al. 1996). I eksperimentelle undersøgelser 

forårsager homocystein dysfunktion af karvæggens inderste lag (endotelcellerne), 

efterfulgt af aktivering af blodpladerne og trombedannelse, alt sammen måske som følge 

af øget dannelse af frie iltradikaler (Welch & Loscalzo 1998).  

 

Hyperhomocysteinæmi skyldes mangelfuld elimination af homocystein som følge af 

defekt remethylering til methionin (ved negativ methioninbalance), en proces, der kræver 

5-methyl-tetrahydro-folat og methylcobalamin (B12-vitamin), og i nogen grad som følge af 

hæmmet nedbrydning til cystein (ved overskud af methionin), som kræver pyridoxalfosfat 

(B6-vitamin). I overensstemmelse hermed er koncentrationen i blodet af folat og B12-

vitamin og i mindre grad B6-vitamin omvendt relateret til homocystein (Selhub et al. 1993), 

og i interventionsundersøgelser nedsættes homocystein ved tilskud af folat og i nogen 

grad af B12-vitamin, men ikke af B6-vitamin (Homocysteine Lowering Trial’s Collaboration 

1998). Om en normalisering af homocystein reducerer antallet af hjertekarsygdomme er 

ikke afklaret. 

 

En kost rig på animalsk protein har et højt indhold af aminosyren methionin, som er en 

væsentlig kilde til homocystein. Man kunne derfor mistænke, at et højt indtag af kød vil 

øge homocystein og dermed risikoen for iskæmisk hjertesygdom (Toborek & Hennig 

1996). Det synes dog ikke at være tilfældet. I store befolkningsundersøgelser er der ikke 

fundet sammenhæng mellem indtaget af methionin og koncentrationen af homocystein i 

blodet (Jacques et al. 2001), og intervention med en methioninrig eller -fattig kost 

(henholdsvis svarende gennemsnitskostens øverste og nederste kvartil) ændrer ikke 

homocystein (Ward et al. 2000). Tværtimod fandtes i en mindre undersøgelse en omvendt 

korrelation mellem methioninindtag og homocystein (Verhoef et al. 1996), som kan 

skyldes virkningen af det høje indhold af B12-vitamin i en methioninrig (kødrig) kost. Dette 

passer med en undersøgelse, som fandt stigende homocystein og faldende B12-vitamin i 

blodet jo mindre kød kosten indeholdte – fra en kødrig kost til en vegetarisk kost (Mann et 

al. 1999). 

 

En kost rig på kød øger derfor ikke homocystein i blodet. Kostens høje indhold af B12-

vitamin synes snarere at nedsætte homocystein og derved måske risiko for iskæmisk 

hjertesygdom. 
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Jern
Hypotesen om at højt jernindtag og høj jernstatus øger risikoen for iskæmisk hjertesygdom 

blev fremsat allerede i begyndelsen af 1980’erne. Ifølge denne hypotese forklarer jerntabet 

ved menstruationen den lavere risiko for hjertesygdom hos fertile kvinder sammenlignet 

med mænd og postmenopausale kvinder. En væsentlig del af holdepunkterne kommer fra 

dyreforsøg, der viser, at et overskud af jern stimulerer dannelsen af åreforkalkning og øger 

skaden på hjertemusklen ved iltmangel og dårlig gennemblødning. Oxidationen af 

lipoproteiner menes at spille en vigtig rolle for udviklingen af iskæmisk hjertesygdom, og 

da jern kan katalysere dannelsen af reaktive iltforbindelser og fremme oxidationen af 

LDL-kolesterol, kunne det være forklaringen på resultaterne fra dyreforsøgene. 

 

I 1992 kunne en mindre finsk undersøgelse omfattende 1.931 mænd vise, at høj jernstatus 

og et højt jernindtag hos mænd var signifikant forbundet med højere risiko for at få en 

blodprop i hjertet, og der fandtes en stærkere sammenhæng hos personer med et højt 

LDL-kolesterol, forenelig med en synergistisk effekt af høj jernstatus og høj LDL-kolesterol 

(Salonen et al. 1992). Efterfølgende fandt en større amerikansk prospektiv undersøgelse 

ingen sammenhæng mellem indtag af totaljern eller mellem indtaget af hæmjern fra kød 

(først og fremmest rødt kød) og iskæmisk hjertesygdom, om end der var en større risiko i 

den øverste indtagskvintil sammenlignet med den laveste kvintil  (Ascherio et al. 1994). 

Siden er der foretaget godt en snes prospektive epidemiologiske undersøgelser af 

sammenhængen mellem jernindtag og/eller jernstatus og risikoen for hjertesygdom. Der er 

flere gennemgange af disse undersøgelser, og de giver samlet set ikke holdepunkter for 

eksistensen af nogen stærk sammenhæng (Corti et al. 1997; Danesh & Appleby 1999; de 

Valk & Marx 1999). Et væsentligt problem ved at konkludere fra undersøgelserne er, at der 

ikke findes noget præcist mål for vurdering af jernstatus. 

 

Bloddonorer har lavere jernstatus end ikke-donorer (men bloddonorer har også en anden 

adfærd på mange andre områder). Man skulle derfor forvente, at bloddonorer har mindre 

risiko for iskæmisk hjertesygdom end ikke-donorer, og at højere hyppighed af 

bloddonation skulle være forbundet med lavere risiko. Det kunne ikke påvises i et større 

prospektivt amerikansk studie omfattende 38.244 mænd, som blev fulgt i 4 år med henblik 

på udvikling af hjertesygdom (Ascherio et al. 2001). Mænd, der havde doneret blod mange 

gange i løbet af de 4 år (≥30), havde ikke mindre risiko end ikke-donorer (RR: 1,2, 95%KI: 

0,8-1,8), og der var heller ikke holdepunkter for, at mænd med højt blodkolesterol havde 

større gavn af at donere blod med henblik på at nedsætte risiko.  

 
Konklusion
Der er ganske stærk videnskabelig evidens for, at en nedsættelse af kostens indhold af 

mættet fedt nedsætter kolesterolniveauet i blodet, og at en nedsættelse af 

kolesterolniveauet er forbundet med en nedsat risiko for iskæmisk hjertesygdom. Der er 

også bred videnskabelig enighed om, at de mættede fedtsyrer ikke har samme virkning på 
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blodkolesterol, idet myristinsyre synes at have den stærkeste kolesteroløgende virkning, 

medens stearinsyre synes at være neutral i sin effekt på blodkolesterol. Kødets fedt har et 

relativt højt indhold af stearinsyre og skulle derfor være mindre kolesteroløgende end 

fedtstoffer med et en lavere ratio mellem stearinsyre og mættede fedtsyrer med en lavere 

kædelængde (fx mælkefedt). Det er også, hvad mange eksperimentelle undersøgelser 

viser. Det skal dog understreges, at den største andel af kødets mættede fedtsyrer udgøres 

af palmitinsyre, som er kolesteroløgende. 

 

Store prospektive epidemiologiske undersøgelser har imidlertid ikke vist nogen forskel 

mellem indtaget af individuelle mættede fedtsyrer og iskæmisk hjertesygdom. Man skal 

dog være varsom med tolkningen af disse resultater, idet der er en udstrakt samvariation 

mellem kostens fedtsyrer (og dens indhold af andre muligt protektive og 

sygdomsfremkaldende indholdsstoffer). Men der er nogle eksperimentelle holdepunkter 

for, at stearinsyre har specifikke effekter på andre af blodets risikofaktorer, bl.a. 

lipoprotein(a), koagulationsfaktor VII og fibrinogen. 

 

Der er ikke evidens for, at kødets protein er aterogent. Indtag af kød synes heller ikke at 

påvirke homocystein i blodet uhensigtsmæssig. Endelig er der ikke gode videnskabelige 

holdepunkter for, at jern øger risikoen for iskæmisk hjertesygdom. 

 

Baseret på ovenstående gennemgang af den samlede videnskabelige evidens, må det 

konkluderes, at magert kød kan indgå i kosten uden at påvirke risikoen for iskæmisk 

hjertesygdom. 

 

Forhøjet blodtryk

Risiko for iskæmisk hjertesygdom og apoplexi er direkte forbundet med det diastoliske og 

systoliske blodtryks højde (Collins et al. 1990), og behandling af forhøjet blodtryk 

(hypertension) nedsætter risikoen for disse sygdomme markant (MacMahon et al. 1990). 

WHO har valgt et systolisk blodtryk på ≥140 mm Hg og et diastolisk blodtryk på ≥90 mm 

Hg som udtryk for hypertension, og baseret på disse grænser har 10-20% af den danske 

befolkning hypertension. 

 

Indtaget af salt har været den faktor i føden, der har været mest aktuel i relation til 

blodtrykket. Hovedkilder til salt i kosten er salt tilsat industrifremstillede fødevarer, 

herunder kødvarer (James et al. 1987). Samlet leverer industriens fødevarer omkring 

halvdelen af det daglige indtag af salt på omkring 10-12 g. 

 

I en omfattende oversigt af en række tidlige observerende epidemiologiske undersøgelser 

kunne der konstateres en positiv sammenhæng mellem indtaget af salt og blodtrykket, 

varierende fra  befolkningsgrupper med meget lave saltindtag (<2 g om dagen), som stort 

set ikke havde forhøjet blodtryk, og til befolkningsgrupper i andre områder af verden, 
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hvor saltindtaget var højt, fx i visse områder af Japan (>30 g om dagen) hvor omkring en 

tredjedel havde hypertension, og hvor hyppigheden af apoplexi og iskæmisk 

hjertesygdom var høj (Muntzel & Drüeke 1992). 

 

Litteraturen om blodtryksændringer fremkaldt af ændret indtag af salt har derimod været  

modstridende, både når det drejer sig om raske og om personer med et forhøjet blodtryk. 

Hovedproblemet synes at være, at der foreligger for få undersøgelser, hvor blodtrykket er 

målt præcist nok hos tilstrækkeligt mange personer tilstrækkeligt længe og under 

tilstrækkeligt kontrollerede omstændigheder. En systematisk gennemgang af 

randomiserede kontrollerede undersøgelser kunne kun påvise små ændringer i det 

systoliske blodtryk ved reduceret saltindtag på -2,9 mm Hg (95%KI: -5,8-0 mm Hg) hos 

hypertensive og –1,3 (95%KI: -2,7-+0,1) hos normotensive (Ebrahim & Smith 1998). 

 

En række andre kostmæssige faktorer kan have indflydelse på blodtrykket (Appel 2000). 

Vegetarer har lavere blodtryk end kødspisere (Rouse et al. 1982). I randomiserede 

interventionsundersøgelser med vegetariske diæter, hvor animalske produkter er 

udskiftet med vegetabilske, nedsættes blodtrykket hos både normotensive (Rouse et al. 

1983) og hypertensive (Margetts et al. 1986). Fedme er direkte associeret til blodtrykket (se 

side 84). Alkohol er direkte og kalium, calcium og magnesium omvendt relateret til 

blodtrykket. Kostfiber og n-3 fedtsyrer er ligeledes omvendt relateret til blodtrykket. 

