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Medisinaldirektør Karl Evang hadde i 1938 klare oppfatninger om 
hvordan «et moderne sundhetsapparat» burde utformes. Viktigst var 
å samordne Storting og Regjering med medisinsk ekspertise. Statlige 
ernæringsråd ble til mens forskning, byråkrati, landbruk, industri og 
handel inngikk i tettere samarbeid. Dette grunnleggende spørsmålet 
ble imidlertid aldri belyst: Hva er mennesket genetisk og evolusjonært 
tilpasset å spise?

I 1945 ble Karl Evang (1902–81) landets 
første helsedirektør. Som leder av Statens 
ernæringsråd 1946–62 og helsedirektør til 
1972 (1) utarbeidet Evang og statlige ernæ-
ringskyndige gradvis mer detaljerte råd om 
hva befolkningen burde spise for å unngå 
etterkrigstidens «velstandssykdommer» 
som hjerte- og karsykdommer, kreft, dia-
betes, overvekt og leddgikt. Betydningen 
av menneskets evolusjonshistorie for frem-
veksten av slike sykdommer var aldri et 
tema.

Norske myndigheter deltok aktivt i inter-
nasjonal debatt om hvordan man kunne pro-
dusere nok mat til den voksende verdensbe-
folkningen. I 1975 fremmet Landbruksde-
partementet en plan for norsk ernærings- 
og matforsyningspolitikk i internasjonalt 
perspektiv (2). Denne stortingsmeldingen 
ga viktige premisser for definisjonen av 
et «sunt» kosthold: Av matens energi bør 
55–60 % komme fra karbohydrater, 30 % 
fra fett og 12–15 % fra protein. Ernærings-
rådet utarbeidet anbefalinger for inntak av 
vitaminer, mineraler, aminosyrer, fettsyrer 
og kostfiber. Myndighetene anbefalte mye 
brød, poteter, frukt og grønnsaker (senere 
«fem om dagen») og melk og melkepro-
dukter, selv om enkelte verken tåler gluten 
eller kasein (3).

Offentlige ernæringsråd forble upåvirket 
av fagfolk utenfor Universitetet i Oslo, som 
helsebyråkratene helst støtter seg til (1). 
Evolusjonsperspektivet på mat og helse 
manglet ved Universitetet i Oslo, som 
startet ernæringsfysiologstudiet i 1965. 
Ingen studenter er her blitt skolert i en evo-
lusjonær tankegang. Tilegning av denne 
tankegangen er etter vår oppfatning nød-
vendig for å forstå grunnleggende sammen-
henger mellom ernæring og helse.

Evolusjonært kosthold
Menneskelinjens utviklingshistorie har vart 
i flere millioner år. Kostholdet til de første 
hominidene var dominert av planter, men 
fikk etter hvert økende innslag av animalia 
(4, 5). Skiftet til kaldere klima for 2,5 mil-
lioner år siden representerte et seleksjons-
press som gjorde at slekten Homo oppsto 
(6, 7). De siste 700 000 år før vår tid opp-
levde jorden ni istider, og i denne perioden 
antas det at våre forgjengere ble tilpasset 
et karbohydratinntak på 10–125 g per dag 
(6, 7). Den økte energitettheten og kvali-
teten i det animalskdominerte kostholdet 
gjorde det mulig for Homo å utvikle større 
hjerne. Dette skjedde parallelt med en 
reduksjon i størrelse av de fleste kropps-
deler, inkludert fordøyelsesapparatet. Mus-
kelmassen ble gradvis mindre, og kroppens 
fettandel økte (4, 5).

Etter siste istid migrerte folkegrupper 
nordover i Europa, hvor fet fisk, skalldyr 
og annen sjømat (hval, sel, bever), ved 
siden av mammut, elg og hjort, ble primære 
matkilder (8, 9). Innmat og fettrike deler 
var viktig i kostholdet (7, 10).

Evolusjonsforskere har diskutert betyd-
ningen av sjømat og mat fra strandsonen for 
menneskets utvikling i Afrika. En oppfat-
ning er at sjømat først fikk stor betydning 
for 40 000 år siden, etter at Homo sapiens 
sapiens migrerte til Europa og Asia. Arkeo-
logiske funn tyder på at megafaunaen ble 
utryddet i løpet av noen årtusener etter våre 

forfedres kolonisering av Sørøst-Asia og 
Australia for 30 000–40 000 år siden, og 
kostholdet ble lokalt mer variert (11).

Mennesket er fysiologisk og biokjemisk 
tilpasset planter og animalia. Studier av tra-
disjonelle folkeslag demonstrerer god helse 
med ulike blandinger av dyr, planter og 
insekter som mat (5, 12). Mange hadde god 
helse med en meny dominert av fete ani-
malia (6, 7).

Overgang til jordbruk
For omkring 10 000 år siden begynte men-
nesker i Sør-Europa og Midtøsten systema-
tisk å spise gressarter, som etter årtusener 
ble foredlet til dagens kornsorter – viktigst 
var hvete, rug, mais og havre. I Norden ble 
kornsorter introdusert for ca. 6 000 år siden 
(13), men det gikk over 2 000 år før korn-
dyrking fikk skikkelig fotfeste. Et klima-
skifte rundt år 1 000 f.Kr. satte korndyr-
kingen tilbake for alltid eller i flere hundre 
år i marginale områder.