Nogle epidemiologiske data viser en sammenhæng mellem forhøjede blodlipider 

(kolesterol og triglycerid) og forhøjet blodtryk, og der er måske også tale om et mindre 

fald i blodtrykket ved normalisering af blodlipider (Goode et al. 1995). Derimod er 

indtaget af protein ikke relateret til blodtrykket (Obarzanek et al. 1996). 

 

En amerikansk interventionsundersøgelse (DASH-studiet, the Dietary Approaches to Stop 

Hypertension) viste, at kostændring med et nedsat indhold af rødt kød (fra 1,5 portioner 

om dagen i kontroldiæten til 0,5 portioner i interventionsdiæten), og et nedsat indhold af 

fedtfattige mejeriprodukter (lavt indhold af mættet fedt og kolesterol, højt indhold af 

calcium) og et øget indhold af grøntsager og frugt (kostfiber og kalium, og højt indhold af 

magnesium) nedsatte blodtrykket hos personer med normalt og let forhøjet blodtryk. 

Effekten kunne dog primært tilskrives kostens høje indhold af frugt og grøntsager (Appel 

et al. 1997). 

 

I de nordiske anbefalinger tilrådes en gradvis nedsættelse af det gennemsnitlige indtag af 

salt til 5 g pr. dag. Denne nedsættelse kan ikke opnås alene ved at spare på brug af salt til 

madlavning og ved bordet, men må også omfatte et nedsat forbrug af stærkt saltede 

fødevarer, bl.a. mange kødprodukter. Effekten på det gennemsnitlige blodtryk i 

befolkningen vil dog i bedste fald sandsynligvis være begrænset. 
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Saltindtaget kan imidlertid have betydning for sygdomsrisiko uafhængigt af dets 

begrænsede effekt på blodtrykket. En finsk kohorteundersøgelse målte døgnudskillelsen 

af natrium (det bedste mål for saltindtaget) hos 2.436 mænd og kvinder og kunne 

efterfølgende konstatere, at en stigning i natriumudskillelsen på 100 mmol var forbundet 

med en signifikant højere dødelighed af iskæmisk hjertesygdom (RR: 1,56; 95% KI: 1,15-

2,12), kardiovaskulær sygdom (RR: 1,36; 95% KI: 1,05-1,76) og total dødelighed (RR: 1,22; 

96% KI: 1,02-1,47) (men ikke mellem dødelighed af apoplexi og natriumudskillelse) 

uafhængigt af andre risikofaktorer, inkl. blodtrykket (Tuomilehto et al. 2001). Andre 

prospektive undersøgelser har fundet positiv sammenhæng mellem saltindtag og 

dødelighed af apoplexi, men ikke med dødeligheden af iskæmisk hjertesygdom (Yamori et 

al. 1994), og hos overvægtige personer mellem saltindtag og dødelighed af iskæmisk 

hjertesygdom og apoplexi (He et al. 1999). Den finske undersøgelse kunne også 

demonstrere, at et højt saltindtag især var forbundet med øget dødelighed hos 

overvægtige. 

 
Konklusion
Det kan konkluderes, at der ikke er videnskabelig evidens for at et lavt saltindtag vil 

nedsætte blodtrykket væsentligt hos de fleste danskere. Den direkte sammenhæng mellem 

dødelighed af kardiovaskulære sygdomme og saltindtag fundet i nogle undersøgelser må 

afvente yderligere dokumentation, inkl. påvisning af en mulig mekanisme.  

 

Kræft

Kræftsygdomme udgør et væsentligt og stigende problem i den vestlige verden. I 

Danmark er antallet af nye kræfttilfælde steget konstant fra godt 9.000 i 1940’erne til tæt 

ved 30.000 i slutningen af 1990’erne. Om året dør godt 15.000 af en kræftsygdom, og 

200.000 danskere lever med en kræftsygdom. Over halvdelen af kræftsygdommene 

rammer mennesker over 65 år. Jo ældre man bliver, jo større er risikoen for at få kræft, og 

jo større er sandsynligheden for, at kræftfremkaldende faktorer har kunnet virke. Alligevel 

er kræft den hyppigste dødsårsag blandt personer under 65 år. Beregninger anslår, at 

omkring en tredjedel af alle kræftsygdomme skyldes kostmæssige forhold, specielt et lavt 

indtag af frugt og grønt (Willett 1995). 

 

Når der ses bort fra hudkræft fordeler de 5 hyppigste kræftformer blandt mænd og 

kvinder sig som angivet i tabel 19.  
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Tabel 19. De hyppigste kræftformer (incidensrater 1997 ekskl. hudkræft) blandt mænd og kvinder  

 

Mænd Kvinder 
Lungekræft  1.973 Brystkræft  3.533 

Prostatakræft  1.505 Lungekræft  1.387 

Urinblærekræft  1.179 Tyktarmskræft  1.290 

Tyktarmskræft     983 Æggestokskræft     580 

Endetarmskræft     655 Livmoderkræft     575 

Alle kræftsygdomme 14.161 Alle kræftsygdomme 15.496 

 
Patogenese
Udviklingen til den ondartede kræftcelle kan tage op til 15-20 år. Der er altså tale om en 

meget langvarig proces, som omfatter mindst 3 udviklingstrin: initiering, promotion og 

progression. De kræftinitierende effekter omfatter forandringer i cellens arveanlæg, 

såkaldte mutationer. Påvirkninger, der kan virke som initiatorer, er bl.a. højenergetisk 

stråling, radioaktiv stråling eller virus. Men en ændring i arveanlæggene er ikke nok for 

udviklingen til en kræftcelle. Der indgår også, at den ændrede celle påvirkes af stoffer, så 

kræftprocessen kan igangsættes. Sådanne stoffer kaldes promotorer, og omfatter bl.a. 

nitrosaminer, polycykliske aromatiske kulbrinter samt en række hormoner og 

hormonlignende stoffer. Herefter sker der en svulstudvikling, en progression, hvor 

væksten bliver livligere, og samtidigt opstår der i svulsten nye celletyper med tiltagende 

ondartede egenskaber. 

 
Kød og kræft
Hypotesen om en sammenhæng mellem indtag af kød og risiko for kræft stammer i stor 

udstrækning fra beskrivende epidemiologiske undersøgelser. Sådanne undersøgelser har 

samstemmende vist, at indtaget af kød (og fedt) er positivt associeret – og at indtaget af 

kostfiber og grøntsager er negativt associeret – med forekomsten af kræft i mange organer. 

Migrationsundersøgelser har kunnet bekræfte, at kræftrisiko er under stærk påvirkning af 

miljøfaktorer, herunder sandsynligvis også kosten (Armstrong & Doll 1975), idet personer, 

der er migreret fra et område med en lav kræftrisiko til et område med en høj kræftrisiko 

(eller vice versa) i løbet af en generation opnår den risiko, der er i populationen i det 

tilflyttede område (Haenzel 1982). Hvis kød er forbundet med øget risiko for kræft vil man 

forvente en lavere risiko hos vegetarer end hos kødspisere. I en samlet analyse af 5 

kohorter havde kødspisere ikke større risiko for kræft i tyktarm, mavesæk, lunge, 

blærehalskirtel eller bryst end vegetarer (Key et al. 1998). I en anden undersøgelse fandtes 

ikke højere forekomst af kræftsygdom blandt nonner som levede strengt vegetarisk 

sammenlignet med nonner, der spiste kød omkring 3 gange om ugen (Kinlen 1982). 

 

Evidensen for en sammenhæng mellem kost og kræft hviler i høj grad på epidemiologiske 

undersøgelser, fordi der ikke findes valide biomarkører for risiko for udvikling af 
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kræftsygdom (som der gør for iskæmisk hjertesygdom, i.e. kolesterol). Nedenfor følger en 

gennemgang af evidensen for en sammenhæng mellem indtag af kød og specifikke 

kræftsygdomme, idet der vil blive lagt vægt på resultater fra prospektive 

kohorteundersøgelser. Langt de fleste af disse undersøgelser er foretaget i USA, hvor 

indtaget af oksekød er betydeligt højere end svinekød – og hvor det totale kødindtag er 

højere – end i Nordeuropa. Sammenhæng mellem risiko og indtag af svinekød alene er 

sjældent undersøgt, men svinekød er inkluderet i begrebet rødt kød, som også omfatter 

okse- og kalvekød og lammekød. For nemheds skyld anvendes begrebet kødprodukter for 

saltede og røgede charcuterivarer. Kødprodukter er ikke inkluderet i rødt kød i de fleste 

studier. Studier, som kun omtaler sammenhæng mellem kræftrisiko og indtag af 

kødprodukter eller foretrukne tilberedningsmetoder, men ikke om det samlede indtag af 

kød eller rødt kød, vil blive omtalt mere summarisk i senere kapitler (se side 79). 

 
Kræft i tyktarm og endetarm (colorectal cancer)
For næsten 15 år siden publicerede det amerikanske National Academy of Sciences 

(National Academy of Sciences 1989) en rapport, hvori man, på basis af den daværende 

videnskabelige litteratur, kunne konkludere, at kød sandsynligvis var (en) årsag til 

udvikling af colorectal cancer. To større rapporter, henholdsvis udarbejdet af World 

Cancer Research Fund (WCRF) (World Cancer Research Fund 1997) og Committee on 

Medical Aspects on Food and Nutrition Policy (COMA) (Chief Medical Officer’s 

Committee on Medical Aspects of Food 1998), har efterfølgende gennemgået den 

epidemiologiske evidens for en sammenhæng.  

 

I rapporten fra WCRF konkluderes: ”Diets containing substantial amounts of red meat 

probably increases risk of colorectal cancer”. WCRF anbefaler i rapporten: ”If eaten at all, 

limit intake of red meat to less than 80 grams (3 ounces) daily. It is preferable you choose 

fish, poultry or meat from non-domesticated animals in place of red meat”. Rapporten fra 

COMA kunne konkludere: ”There is moderately consistent evidence from cohort studies 

of a positive association between the consumption of red or processed meat and risk of 

colorectal cancer”. COMA anbefaler: ”Individuals’ consumption of red and processed 

meat should not rise. High consumers (>140 g pr. dag) should consider a reduction and as 

the consequence of this the population average will fall. Adults with intakes of red and 

processed meats greater than the current average (90 g pr. dag), especially those in the 

upper reaches of the distribution of intakes where the scientific data are more robust, 

might benefit from, and should consider, a reduction in intake. It is not recommended that 

adults with intakes below the current average should reduce their intake”.  

 

Der har imidlertid, i kølvandet på rapporterne, været nogen tvivl om konklusionernes 

rigtighed, idet det har været fremført, at den videnskabelige evidens ikke var 

tilstrækkeligt entydig til at drage så klare konklusioner (Hill 1999). En nylig offentliggjort 

rapport fra Australien (Red Meat and Health Expert Advisory Committee 2001), hvor den 
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samme epidemiologiske litteratur er blevet gennemgået, kunne således konkludere: 

”Available evidence does not demonstrate an increased risk of colorectal cancer with lean 

red meat intake per se, but the method of cooking may be important”. 

 

Risikoen for kræft i tyktarm er forbundet med mange forhold, som har at gøre med 

kosten. Det er, ud over indholdet af kød, kostens fedt (se nedenfor), protein, jern (se 

nedenfor) og alkohol, som i nogle undersøgelser er fundet direkte associeret med risiko, 

og mængden af frugt og grønt samt kostfiber og folat, som er fundet omvendt associeret 

med risiko. De mulige biologiske mekanismer for en sammenhæng mellem indtag af kød 

og risiko er gennemgået i en række publikationer (Bingham 1999; Forman 1999), og 

omfatter øget produktion af sekundære galdesyrer og ammoniak og dannelsen af 

karcinogene stoffer i kødprodukter, herunder nitrosaminer, polycykliske aromatiske 

kulbrinter og heterocykliske aminer (se side 79). Der er en sikker genetisk disposition for 

tyktarmskræft (dobbelt så stor risiko, hvis en af forældrene har haft colon cancer), men 

kød synes ikke at øge risikoen specielt hos personer, som er genetisk disponerede. En 

kohorteundersøgelse omfattende 35.216 kvinder i alderen 55-69 ved begyndelsen af 

studiet kunne ikke påvise en sådan sammenhæng (Sellers et al. 1998). 

  

I tabel 20 er opregnet alle de prospektive epidemiologiske undersøgelser, som er 

gennemført, og som ovennævnte anbefalinger bygger på. Der er tale om i alt 13 

undersøgelser (hvoraf 2 undersøgelser (Thun et al. 1992; Goldbohm et al. 1994) er ”nested 

case-controlundersøgelser”). Ni af disse undersøgelser er gennemført i USA (Phillips & 

Snowdon 1985; Willett et al. 1990; Bostick et al. 1992; Giovanucci et al. 1992; Thun et al. 

1992; Giovanucci et al. 1994; Kato et al. 1997; Hsing et al. 1998; Singh & Fraser 1998). Alle 

studier, bortset fra 1 (Goldbohm et al. 1994), har undersøgt en selekteret population. 

Opfølgningstiden er meget forskellig, ligesom de inkluderede aldersgrupper er forskellige. 

De fleste undersøgelser har brugt et fødevarefrekvensskema til indsamling af kostdata, 

men inkluderede fødevarer varierer, ligesom mange af skemaerne ikke er validerede. I 

almindeligehed er der ikke tale om mange cases, som regel mindre end 200. Variationen i 

det faktiske indtag er kun oplyst i 5 undersøgelser (Willett et al. 1990; Giovanucci et al. 

1992; Giovanucci et al. 1994; Goldbohm et al. 1994; Pietenen et al. 1994), og de fleste 

undersøgelser har undersøgt sammenhængen med indtag af rødt kød (desværre er der 

sjældent oplysninger om beregningerne er foretaget på ikke-tilberedt eller tilberedt kød). 

Fire undersøgelser har vist en signifikant (P for trend) højere risiko ved stigende indtag af 

kød (Willett et al. 1990; Giovanucci et al. 1992; Giovanucci et al. 1994; Singh & Fraser 1998), 

i en af undersøgelserne dog kun for total indtag af kød (men ikke for rødt kød) (Singh & 

Fraser 1998). Det er bemærkelsesværdigt, at kun 2 undersøgelser finder en signifikant 

større risiko i højindtagsgruppen sammenlignet med lavindtagsgruppen (Willett et al. 

1990; Giovanucci et al. 1994). 
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Den videnskabelige evidens er for nyligt blevet analyseret i en meta-analyse omfattende i 

alt 13 prospektive kohorteundersøgelser (Sandhu et al. 2001). Her kunne det konkluderes, 

at et øget indtag af alt kød (ekskl. fjerkræ og fisk, men inkl. kødprodukter) eller rødt kød 

med 100 g om dagen (1 portion) var forbundet med en øget risiko af colorectal cancer på 

13-17%, og et øget indtag af kødprodukter øgede risikoen med 49%, hver gang indtaget 

blev øget med 25 g om dagen. Alle risikoforøgelserne var signifikante. En anden nyligt 

publiceret systematisk gennemgang af samtlige case-controlundersøgelser og prospektive 

kohorteundersøgelser konkluderer ligeledes, at indtag af kød er forbundet med en 

beskeden forøgelse af risikoen for kræft i tyktarm, en sammenhæng, der er mere tydelig 

for indtag af rødt kød og for kødvarer end for det samlede kødindtag (Norat & Riboli 

2001). Desværre har ingen af meta-analyserne vurderet de inkluderede undersøgelser med 

hensyn til deres videnskabelig kvalitet.  

 

I en stor amerikansk interventionsundersøgelse, blev 2.079 mænd og kvinder, som havde 

fået fjernet colorectale adenomer (et forstadium til ondartet svulst) indenfor ½ år før 

undersøgelsen, randomiseret til deres sædvanlige kost eller til en kost med et lavt 

fedtindtag (20 E%) og et højt indtag af frugt og grønt (3,5 portioner pr. 10 MJ) (Schatzkin et 

al. 2000). I interventionsgruppen faldt det daglige indtag af kød og kødprodukter fra 93 g 

til 75 g, medens det var uændret i kontrolgruppen på godt 90 g. Efter 4 år fandtes ingen 

forskel i recidivrater for colorectale adenomer. Resultaterne fra denne undersøgelse 

stemmer overens med to tidligere, men mindre, randomiserede undersøgelser fra, 

henholdsvis, Canada (McKeown-Eyssen et al. 1994) og Australien (MacLennan et al. 1995), 

hvor der heller ikke fandtes effekt af en kost med nedsat indhold af fedt og kød og øget 

indhold af kostfiber og frugt og grønt. 

 
Fedt
Hypotesen om at kostens fedt har ansvaret for udviklingen af kræft i tyktarm, 

blærehalskirtel og bryst i den vestlige verden kommer fra internationale 

korrelationsstudier med en påvisning af en direkte og stærk sammenhæng mellem 

nationale per capita forbrug og hyppigheden af disse kræftformer (Armstrong & Doll 

1975). Den videnskabelige evidens for en sådan sammenhæng er blevet gennemgået for 

nyligt (Hunter et al. 1996; Zock 2001). Den sammenhæng, der er påvist i 

dyreeksperimentelle undersøgelser og i beskrivende epidemiologiske undersøgelser og i 

stor udstrækning også i case-controlundersøgelser (Boyd et al. 1993) mellem indtag af total 

fedt og mættet fedt og risikoen for kræft i tyktarm, bryst og blærehalskirtel kan ikke 

bekræftes i store kohorteundersøgelser. Undersøgelserne tillader ikke udelukkelse af 

mindre ændringer i risiko, men det er usandsynligt, at kostens samlede fedtindhold eller 

dens indhold af mættede fedtsyrer eller af animalsk fedt har nogen større effekt på 

risikoen for tyktarms- og brystkræft. Risikoen ved indtag af andre fedtsyrer, fx 

monoumættede og polyumættede fedtsyrer, og trans-fedtsyrer, konjugeret linolsyre samt 
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n-3 fedtsyrer, er ikke tilstrækkeligt undersøgt, men de resultater, der foreligger har vist 

divergerende resultat. 

 
Jern
Flere case-controlstudier har vist en sammenhæng mellem jernindtag og jernstatus og 

risiko for kræft i tyktarm (og i lever). Den amerikanske National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES) viste fx en positiv sammenhæng mellem jernstatus og 

jernindtag og den samlede kræftrisiko, men især for kræft i tyktarm (Wurzelmann et al. 

1996). Et studie, ligeledes fra USA, fandt at høj jernstatus var forbundet med øget risiko for 

adenomer (forstadium til kræft) i tyktarmen (Nelson et al. 1994). Nogle case-

controlundersøgelser har dog ikke fundet positiv sammenhæng mellem jernstatus og 

kræftrisiko (Tuyns et al. 1987) eller risiko for adenomer (Hoff et al. 1992).  

 

Den foreslåede mekanisme er, at et højt indtag af jern, fx fra kød, kan øge indholdet af jern 

i tyktarmen, hvor det kan katalysere produktion af reaktive frie radikaler, øge det 

oxidative stress og forårsage DNA-skader og dermed øge risikoen for udvikling af kræft 

(Babbs 1990).  

 

En mulig sammenhæng mellem høj jernbelastning og kræft kommer fra den arvelige 

sygdom hæmokromatose, hvor jernabsorptionen er øget (Niederau et al. 1996). En kohorte 

på 251 patienter med hæmokromatose blev fulgt i 14,1 år. Mortaliteten af leverkræft i 

kohorten var større end den forventede, og forekomsten af leverkræft var forbundet med 

skrumpelever (cirrhose) og højere indhold af jern i leveren. Tidlig diagnose og behandling 

kunne reducere risikoen for kræft. Det skal understreges, at kroppens jernindhold ved 

hæmokromatose er meget højt, og ikke relevant med henblik på at vurdere risiko for raske 

personer.  

 

En grundig gennemgang af epidemiologiske undersøgelser kunne konkludere, at højere 

jernstatus og jernindtag var forbundet med øget risiko for colorectal cancer i 8 ud af 10 

studier, som alle blev vurderet at være af høj videnskabelig kvalitet (Nelson 2001). Der er 

dog, som forfatteren selv gør opmærksom på, væsentlige usikkerheder ved tolkningen af 

undersøgelserne. Der er fx brugt forskellige mål for jernstatus, og jernindtag er målt på 

forskellig måde og adskiller ofte ikke jernbidrag fra kost og tilskud. Det konkluderes, at 

der er behov for  stærkere dokumentation, før hypotesen om at højt jernindhold i kosten, 

tilskud af jern og større jerndepoter øger risikoen for cancer er sandsynliggjort. 
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Kræft i blærehalskirtel (prostata cancer)
Epidemiologiske undersøgelser af prostatakræft er kompliceret af, at denne kræftsygdom 

kan variere fra en uskyldig meget lille svulst, der ikke giver symptomer, til en aggressiv, 

hurtigt udviklende  kræftsygdom. At få afklaret årsagsfaktorer til kræftdannelse er derfor 

måske mindre vigtig end at kende til de faktorer, der får en mikroskopisk ”sovende” 

svulst til at vokse aggressivt. Der er en vis formodning om, at hormonelle faktorer er 

involveret i udvikling af kræft i blærehalskirtel, men nogen sikker sammenhæng til 

specifikke hormoner er ikke dokumenteret. Sammenhængen mellem blærehalskirtelkræft 

og indtag af kød er ofte tilskrevet kødets indhold af fedt. Mange andre kostfaktorer har 

også været involveret, men deres rolle er meget uvis (Giles & Ireland 1997). 