Før ca. 1800 ble korn (bygg og havre) 
helst brukt i velling, grøt og flatbrød, i mat-
varer med lav glykemisk indeks og liten 
effekt på postprandial glykemi og insu-
linemi (6, 7, 12).

Paleopatologisk forskning har vist for-
ringet helsetilstand etter overgang til jord-
bruk, dvs. redusert levealder, skjelettskader, 
jernmangelanemi og en redusert høydevekst 
på 10–12 cm (14). Kornprodukter mangler 
vitamin A, C, D3 og K, opptaket av mine-
raler fra korn er lavere enn fra animalia, 
korn inneholder antibeitestoffer, hvete et 
lektin med insulinliknende virkninger, og 
mange tåler ikke gluten (3, 15). Forholdet 
mellom essensielle omega-6- og omega-3-
fettsyrer avviker sterkt fra det vår art er evo-
lusjonært tilpasset (15–17). Kornjordbruket 
ga imidlertid større, mer stabil mattilgang og 
krevde en tettere bosetning som la grunnlag 
for raskere kulturell utvikling.

Mennesket lærte å bearbeide korn slik 
at næringsstoffene ble bedre tilgjengelige. 
Gjæring, spiring, risting og langtidsbaking 
økte opptaket av mineraler og reduserte 
effekten av antinutrienter som fytinsyre og 
lektiner, men gjenopprettet verken en fett-
syrebalanse med for mye omega-6-fettsyrer 
(17) eller manglende vitaminer. Nevnte 
vitaminer finnes rikelig i animalia – vitamin 
C særlig i binyrer, hjerne og lever (10).

Gamle gener møter ny mat
Overgangen til jordbruk og senere indus-
triell matproduksjon økte matens glyke-
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miske belastning sterkt og bidro til hyppi-
gere, rask blodsukkerstigning og påføl-
gende insulinstigning. Dette antas å være 
hovedårsak til insulinresistens og utvik-
lingen av metabolsk syndrom og diabetes 
type 2 (6, 7). Insulin motvirker farlig høyt 
blodsukker ved å stimulere lagring av 
glukoseoverskudd som glykogen i lever 
og muskler. Ved fulle glykogenlagre 
omdannes glukose til fett, som gir reserve-
energi i perioder med lite mat.

Tilbakevendende istider og kjøligere 
klima bidro til at Homo før jordbruksrevo-
lusjonen inntok lite karbohydrater (4, 6, 7). 
Over tid ga dette et seleksjonspress som 
førte til fysiologiske og biokjemiske tilpas-
ninger for å sikre våre forgjengeres overle-
velse. Glukoneogenese sikrer tilførsel av 
glukose til organer og vev med obligat 
glukosebehov, slik som hjernen, celler 
i nyrene, blodceller, og hos kvinnen pla-
centa og barnets hjerne (18). Utvikling av 
insulinresistens for å motvirke glukose-
opptak i musklene kan ha økt våre forgjen-
geres overlevelse (8), men overgangen til 
høyglykemisk kosthold i moderne tid ga 
insulinresistens med negative helsevirk-
ninger (6, 7, 15, 16).

Under perioder med lite karbohydrat 
utviklet våre forgjengere hormonelle regu-
leringer som motvirket lavt blodsukker 
i perioder med akutt stress og matmangel. 
Ved lav glykemisk belastning trengs ingen 
nedregulering av blodsukkeret. Vev som må 

ha glukose, har reservetilgang fra vel halv-
parten av kroppens aminosyrer og glyserol 
(18). Hormonelle reguleringer underbygger 
vår fortid på lavkarbokosthold ved at men-
nesket har fire hormoner som øker blodsuk-
keret etter behov: glukagon, adrenalin, kor-
tisol og veksthormon, mens bare ett senker 
det: insulin. Veksthormon virker glukose-
sparende ved å øke bruken av fettsyrer og 
ketonlegemer til energiformål.

Når forsvaret mot kronisk hyperglykemi 
er mindre utviklet enn forsvaret mot hypo-
glykemi, må det skyldes at høyglykemiske 
matvarer nesten ikke fantes i fortidsmiljøet 
(honning utgjorde ingen stor del av energi-
inntaket).

Sykdom og kosthold
Fordi mange gener er involvert i livsstils-
sykdommer, tar det lang tid før genetiske 
endringer tilpasser seg nye miljøfaktorer. 
Livsstilssykdommer utvikles sent, gjerne 
etter at man har fått barn, slik at seleksjonen 
går saktere. For få generasjoner har levd 
siden jordbruksrevolusjonen (400–500 
i Midtøsten, 220–275 i Norden) til at vi kan 
forvente genetiske endringer i store deler av 
befolkningen (12). Ennå er de fleste av våre 
gener tilpasset en livsstil som jegere og san-
kere (4–7, 8, 9, 19).