 

Der er gennemført i alt 10 prospektive kohorteundersøgelser (tabel 21). I 4 af disse 

undersøgelser fandtes en positiv sammenhæng til cancerrisiko (Snowdon et al. 1984; Mills 

et al. 1989; Gann et al. 1994; Le Marchand et al. 1994), men i kun 1 af disse undersøgelser 

var sammenhængen signifikant positiv, og kun med indtaget af oksekød (og ikke med 

svinekød) (Le Marchand et al. 1994). I 6 undersøgelser fandtes ingen sammenhæng 

(Hirayama 1979; Severson et al. 1989; Hsing et al. 1990; Veierød et al. 1997; Schuurman et 

al. 1999; Michaud et al. 2001), og i undersøgelsen fra Norge fandtes signifikant negativ 

sammenhæng mellem antallet af hovedmåltider, hvor kød indgik og risiko (Veierød et al. 

1997).  

 

Der er derfor ingen stærke holdepunkter for, at indtag af kød øger risiko for kræft i 

blærehalskirtel.  

 
Brystkræft (mamma cancer)
Den øgede risiko ved tidlig menarche, sen alder ved første graviditet, færre fødsler og sen 

menopause peger på, at hormonelle faktorer, specielt østrogen, er involveret i 

patogenesen. Kostmæssige forhold, som kan påvirke hormonstatus, har derfor i særlig 

grad været af interesse som en mulig kausal sammenhæng med brystkræft. I denne 

sammenhæng har fedme og indtag af fedt været i søgelyset, også fordi fedt i visse 

dyremodeller er fundet at være en promotor for brystkræft og synes at kunne stimulere 

tumorvækst, uafhængigt af fedtets bidrag til energiforsyningen (Woutersen et al. 1999). 

Andre kostmæssige faktorer, der har været associeret (positivt associeret) med risiko er 

alkoholindtag (Ellison et al. 2001) og indtag af frugt og grønt (omvendt associeret). Med 

hensyn til indtaget af frugt og grønt har en nylig publiceret meta-analyse ikke kunnet 

påvise nogen sammenhæng (Smith-Warner et al. 2001)  

 

Der er gennemført 4 prospektive kohorteundersøgelser om sammenhængen mellem 

indtag af kød og risiko for brystkræft (Hirayama 1978; Mills et al. 1989; Toniolo et al. 1994; 

Gaard et al. 1995) (tabel 22). I alle fire undersøgelser fandtes højere risiko ved højt indtag 

af kød sammenlignet med grupper, der havde lavt indtag af kød, og i to af 
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undersøgelserne var sammenhængen mellem indtag af kød og kræftrisiko signifikant 

(Toniolo et al. 1994; Gaard et al. 1995). Der er ikke tilstrækkeligt med undersøgelser af god 

videnskabelig kvalitet til at konkludere, om øget kødindtag giver øget risiko for 

brystkræft. 

 

En prospektiv kohorteundersøgelse fandt ingen sammenhæng mellem indtaget af rødt 

kød  og overlevelse hos kvinder med en diagnosticeret brystkræft (Holmes et al. 1999). 
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Andre kræftsygdomme
Sammenhængen med et højt indtag af kød har også været undersøgt for en række andre 

kræftsygdomme i prospektive epidemiologiske studier. For flere af disse kræfttyper er der 

påvist en sandsynlig omvendt sammenhæng til indtag af frugt og grønt. Det gælder især 

for lungekræft og for kræft i mavetarmkanalen (van’t Veer et al. 2000). 

 

Tabel 23 viser undersøgelser for sammenhængen med lungekræft. Fire (Kvåle et al. 1983; 

Fraser et al. 1991; Chow et al. 1992; Veierød et al. 1997) ud af de 5 undersøgelser viser en 

øget risiko ved øget indtag af kød, men i kun 1 undersøgelse var risikoforøgelsen 

signifikant (Breslow et al. 2000). 

 

Tre prospektive studier har undersøgt sammenhængen mellem indtag af kød og risiko 

for kræft i bugspytkirtlen (tabel 24). Alle tre viser positive sammenhænge og i 1 af 

undersøgelserne er sammenhængen signifikant (Zheng et al. 1993b) og næsten 

signifikant i en anden (Mills et al. 1988), medens signifikansniveuaet ikke er givet i den 

tredje undersøgelse (Hirayama 1989). 

 

Ved blærekræft har 2 undersøgelser vist positiv sammenhæng med indtaget af kød 

(Steineck et al. 1988; Mills et al. 1991), medens 1 undersøgelse ikke har vist sammenhæng 

(Chyou et al. 1993) (tabel 25). En meta-analyse af i alt 7 epidemiologiske undersøgelser (4 

case-controlundersøgelser og 3 kohorteundersøgelser) fandt ingen sammenhæng mellem 

indtag af kød og blærekræft (RR: 1,08; 95% KI: 0,90-1,30) (Steinmaus et al. 2000). 

 

Endelig har 2 prospektive studier (tabel 26) undersøgt sammenhæng mellem indtag af kød 

og non-Hodgkin lymfom (Chiu et al. 1996; Zhang et al. 1999), 1 studie (tabel 27) har 

undersøgt sammenhængen med kræft i spiserør (Kinjo et al. 1998) og 3 studier (tabel 28) 

har undersøgt sammenhængen med kræft i mavesæk (Nomura et al. 1990; Kneller et al. 

1991; Kato et al. 1992), 1 studie (tabel 29) med kræft i æggestok (Kushi et al. 1999) og 1 

studie (tabel 30) sammenhængen med kræft i livmoder (Zheng et al. 1995). Kun 1 af disse 

studier fandt en statistisk signifikant sammenhæng mellem indtag af kød og kræftrisiko 

(Chiu et al. 1996). 
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Andre indholdsstoffer i kød med kræftfremkaldende virkning
Forureninger i form af pesticider (bekæmpelsesmidler) og afsmitning fra plastvarer 
(polyvinylchlorid) samt veterinære lægemidler og forskellige tilsætningsstoffer kan 
forekomme i kød og kødprodukter. Den sundhedsmæssige virkning af forureninger og 
andre uønskede stoffer vil ikke blive beskrevet her, men generelt er der ikke videnskabelig 
evidens for, at disse fremmedstoffer i de mængder, der kan findes i kød og kødprodukter, 
er årsag til øget sygdomsrisiko (World Cancer Research Fund 1997). I forbindelse med 
tillavning eller fremstilling af kød og kødprodukter tilføres forbindelser, som har påkaldt 
sig stor videnskabelig interesse i vurderingen af køds betydning for kræftrisiko i 
forskellige populationer. Det drejer sig om heterocykliske aminer (HCA), polycykliske 
aromatiske kulbrinter (PHA), N-nitrosoforbindelser (nitrosaminer) og salt. Disse 
forbindelser vil kort blive omtalt nedenfor. 
 
Heterocykliske aminer (HCA)
Når kød steges (på pande og grill og i ovn) dannes en række heterocykliske aminer (HCA) 
ved pyrolyse af kreatin/kreatinin, aminosyrer og kulhydrater. Jo længere stegetid og jo 
højere temperatur desto mere HCA vil der dannes, hvorfor især gennemstegt kød 
indeholder meget HCA (Sinha et al. 1998). HCA optages i kroppen og kan virke i alle 
organer. Heterocykliske aminer er mutagene og karcinogene i mange organer hos mange 
forskellige dyr, inkl. primater. Blandt de mange heterocykliske aminer er det først og 
fremmest forbindelsen 2-amino-1-methyl-6-phenylimidazo(4,5-b)pyridin, som har været 
interessant, fordi det findes i størst mængde i kød, og fordi eksperimentelt fremkaldte 
tumorer har flere ligheder med spontant opståede tumorer hos mennesket. 
 
Case-controlundersøgelser og prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen 
mellem risiko for kræft (primært kræft i tyk- og endetarm, mavesæk, urinblære, 
bugspytkirtel og bryst) og indtag af HCA har alle brugt surrogatmål (spørgsmål om 
stegemetoder, forkærlighed for gennemstegt kød, anvendelse af stegefedt) for indtag af 
HCA. En finsk prospektiv kohorteundersøgelse af 9.900 personer spurgte til indtaget af 
pandestegt kød og fulgte dernæst populationen i 24 år (Knekt et al. 1994). Der kunne ikke 
påvises nogen sammenhæng mellem indtaget af stegt kød (variation (laveste vs. højeste 
tertil): 16,1 vs. 41,1 g pr. dag) og risiko for kræft. Opdeltes kræftsygdommene efter 
lokalisation kunne der dog påvises en direkte sammenhæng mellem indtag af stegt kød og 
hormonafhængige kræftsygdomme (bryst, livmoder og æggestok). I de 3 
kohorteundersøgelser (tabel 20) , hvor der blev der spurgt til indtag af stegt kød, kunne 
påvises en positiv sammenhæng i 1 undersøgelse (Kato et al. 1992), medens 2 ikke fandt 
nogen sammenhæng (Gaard et al. 1996; Pietinen et al. 1999). I Danmark spises fortrinsvis 
stegte kødretter (se side 42), hvorfor et relativt stort indtag af HCA er mulig. Det skal 
understreges, at mængden af HCA i vores kost er mange gange mindre, end de mængder, 
der fremkalder kræft hos forsøgsdyr (på vægtbasis 1.000-5.000 gange mindre). 
Modelberegninger viser, at belastningen med HCA sandsynligvis kun kan forklare en 
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meget lille andel, 0,25%, af kræftforekomsten (Layton et al. 1995). De omtalte 
modelberegninger er baseret på dyreeksperimentelle undersøgelser. Nyere undersøgelser 
viser, at der er stor forskel i metaboliseringen mellem dyr og mennesker, og at mennesker 
aktiverer ca 10 gange mere af HCA til mutagene metabolitter end rotter (Lin et al. 1995; 
Turteltaub et al. 1999). De omtalte modelberegninger underestimerer derfor sandsynligvis 
kræftrisikoen. 
 
Udgangspunktet for disse modelberegninger er, at alle personer har samme følsomhed. 
Undersøgelser antyder imidlertid, at der er forskelle i genetisk følsomhed for HCA. 
HCA skal oxideres (cytokrom P450) og acetyleres (N-acetyltransferase), før de virker 
karcinogene. Aktiviteten af begge disse enzymsystemer er genetisk bestemt og kan variere 
meget fra person til person (Baghurst 1999). Nogle personer er såkaldte ”fast-acetylators”, 
og hvis man har denne egenskab, har man måske øget risiko for kræft. Der findes flere 
epidemiologiske undersøgelse, der har vist, at ”fast-acetylator” fænotypen er forbundet 
med højere risiko for kræft i tyktarmen end ”slow-acetylator” fænotypen (Chen et al. 1998; 
Roberts-Thomson et al. 1996).  
 
Polycykliske aromatiske kulbrinter (PAH)
Ved grilning (over åben ild) af al slags kød afsættes der polycykliske aromatiske kulbrinter 
(PAH) på kødet, som findes i den røg, der dannes, når fedtet drypper ned på en hvilken 
som helst varm overflade. PAH findes også i miljøet, i jord, luft og vand, fx som følge af 
afbrænding af fossile brændstoffer og fra forbrændingsanlæg, hvorfra fødevarer kan 
kontamineres. Flere PAH-forbindelser , bl.a. benzo(a)pyren, er karcinogene og mutagene. 
Røget kød, inklusive fisk, indeholder også karcinogene PAH-forbindelser, og enkelte 
epidemiologiske undersøgelser har viste sammenhæng mellem højt indtag af røgede 
fødevarer, herunder røget kød og fisk, og risiko for kræft i mavesæk. Den relativt høje 
forekomst af kræft i mavesækken i lande som Island, Ungarn og Letland er tilskrevet et 
højt indtag af røgede kødvarer (Fritz & Soos 1980). Røgede kødvarer er ofte samtidigt 
stærkt saltede og kan også indeholde nitrat/nitrit, som vanskeliggør vurderingen af hvilke 
af stofferne, der kan udgøre en kræftrisiko. 
 
N-nitrosoforbindelser (nitrosaminer)
Nitrosaminer har en veldokumenteret mutagen og karcinogen effekt. Nitrosaminer findes 
i meget små mængder i visse fødevarer, som tilsættes nitrat eller nitrit, fx saltkonserverede 
og/eller røgede kødvarer (Hotchkiss 1989). Nitrosaminer kan også dannes i kroppen efter 
indtag af nitrat- eller nitritholdige fødevarer. Kødvarer bidrager kun med en ringe andel af 
det samlede indtag af nitrat/nitrit, primært i form af nitrit. Det største indtag kommer fra 
nitrat i grøntsager (Sohar & Domoki 1980).  
 
Eksogent tilført nitrat og nitrit synes at være den vigtigste faktor for belastningen med 
nitrosaminer (Rowland et al. 1991). Nitrat/nitrit kan også dannes endogent i kroppen (fra 
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aminosyren arginin). Desuden kan et højt indtag af kød generelt øge belastningen med 
nitrosaminer, sandsynligvis fordi produktionen af nitrosaminer stimuleres, som følge af 
det høje indhold af kvælstofholdige forbindelser (overvejende protein, peptider og 
aminosyrer) i tyktarmen efter en proteinrig kost (Bingham 1999). Undersøgelser har vist, 
at der er et stigende indhold i afføringen af nitrosaminer ved stigende indtag af kød 
(Silvester et al. 1997), og at højt indtag af rødt kød (600 g om dagen), men ikke lyst kød 
som fjerkræ eller fisk, øger afføringens indhold af nitrosaminer trefoldigt (Bingham et al. 
1996). Hvorfor der er denne forskel på rødt og lyst kød er ikke klarlagt. 
 
Tilsætningen af nitrat og nitrit til kødvarer er reguleret via Positivlisten og kontrolleres 
jævnligt. Data fra overvågningssystemet viser, at de undersøgte kødprodukter indeholdt 
under 100 mg natriumnitrat pr. kg (middel: 20 mg pr. kg), som er det fastsatte niveau for 
indhold og i overensstemmelse med de danske regler (Meyland 2000). Indholdet af 
natriumnitrit var mindre end 60 mg pr. kg (middel: 14 mg pr. kg), som er den øverste 
grænse for tilladt tilsætning. Indholdet af nitrosaminer i fødevarer er blevet væsentligt 
reduceret som følge af ændrede forarbejdningsmetoder (Hotchkiss 1989). 
 
Nitrosaminer er hos mennesker først og fremmest sat i forbindelse med udvikling af kræft 
i mavetarmkanal, lunger og urinveje. I en prospektiv undersøgelse af Knekt et al. (1999) 
kunne påvises øget risiko for colorectal cancer ved højt indtag af nitrosaminer (N-
nitrosodimethylamin) fra røget og saltet fisk og ved et højt indtag af kødvarer. Der var 
ikke nogen sammenhæng mellem indtaget af nitrat og cancerrisiko, et fund i 
overensstemmelse med en stor hollandsk prospektiv undersøgelse (van Loon et al. 1997). 
Den manglende sammenhæng mellem nitratindtag og cancerrisiko kan skyldes, at nitrat 
især fås fra grøntsager, som har et højt indhold af C-vitamin, der effektivt blokerer 
omdannelsen af nitrat til nitrit og dermed nitrosamindannelsen i mavetarmkanalen 
(Mirvish 1995). 
 
Sytten af de prospektive studier omtalt i tabellerne (20-30) rapporterer om indtag af 
kødvarer. I 4 af disse studier fandtes signifikant øget risiko for kræft ved højt indtag af 
kødvarer (Goldbohm et al. 1994; Schuurman et al. 1999; Willett et al. 1990; Zheng et al. 
1995), medens 12 undersøgelser fandt ingen signifikant sammenhæng (Bostick et al. 1994; 
Breslow et al. 2000; Chiu et al. 1996; Chyou et al. 1993; Giovanucci et al. 1994; Kato et al. 
1997; Le Marchand et al. 1994; Michaud et al. 2001; Nomura et al. 1990; Pietinen et al. 1999; 
Severson et al. 1989; Steineck et al. 1988; Zheng et al. 1993b). 
 
Baseret på dyreeksperimentelle undersøgelser har indtag af nitrat-/nitritholdige fødevarer 
især været diskuteret som en risikofaktor for kræft i mavesækken. I Intersalt-
undersøgelsen, hvor døgnudskillelsen i urinen af nitrat blev målt i 24 lande, kunne der 
konstateres en sammenhæng mellem udskillelsen af nitrat og udskillelsen af natrium, og 
dødeligheden af kræft i mavesækken (Joossens et al. 1993), og desuden at kombinationen 
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af nitrat og natrium kunne forklare 77% af variationen i dødeligheden hos mænd og 63% 
af variationen hos kvinder. De epidemiologiske undersøgelser er imidlertid ikke 
konklusive med hensyn til en sammenhæng (Boeing 1991). I en stor nyligt publiceret 
undersøgelse fra USA (Cancer Prevention Study II) omfattende 533.991 kvinder og 436.654 
mænd kunne der efter 15 års opfølgningstid ikke påvises nogen sammenhæng mellem 
indtaget af  røgede og saltede fødevarer og risikoen for at dø af kræft i mavesækken 
(McCullough et al. 2001).  
 
Indtag af nitrat-/nitritholdige kødvarer under graviditet (eller hos børnene tidligt i livet) er 
sat i forbindelse med udvikling af hjernetumorer hos barnet. De få case-
controlundersøgelser, der er udført har vist divergerende resultater, idet nogle har fundet 
positive sammenhænge (Kuijten et al. 1990; Preston-Martin et al. 1982; Sarasua & Savitz 
1994) og andre ingen sammenhænge (Bunin et al., 1993; Howe et al. 1989).  
 
Salt
Højt saltindtag fra stærkt saltede fødevarer er i flere undersøgelser fra meget forskellige 
kulturer med forskellige kostmønstre fundet positivt associeret til risiko for kræft i 
mavesæk (Kneller et al. 1992; Yamagata & Hisamichi 1979). Dyreeksperimentelle 
undersøgelser har vist, at salt i sig selv ikke er kræftfremkaldende i doser op til, hvad der 
svarer til 40 gange gennemsnitsindtaget hos mennesket, og heller ikke hvis stærkt saltede 
fødevarer anvendes, øges kræftforekomsten. De analytisk epidemiologiske undersøgelser 
– langt de fleste er case-controlstudier udført i områder af Asien, hvor forekomsten af 
mavekræft er høj, og hvor indtaget af stærkt saltet kød og fisk og saltede grøntsager er en 
del af basiskosten – har imidlertid givet divergerende resultater, og sammenlagt er der 
ikke tilstrækkelig evidens for en sammenhæng mellem indtag af salt eller stærkt saltede 
fødevarer og risiko for kræft i mavesæk, eller kræft i andre organer (Cohen & Roe 1997). 
Det skal bemærkes, at stærkt saltede fødevarer kan indeholde polycykliske aromatiske 
kulbrinter og nitrosaminer, som der sjældent er kontrolleret for, og som derfor kan sløre 
de fundne sammenhænge i flere af undersøgelserne. 
 
Konklusion
Der er mange vanskeligheder ved samlet at tolke de refererede humane undersøgelser. 
Publikationsbias og dataselektion er nogle fejlkilder, en anden er, at der ikke indenfor 
samme population er tilstrækkelig stor variation i indtag af den undersøgte kostfaktor til 
at påvise en sammenhæng. En veludført meta-analyse kan i nogen grad rette op på nogle 
af disse fejlmuligheder. Men en meta-analyse er ikke bedre end de undersøgelser, der 
indgår i analysen, og generelt set er den videnskabelige kvalitet af de enkelte 
undersøgelser ikke stor. Mange af undersøgelserne er ikke primært gennemført for at 
undersøge sammenhængen mellem indtag af kød og kræftrisiko og varierer i øvrigt 
betydeligt på en række andre områder, så de vanskeligt kan sammenlignes. Det drejer sig 
om følgende områder:  
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• Metode til estimering af indtag. 
Skønt de fleste undersøgelser har anvendt samme overordnede metode 
(fødevarefrekvensskema), er de benyttede frekvensskemaer meget forskellige og 
ikke altid validerede. En frekvensmetode kan ofte kun give meget grove estimater 
af sædvanligt indtag. 

• Definition af kød. 
Forskellige undersøgelser definerer kød forskelligt. Nogle inkluderer kun rødt kød 
(okse, svin, lam), andre medtager forarbejdede kødprodukter og atter andre fjerkræ 
og fisk. Desuden er fordelingen af indtaget af forskellige kødsorter forskelligt 
blandt de undersøgte populationer. 

• Tilberedt eller fersk kød. 
Det fremgår ofte ikke, om beregningerne for indtag af kød er sket på basis af data 
fra tilberedt kød eller fra ferskt kød. Desuden vil de foretrukne 
tilberedningsmetoder variere meget mellem de undersøgte populationer. 

• Risiko for samvariation. 
Indtaget af andre fødevarer eller fødevaregrupper, der kan have betydning for 
kræftrisiko er forskelligt mellem de undersøgte populationer, og risikoen for 
samvariation er stor (collinearitet). 

• Risiko for confounding. 
Selv om alle de opgivne resultater er korrigeret for visse confoundere, er det meget 
forskellige confoundere, der er korrigeret for (og kan korrigeres for) i de enkelte 
undersøgelser – og der er altid risiko for ikke-erkendte confoundere (residual 
confounding). Mange, især tidlige undersøgelser, er kun korrigeret for alder.  

• Manglende korrektion for indtag af energi. 
Det samlede energiindtag er kraftigt positivt korreleret til indtag af kød, og kan i sig 
selv være en risikofaktor for kræft. Indtag bør derfor korrigeres for energi og det 
gøres ikke konsekvent. Det totale energiindtag er vanskeligt at beregne og kun 
sjældent meningsfuldt med de anvendte undersøgelsesmetoder.  

• Repræsentativitet. 
Der er sjældent tale om repræsentative populationer, men populationer, der er 
stærkt selekterede og derfor meget forskellige fra undersøgelse til undersøgelse. De 
må derfor også forventes at være selekterede med hensyn til andre mulige 
risikofaktorer for kræft. 

 
Den samlede vurdering af den videnskabelige evidens er, at der ikke er tilstrækkeligt sikre 
holdepunkter for en sammenhæng mellem indtag af rødt kød, kødprodukter eller totalt 
kød og risikoen for kræft. Den videnskabelige litteratur er især omfangsrig, hvad angår 
risiko for kræft i tyktarm og blærehalskirtel. En meta-analyse har vist øget risiko for kræft 
i tyktarm ved øget indtag af rødt kød og kødprodukter, men konklusionen fra denne 
meta-analyse er af ovennævnte grunde usikker. Der er desuden ikke tilstrækkelig evidens, 
baseret på humane undersøgelser, for at implicere stegemutagener, i de mængder, de 
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indtages i en dansk gennemsnitskost, som en væsentlig risikofaktor for udviklingen af 
kræft. De fleste prospektive kohorteundersøgelser har brugt usikre surrogatmarkører for 
indtag af stegemutagener, hvilket gør resultaterne meget tvivlsomme.  
 
Fedme

Forekomsten af overvægt og fedme er høj i Danmark. En undersøgelse fra først i 1990’erne 
viste, at henholdsvis 36% af voksne mænd og 21% af voksne kvinder var overvægtige 
(BMI13: 25-30 kg/m2) og omkring 8% af den voksne befolkning var fede (BMI >30 kg/m2) 
(Kjøller et al. 1995). Sessionsundersøgelser tyder på, at antallet af fede unge mænd er 
mangedoblet (Sørensen et al. 1997). Fedmeforekomsten blandt børn er usikker, men data 
tyder på, at andelen af overvægtige børn også er høj (Heitman et al. 1999). En rapport fra 
WHO (1998) fastslår, at stigningen i forekomsten af fedme på globalt plan er så stor, at der 
er tale om en epidemi. Der er en arvelig disposition til fedmeudvikling, men den aktuelle 
forekomst af fedme må dog formentlig først og fremmest tilskrives et uændret højt 
energiindtag i forbindelse med et tiltagende lavere energibehov (Rosenbaum et al. 1997).  
 
Epidemiologiske data har vist en stærk sammenhæng mellem fedme og dødelighed af 
hjertekarsygdom og kræft (Manson et al. 1990) og et fald i dødelighed ved vægttab 
(Williamson et al. 1995). Den øgede dødelighed af hjertekarsygdom forklares ved en højere 
forekomst af en uhensigtsmæssig lipidprofil i blodet  (øget total kolesterol, LDL-kolesterol 
og triglycerid og nedsat HDL-kolesterol), hypertension og diabetes mellitus. Fedme øger 
også risikoen for hormonafhængige kræftsygdomme (livmoder, æggestok, bryst, 
livmoderhals og blærehalskirtel) og for kræft i tarmkanalen (WHO 1998).  
 
Meget tyder på, at en relativ lav fysisk aktivitet som i den danske befolkning, medfører at 
kosten, og især kostens energitæthed og dermed dens fedtindhold, spiller en større og 
større rolle for udviklingen af fedme. En kost rig på fedt har et højere indhold af energi pr. 
vægtenhed end en kost rig på komplekse kulhydrater, og flere undersøgelser viser, at det 
er lettere at spise for meget fra et måltid med et højt energiindhold end fra et måltid med 
lavt energiindhold (Blundell et al. 1994). Kroppens appetitregulering synes kun til en vis 
grad at kompensere for det øgede energiindtag, men signalerne er ikke tilstrækkeligt 
stærke eller hurtige til at forhindre overspisning, et fænomen, der kaldes for passiv 
overspisning. En kost rig på stivelse og kostfiber, og dermed et lavt indhold af fedt, bedrer 
appetitreguleringen og vil nedsætte kropsvægten og forebygge overvægt og fedme 
(Astrup et al. 2000). Behandling og forebyggelse af fedme hviler derfor på kostomlægning 
(og et højt fysisk aktivitetsniveau) i retning af den anbefalede, dvs. med et lavt indhold af 
fedt, ved bl.a. at udskifte det fede kød med magert.  
 

                                                 
13 BMI = Body Mass Index = kropsvægten (i kilogram) divideret med højden (i meter) opløftet til 2. potens. 
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Et højt proteinindtag kan være en fordel med henblik på at opnå et vægttab. En 
undersøgelse gav ad libitum fedtfattige diæter, henholdsvis med et højt proteinindhold (25 
E%), som følge af et højt indtag af magre mejeriprodukter og magert kød, og med et højt 
indhold af kulhydrat, til overvægtige personer. Efter seks måneder var vægttabet 8,9 kg på 
diæten, som indeholdt meget protein, medens det var 5,1 kg med kulhydratdiæten (Skov 
et al. 1999). Undersøgelser (alle af relativ kort varighed) har vist, at protein mætter mere 
end kulhydrat sammenlignet kalorie for kalorie (Stubbs 1995). En større mæthed, og som 
følge heraf et lavere energiindtag, kunne derfor være forklaringen på det større vægttab.   
 
Et højt proteinindhold i et måltid giver også en højere og længere varende øget 
energiomsætning (fødeinduceret termogenese) end isoenergetiske måltider med højt 
kulhydratindhold (Robinson et al. 1990), og en undersøgelse har vist, at en fedtfattig kost 
rig på protein (omkring 30% af energien) som følge af et højt indhold af animalsk protein 
(svinekød) fremkaldte en større energiomsætning end en kost med samme indhold af 
energi og protein, men hvor proteinet var vegetabilsk (soja) (Mikkelsen et al. 2000). Hvor 
stor betydning ændringerne i energiomsætningen som følge af proteinindtaget har for 
vægtændringer er dog ganske ukendt. 
 
Dyreeksperimentelle undersøgelser, bl.a. på svin, har vist, at tilskud af konjugeret 
linolsyre (CLA) kan øge foderudnyttelsen og ændre kropssammensætningen ved at 
nedsætte fedtindholdet og øge proteinindholdet (muskelmassen) (Wiegand et al. 2001). 
Der findes ikke tilstrækkeligt med undersøgelser til at fastslå, om CLA har samme effekt 
hos mennesker, men tilskud med CLA benyttes af mange i forbindelse med ønsker om 
vægttab. CLA har også været interessant i relation til forebyggelse af kræft og iskæmisk 
hjertesygdom, men her hviler argumentationen alene på dyreundersøgelser (MacDonald 
2000).  
 
Konklusion
Det høje fedtindhold i den danske kost er (i forbindelse med lav fysisk aktivitet) direkte 
relateret til den høje og stigende forekomst af fedme. Forebyggelse og behandling af 
fedme hviler derfor på et nedsat fedtindtag ved bl.a. at udskifte fede kødprodukter med 
magre. Nogle undersøgelser har vist, at magert kød med fordel kan indgå i en 
afmagringsdiæt, først og fremmest fordi et højt indtag af animalsk protein synes at øge 
mætheden. 
 
Knogleskørhed (osteoporose)

Osteoporose, og knoglebrud som følge af osteoporose, er i voldsom stigning. Stigningen 
skyldes først og fremmest, at vi bliver flere og flere ældre. De hyppigste osteoporotiske 
brud findes i underarmsknoglerne lige over håndleddet, i ryghvirvlerne og i hoften. Årligt 
indlægges omkring 7.000 personer over 65 år med hoftebrud, og godt 7.000 ældre (>55 år) 
brækker hvert år underarmsknoglen. Forekomsten af brud i ryghvirvlerne kendes ikke, 
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men er formodentlig høj. Selv om osteoporose er tiltagende blandt mænd er det stadig 
overvejende en kvindesygdom (Fødevaredirektoratet og Sundhedsstyrelsen 2000). 
 
Den høje forekomst af osteoporose og knoglebrud i de industrialiserede lande er sat i 
forbindelse med livsstilen i disse lande, især med D-vitamin- og calciumforsyningen og 
med et stort forbrug af animalsk protein og kød. Der er visse holdepunkter for, at højt 
indtag af især animalsk protein (givet som proteintilskud), med dets høje indhold af 
svovlholdige aminosyrer (methionin og cystein), øger kroppens syreproduktion, og det 
øger mobiliseringen af calcium fra knoglerne og udskillelsen af calcium i urinen. Det 
relativt høje fosforindhold i kød vil imidlertid nedsætte calciumtabet med urinen, og 
enkelte undersøgelser har da også vist, at en kødrig kost (godt ½ kg om dagen i flere 
måneder) ikke fører til hypercalcuri og øgede tab af calcium fra kroppen (Spencer et al. 
1983). Under alle omstændigheder synes en øget udskillelse af calcium i urinen som følge 
af højt proteinindhold i kosten at kunne opvejes af et mindre tab af calcium i afføringen, 
således at det samlede calciumtab fra knoglerne ikke er større på en proteinrig kost (21% 
af energien, men hvor ekstra protein blev givet som soja-, gluten- og mælkeprotein) end 
på en kost med et lavere proteinindhold (12 E%) (Pannemans et al. 1997). 
 
To store prospektive epidemiologiske studier har undersøgt sammenhængen mellem 
indtaget af total protein, animalsk protein og kød og risikoen for fraktur. Feskanich et al. 
(1996) fulgte en kohorte på 85.900 kvinder i 12 år, og fandt at det totale proteinindtag samt 
indtag af animalsk protein var forbundet med øget risiko for underarmsfraktur. De 
kvinder, der spiste 5 eller flere portioner rødt kød om ugen, havde en signifikant øget 
risiko (RR: 1,23; 95%KI: 1,01-1,50) for fraktur sammenlignet med kvinder, der spiste kød 
mindre end 1 gang om ugen. En anden amerikansk undersøgelse af Munger et al. (1999) 
omfattende 41.837 kvinder fandt derimod en omvendt sammenhæng mellem indtag af 
total protein og animalsk protein i kosten (men ikke med vegetabilsk protein) og risiko for 
hoftefraktur. Risikoen for hoftebrud i den øverste indtagskvartil var en tredjedel af 
risikoen i den laveste kvintil. Mod en stærk negativ effekt af kødholdig kost på 
knoglemassen taler også, at der ikke er fundet entydige forskelle i knoglemineralindholdet 
mellem postmenopausale kvinder på vegetabilsk kost og på blandet vegetabilsk/animalsk 
kost (Hunt et al. 1989). 
 
Ældre med osteoporose har ofte en nedsat muskelmasse og muskelstyrke. Det øger deres 
risiko for fald og knoglebrud. Der er enkelte holdepunkter for, at en gennemsnitskost hvor 
halvdelen af proteinet kommer fra kød, kan medføre en større muskelmasse sammenlignet 
med  en vegetarisk kost hos ældre, under forudsætning af at der samtidigt indgår i et 
træningsprogram (Campbell et al. 1999). En kost, som indeholder kød, har ofte en 
aminosyresammensætning, der er mere i overensstemmelse med (det øgede) behov end en 
vegetarisk kost, og dette kunne være forklaringen på forskellen i muskelmasse ved de to 
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kostformer. Der er ingen grund til at tro, at en kød- eller proteinrig kost i sig selv øger 
muskelmassen eller -styrken. 
 
Konklusion
Der er således ikke nogen dokumenteret sammenhæng mellem indtag af  kød og 
knoglestatus samt risiko for knoglebrud. 
 
Ægte gigt (rheumatoid arthritis)

Korrelationsstudier har vist en stærk sammenhæng mellem forekomsten af rheumatoid 
artrit og nationale forsyninger af kød og indmad (Grant 2000). En nyligt publiceret meta-
analyse af fire kontrollerede studier, hvor patienter med rheumatoid arthritis blev 
behandlet med faste efterfulgt af en gradvis introduktion af vegetabilske fødevarer, gav 
symptombedring i form af mindre ledsmerter og -ømhed samt kortvarigere 
morgenstivhed i leddene sammenlignet med en tilsvarende gruppe patienter, der fik en 
gennemsnitskost indeholdende kød (Müller et al. 2001). Der er ikke foretaget studier af en 
eventuel virkning på sygdomssymptomer ved introduktion af kød i en vegetarisk kost. 
Flere randomiserede undersøgelser har vist bedring af symptomerne ved rheumatoid 
arthritis ved indtag af n-3 fedtsyrer i fisk (Fortin et al. 1995). Virkningsmekanismen menes 
at være en højere produktion i kroppen af de mindre inflammatoriske n-3 eikosanoider i 
forhold til de stærkt inflammatoriske n-6 eikosanoider. 
 
Konklusion
Der er ikke tilstrækkelig evidens for at kød øger risiko for eller forværrer symptomer ved 
rheumatoid arthritis. 
 
Jernmangel

Udviklingen af blodmangel, som følge af mangel på jern (jernmangelanæmi), starter med 
at jerndepoterne gradvis tømmes, og der opstår jernmangel. Efterhånden nedsættes 
hæmoglobinkoncentrationen også, og der opstår blodmangel. Symptomerne på 
blodmangel er træthed, hovedpine, svimmelhed, hjertebanken og åndenød. 
 
Jernmangel alene, uden blodmangel, kan imidlertid også give symptomer. Den fysiske 
udholdenhed nedsættes, formentlig som følge af at muskelcellerne mangler jern (Zhu & 
Haas 1997). Et enkelt kontrolleret studium har vist, at tilskud af jern hos unge ikke-
anæmiske kvinder med lave jerndepoter kan bedre deres indlæringsevne og hukommelse 
(Bruner et al. 1996). Det er muligt, at jernmangel kan nedsætte den kognitive og 
psykomotoriske udvikling hos børn (Abbott 1998). Der er fundet en nedsat evne til at 
opretholde kropstemperaturen i kulde ved lave jerndepoter (Lukaski et al. 1990), muligvis 
som følge af nedsat produktion af skjoldbruskkirtelhormoner eller ændret indhold af 
transmittere i centralnervesystemet. Endelig kan jernmangel formentlig hæmme det 
specifikke immunsvar, i form af nedsat T-celleaktivering. 
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Jernmangel er globalt set den hyppigste ernæringsmæssige mangeltilstand, både i 
industrilandene og i udviklingslandene. Jernindtaget i den danske befolkning er lavere 
end det anbefalede hos store grupper af befolkningen, specielt børn, piger og kvinder. 
Undersøgelser har også vist, at disse grupper i befolkningen har små eller udtømte 
jerndepoter og øget risiko for blodmangel. 
 
Jernstatus i Danmark
Børn fødes med store jerndepoter, der hos de fleste er tilstrækkelige til at klare behovet i 
forbindelse med væksten i det første halve leveår. Efter 4-6 måneders alderen vil 
depoterne være opbrugt (og barnet er ophørt med at amme), og barnet er afhængig af en 
tilstrækkelig forsyning gennem kosten. En undersøgelse blandt danske spædbørn viste, at 
ingen af de 2 og 6 måneder gamle spædbørn havde jernmangel. Blandt de 9 måneder 
gamle spædbørn havde 2% jernmangel, men ingen havde jernmangelanæmi (Michaelsen 
et al. 1995). Indtil puberteten er jernstatus ens hos drenge og piger, og jernbalancen er 
positiv i den vækstperiode, der ligger før puberteten, og jernmangel er sjælden (Milman & 
Ibsen 1984). 
 
I puberteten udvikler jernstatus sig forskelligt hos drenge og piger (Milman 1996). Hos 
pubertetsdrenge er jerntilførslen ikke tilstrækkelig til at kunne følge med den høje 
væksthastighed, hvorimod den efter puberteten er høj nok til at kunne kompensere for 
den relativt lavere væksthastighed. Godt 2% af drenge i 12-15 års alderen har jernmangel, 
men blodmangel er sjælden. Jernbalancen hos piger i puberteten er, som hos drengene, 
præget af væksten, men dertil kommer jerntabet i forbindelse med de begyndende 
menstruationer. Forekomsten af jernmangel blandt pubertetspiger, og især blandt de 
ældre piger, er derfor høj, omkring 15-20%. Blodmangel ses hos 5-10%. 
 
Forekomsten af jernmangel og jernmangelanæmi er høj blandt menstruerende kvinder. 
Generelt har 40% af fertile kvinder små eller manglende jernreserver (Milman & Kirchhoff 
1992). Fra menarche (den første menstruation) til menopause (den sidste menstruation) er 
jernstatus hos kvinder domineret af de fysiologiske jerntab ved menstruation og 
graviditet. Jernstatus hos fertile kvinder afhænger af størrelsen af blodtabet, og dermed 
jerntabet, ved menstruationen, som bl.a. er korreleret til menstruationens varighed. 
Jerntabet ved menstruation er ret konstant hos den enkelte kvinde, mens der er udtalt 
variation fra kvinde til kvinde. Valget af kontraception har afgørende indflydelse på 
jernstatus. Brugen af hormonal kontraception (p-piller og mini-p-piller) mindsker 
blodtabet, hvorimod anvendelse af intrauterin spiral uden gestagen øger blodtabet ved 
menstruation (Gillebaud et al. 1976). 
 
Blandt gravide, der ikke får jerntilskud, udvikler ca. 50% jernmangel på et eller andet 
tidspunkt i løbet af graviditeten, og der er en høj forekomst af jernmangelanæmi, højest i 
slutningen af graviditeten. Det er ikke overraskende i betragtning af, at ca. 40% af fertile, 
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ikke-gravide kvinder har små eller manglende jerndepoter og et lavt jernindtag med 
kosten. De er derfor på forhånd dårligt rustet til de krav, en graviditet stiller til kroppens 
jernreserver. Efter fødslen stiger kroppens jernindhold, men 8 uger efter fødslen har fortsat 
16% af ikke-jernbehandlede mødre jernmangel og 12% har jernmangelanæmi. 
Jernbehandlede mødre har en klar bedre jernstatus, idet kun 3% har jernmangel og 1,6% 
jernmangelanæmi (Milman et al. 2000). 
 
Indtag af kød og jernmangel
Som tidligere omtalt er optagelsen af jern, især ikke-hæmjern, afhængig af mange faktorer 
relateret til kosten. Mange måltidsundersøgelser under eksperimentelle forhold har vist, at 
polyfenoler, kostfibre, calcium og fytat nedsætter optagelsen, medens C-vitamin og kød 
øger optagelsen af ikke-hæmjern (Hurrell 1997). 
 
Resultater fra befolkningsundersøgelser over sammenhængen mellem kostfaktorer og 
jernstatus er noget forskellige, og nogle af forskellene mellem studierne skyldes, at der er 
kontrolleret for forskellige confounders. De mest konsistente fund er imidlertid en positiv 
sammenhæng mellem indtaget af kød eller indtaget af hæmjern og jernstatus – og negativ 
sammenhæng mellem indtag af calcium eller mælkeprodukter og jernstatus (Doyle et al. 
1999; Takkunen & Seppänen 1975; Worthington-Roberts et al. 1988). 
 
Det indbyrdes forhold i tarmlumen mellem de nævnte ”hæmmere” og ”fremmere” samt 
personens jernstatus afgør, hvor meget jern, der absorberes fra et måltid. Mange 
undersøgelser har bekræftet, at muskelvæv kan fremme jernoptagelsen. Effekten gælder 
alle typer kød, inklusive lever og fiskekød, og optagelsen af såvel hæmjern som ikke-
hæmjern stimuleres. Hvad det er for en faktor i kødet, der virker, er ukendt. 
 
Et gunstigt sammensat måltid vil kunne mangedoble jernoptagelsen sammenlignet med et 
ugunstigt. Der er imidlertid meget, der tyder på, at resultater fra forsøg med 
enkeltmåltider overdriver betydningen af  ”fremmere” og ”hæmmere”, når de indtages 
gennem en længere periode under praktiske ikke-standardiserede livsbetingelser. Cook et 
al. (1991) udviklede en metode til at mærke den samlede kost over en periode på 14 dage. 
Den gennemsnitlige jernabsorption fra den mest fremmende kost (som indeholdt meget 
kød og C-vitaminholdige frugter og grøntsager og meget lidt fytinsyre, kostfiber og 
kaffe/te) var kun 2,5 gange højere (8% vs. 3,2%), sammenlignet med en meget hæmmende 
kost (højt indhold af kostfiber og te/kaffe og lavt indhold af frugt, grøntsager og kød). Ved 
forsøg hvor tilsvarende enkeltmåltider blev givet under standardiserede betingelser 
fandtes, at forskellen i jernoptagelsen var 6 gange højere i det fremmende sammenlignet 
med den hæmmede måltid. Modelberegninger og eksperimentelle studier har vist, at en 
kostsammensætning, som er karakteriseret ved en høj biotilgængelighed af jern, og derfor 
bl.a. indeholder kød eller fisk hver dag, formentlig kan dække jernbehovet hos næsten alle 
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kvinder (Hultén et al. 1995), medens en gennemsnitskost kun vil dække jernbehovet hos 
80% (Hallberg et al. 1999). 
 
En australsk undersøgelse viste, at børn i alderen 1-3 år med jernmangel havde lavt indtag 
af hæmjern sammenlignet med en tilsvarende gruppe børn uden jernmangel (Mira et al. 
1995). Studiet viste, at hos børn, som indtog mindre end 0,7 mg hæmjern pr. dag, var 
sandsynligheden for jernmangel 3 gange større end hos børn, der spiste mere end 0,7 mg 
om dagen. Disse resultater understøttes af en engelsk undersøgelse, der viste, at 
forekomsten af en lav blodprocent var højere hos 18 måneder gamle børn, der ikke spiste 
kød eller fisk, end hos de børn, der spiste kød eller fisk (Cowin et al. 2001). Også i en 
dansk undersøgelse kunne det vises, at 6-9 måneder gamle spædbørn, som havde lavt 
indtag af kød og fisk og højt indtag af brød, havde en lavere jernstatus end spædbørn med 
det omvendte kostmønster (Michaelsen et al. 1995). Disse sammenhænge underbygges af 
et andet dansk studie, som fandt at 8 måneder gamle spædbørn, der fik 10 g kød (okse, 
lam, kalkun eller torsk) om dagen (normalt indtag) gennem 2 måneder havde lavere 
hæmoglobinkoncentration ved studiets afslutning end ved dets begyndelse, medens 
hæmoglobin var uændret hos spædbørn, der fik næsten tre gange mere kød om dagen (27 
g) til trods for at de to gruppers samlede jernindtag var ens (Engelmann et al. 1998). Et vis 
indtag af kød ser altså ud til at være væsentlig for opretholdelse af en normal jernstatus 
hos børn (Krebs 2000b). 
 
Konklusion
Jernmangel er således hyppigt forekommende i den danske befolkning, især hos børn i 
hurtig vækst, hvor hyppigheden er særlig høj hos pubertetspiger, og hos kvinder i den 
fertile alder. Undersøgelser viser, at jernstatus hos disse grupper kan forbedres betydeligt 
ved kostændringer, som blandt andet inkluderer et dagligt indtag af kød. 
 
Zinkmangel

Mangel på zink viser sig ved tab af appetit, væksthæmning og diarré samt øget risiko for 
infektioner (Hambidge 2000). Mangelsymptomer er især fundet hos børn i 
udviklingslande ved mangelfuld indtag af zink i kombination med et øget behov i 
forbindelse med hyppige infektioner. Tilskud af zink til børn under 5 år i udviklingslande 
har kunnet nedsætte forekomsten af tarm- og lungeinfektioner (Bhutta et al. 1999). 
Undersøgelser har også vist, at tilskud af zink til moderen under graviditet og til børn før 
puberteten (dosis har varieret mellem 1,5 og 50 mg om dagen) med utilstrækkelig 
zinktilførsel kan øge børnenes væksthastighed og vægt (Brown et al. 1998). 
 
Svær kostbetinget zinkmangel er sjældent forekommende i Danmark. Hyppigheden af 
mild zinkmangel kendes ikke, fordi der ikke er tilstrækkeligt gode biokemiske mål for 
mangel. Et lavt og muligt utilstrækkeligt zinkindtag vil hyppigst findes hos grupper i 
befolkningen med høje fysiologiske behov (børn og unge samt gravide og ammende 
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kvinder) og grupper med et langvarigt lavt indtag (ensidig vegetarisk kost, ældre). Den 
kliniske relevans af at øge indtaget af zink i disse grupper er imidlertid ikke kendt. 
 
Konklusion
Hyppigheden og relevansen af marginal zinkmangel i Danmark er ikke kendt, og som 
følge heraf er køds rolle i behandlingen og forebyggelse af mangel ukendt. 
 
Selenmangel

Mangeltilstande i form af hjertemuskelsygdom (Keshan sygdom) og ledsygdom (Kashin-
Beck sygdom) er beskrevet i områder af Kina, hvor indholdet af selen i jorden – og kosten 
– er meget lav (gennemsnitligt dagligt indtag i disse områder er 10 µg). Mangel er ikke set 
i Danmark. 
 
Lavt indtag af selen er i nogle undersøgelser, først og fremmest i beskrivende 
epidemiologiske undersøgelser, forbundet med øget risiko for kræft og iskæmisk 
hjertesygdom (Foster & Sumar 1997). Om det marginale selenindtag i Danmark har nogen 
betydning for risiko for sygdom er ikke kendt. En randomiseret interventionsundersøgelse 
hos patienter med tidligere hudkræft har vist, at tilskud på 200 µg dagligt gennem en 
række år reducerede forekomsten af kræft i lunge, tyktarm og blærehalskirtel med 
omkring 50% (Clark et al. 1998). Dette indtag er dog så stort, at det ikke kan opnås gennem 
en normalt sammensat kost. 
 
Konklusion
Hyppigheden og relevansen af marginal selenmangel i Danmark er ikke kendt og som 
følge heraf er køds rolle i behandlingen og forebyggelse af mangel ukendt. 
 
Allergi

Fødevareoverfølsomhed er en abnorm reaktion på en fødevare indtaget i normale eller 
små mængder (Bruijnzeel-Koomen et al. 1995). Der skelnes mellem allergi og intolerance 
overfor fødevarer. Ved allergi er det immunologiske system direkte involveret i 
udløsningen af symptomer, medens dette ikke er tilfældet ved intolerance, hvor 
mekanismen oftest er ukendt. De mest almindelige symptomer ved overfølsomhed er kløe 
eller hævelse i munden kort tid efter indtag, og kvalme, opkastning, mavesmerter, 
nældefeber, høfeber, astma eller migræne Fødevareallergiske reaktioner skyldes oftest 
mælk, æg, fisk, skaldyr, frugt, grøntsager og chokolade samt nødder, og sjældnere kød. 
Indmad giver kun i meget sjældne tilfælde allergiske reaktioner (Llatser et al. 1998). 
Intolerance viser sig oftere overfor tilsætningsstoffer i maden. 
 
Fødevareallergi er hyppigst hos børn, hvor omkring 5% på et eller tidspunkt har haft en 
allergisk reaktion. Hos voksne er allergi eller intolerance overfor fødevarer sjældnere og 
findes, baseret på blindede provokationsundersøgelser, hos kun 1-2% af befolkningen, til 
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trods for at den selvrapporterede hyppighed er op mod 20% (Sampson 1999). En 
hollandsk undersøgelse fandt, at 1% angav at få symptomer ved indtag svinekød (Jansen 
et al. 1994). Fødevareallergi – og intolerance – synes at forekomme oftere hos børn og unge 
med atopisk dermatit, men få af disse børn og unge får forværret deres symptomer ved 
indtag af kød (Sampson & McCaskill 1985). Kontaktallergi kan i meget sjældne tilfælde 
opstå hos personer, der i deres arbejde behandler store mængder kød (slagteriarbejdere) 
(Hjort & Roed-Petersen 1976), som nu og da også er beskrevet hos andre efter berøring af 
svinekød (Valsecchi 1994).  
 
Konklusion
Allergiske symptomer, såvel systemiske reaktioner som kontaktreaktioner, er beskrevet 
ved indtag eller hudkontakt med svinekød, men er forekommer meget sjældent. 
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Samlet konklusion 

Kød er en vigtig kilde til danskernes forsyning af protein og energi og til mange vigtige 
vitaminer og mineraler, ikke mindst jern. Kød bidrager også meget til forsyningen af fedt, 
først og fremmest de mættede fedtsyrer palmitinsyre og stearinsyre og den 
monoumættede oliesyre. Mænd spiser mere kød end kvinder både absolut og relativt, idet 
mændenes daglige indtag i gennemsnit er henholdsvis 142 g og 110 g pr. 10 MJ og 
kvindernes 91 g og 80 g pr. 10 MJ. Omkring tre fjerdedele af det samlede kødindtag 
udgøres af svinekød. Stort set alle undersøgelser, der har omhandlet den ernærings- og 
sundhedsmæssige effekt af kød, har beskæftiget sig med det totale kødforbrug (eller 
forbruget af rødt kød) og ikke forbruget af svinekød alene. Der er dog kun små forskelle i 
indhold af næringsstoffer i kødet fra svin, okse og lam, så sundhedsmæssigt er det ikke 
afgørende hvilken type kød, der spises. Det er især indenfor 3 sygdomsgrupper, at 
indtaget af kød har sundhedsmæssig relevans: iskæmisk hjertesygdom, kræftsygdomme 
og jernmangel. Depotfedtes høje indhold af mættede fedtsyrer betyder at kød, især det 
fede kød, øger blodkolesterol og dermed risikoen for iskæmisk hjertesygdom. Der er 
fortsat en berettiget mistanke om, at højt indtag af kød øger risikoen for visse 
kræftsygdomme, men den videnskabelig evidens hviler fortsat på et løst grundlag. 
Jernmangel er hyppigt forekommende i store grupper af befolkningen, og et passende 
forbrug af kød kan afhjælpe denne mangeltilstand. Der kan ikke drages sikre konklusioner 
vedrørende kødets rolle for forekomsten af fedme og knogleskørhed. 
 
Hvad er et passende forbrug af kød?

Når man bruger retningslinierne for forbrug af kød i praksis, er det vigtigt at huske, at 
kostens lødighed afhænger af alle kostens komponenter – snarere end af enkelte 
fødevarer. Det er således muligt at sammensætte en sund kost med både større og mindre 
mængder kød end nævnt her, ligesom det er muligt at spise en sund kost helt uden kød. 
Vælger man slet ikke at spise kød, kræver det dog nogen ernæringsmæssig viden at sikre 
et tilstrækkeligt af næringsstoffer, specielt jern. 
 
Et passende forbrug af kød kan begrundes i hvad der er ”plads til” i en lødig kost, dvs. en 
kost med et højt indhold af frugt og grønt, kornprodukter, kartofler, ris og pasta samt ½ 
liter mælk eller mejeriprodukter dagligt. Med udgangspunkt i følgende udregnes en 7 
dages kost: Kosten skal opfylde næringsstofanbefalingerne, dagligt i gennemsnit 
indeholde omkring 600 g frugt og grøntsager, mindst 250 g kornprodukter samt ca. ½ liter 
mager mælk og 25 g ost. Desuden 1-2 ugentlige fiskemåltider og fiskepålæg svarende til 
ca. 40 g fisk i gennemsnit pr. dag. De nævnte fødevarer giver alene 5,5-6,5 MJ, og dækker 
samtidigt behovet for alle næringsstoffer med undtagelse af E-vitamin, D-vitamin og jern. 
Med et gennemsnitlig dagligt energiindtag på ca. 10 MJ, er der således plads til andre 
fødevarer end de nævnte. Skal man have dækket behovet for E-vitamin, må man også 



 94 

inkludere noget fedtstof i kosten. Hvis man tager udgangspunkt i en kost med 
ovenstående sammensætning  vil man med et gennemsnitligt dagligt kødindtag (inkl. 
kødvarer) på omkring 100 g kunne få den anbefalede mængde jern, så vel som alle andre 
næringsstoffer med undtagelse af D-vitamin (som dog kan fås fra huden ved påvirkning 
af sollys). Denne mængde kød vil desuden øge biotilgængeligheden af jern i et måltid 
mærkbart. Et gennemsnitligt indtag på 100 g kød pr. dag må derfor anses for et 
ernæringsmæssigt og sundhedsmæssigt passende indtag. Det anbefales overvejende at 
vælge magert kød og at skære synligt fedt fra. 
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