Som del av et blandingskosthold blir 
effektene av korn mindre enn om det 
dominerer kostholdet. Tidligere ble mer 
av næringen i korn utnyttet, og den glyke-

miske belastningen var lavere. Det er 
vesentlige forskjeller mellom grovmalt mel 
fra tradisjonelle steinkverner og industrielt 
finmalt mel fra moderne valsemøller og 
som først brukes etter lengre tids lagring. 
De fleste samfunn har utviklet mattilbered-
ningsteknikker, f.eks. spiring og fermente-
ring, som gjør korn bedre egnet som men-
neskemat (6, 7, 13). Slike teknikker øker 
i bare liten grad den glykemiske belast-
ningen.

Kumelk og -produkter er også «nye mat-
varer» som krever genetiske tilpasninger. 
Brukere av kumelk ble utsatt for et selek-
sjonspress som innebar at de som tålte melk 
best, fikk størst reproduktiv suksess. Tilpas-
ningen til laktose i voksen alder gikk trolig 
raskt fordi det er laktose i morsmelk, og 
bare ett gen koder for fortsatt laktasepro-
duksjon hos voksne (20).

Europeere flest og noen afrikanske 
stammer ble evolusjonært sett raskt til-
passet laktose i voksen alder (21). Melke-
fett var uproblematisk i og med at men-
nesket var tilvendt fett fra byttedyr. Tilven-
ning skjedde i mindre grad for kasein, som 
det – i motsetning til myseprotein – finnes 
lite av i morsmelk. Kasein krever flere pro-
teaser og peptidaser for å spaltes til korte 
peptidkjeder (18). Et problem med tilpas-
ning til kumelk i et evolusjonært perspektiv 
synes å være særlig den nyere genetiske 
varianten betakasein A1 (22).

Eksemplet kumelk viser at en evolu-
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sjonær tilpasning til «nye matvarer» er 
mulig dersom det ikke skjer for raskt. Slike 
tilpasninger skjer raskest der hvor de 
hemmer reproduksjonsraten. Når mange 
av dagens mennesker er best tilpasset 
«steinalderkosthold», skyldes det at selek-
sjonspresset ikke har vært sterkt nok til 
å utrydde «ugunstige gener». Årsaken er 
at bærerne av slike gener ikke ble syke før 
i voksen alder, etter at deres gener var vide-
reført (19). Med et evolusjonært utgangs-
punkt måtte myndighetene tatt hensyn til 
slike forhold i utformingen av generelle 
kostholdsråd.

Anbefalinger om hva vi bør spise, handler 
prinsipielt om å finne belegg for å avvise den 
enkleste nullhypotesen: Mennesket er til-
passet det kostholdet vår art spiste som 
jegere og sankere. Forsøk på å avvise en slik 
hypotese er aldri lagt frem. Moralsk sett bør 
derfor myndighetene – som hevder at men-
nesket er godt tilpasset jordbruks- og indu-
strimat – sannsynliggjøre at «ny mat» er mer 
helsebringende enn det kostholdet våre for-
gjengeres gener interagerte med.

Forskning viser at høyglykemiske kost-
hold med kornprodukter bidrar til eller for-
årsaker sykdommer som tannråte, hjerte- 
og karsykdommer, kreft, diabetes type 1 
og type 2, sykelig overvekt, høyt blodtrykk 
og hjerneslag. Slike sykdommer er nå glo-
balt utbredt. Folkegrupper som spiser lite 
bearbeidet blandingskost, får sjelden slike 
sykdommer (10, 14). Det gjelder både fol-
kegrupper nær ekvator (masaier, samburuer, 
polynesiere) og i polare strøk (nordkana-
diske indianere, inuitter, russiske reingje-
tere, samer i Norge, Sverige og Finland 
med tradisjonelt kosthold). Dette har bl.a. 
oppdagelsesreisende, antropologer, misjo-
nærer, leger og geografer observert (10). 
Den amerikanske forskeren, tannlegen 
Weston A. Price (1870–1948), fant under 
åtte års reiser over hele kloden at folke-
grupper på «tradisjonelt» kosthold holdt 
seg friske selv i høy alder.

Nyere studier
Flere store intervensjonsstudier svekker de 
offisielle anbefalingene om å redusere inn-
taket av fett i kostholdet. Noen av verdens 
største prospektive studier med flere titu-
sener frivillige, inkludert Malmö Kost 

Cancer og The Women’s Health Initiative, 
viser at man ikke oppnår helsegevinster ved 
å redusere inntaket av fett (23). Sammenlik-
nende studier viser dessuten at lavkarbohy-
dratkosthold med mer fett gir størst vektre-
duksjon og bedre helse enn kosthold basert 
på bare planter eller mye høyglykemisk, 
fettfattig mat (24). Disse resultatene er 
i samsvar med et evolusjonsbasert ernæ-
ringsperspektiv (4–7, 8, 9, 12, 14–16).

Enkelte mener at et kosthold i tråd med 
vår evolusjonære bakgrunn er urealistisk 
fordi kostholdet i dagens samfunn avviker 
mye fra dette. Andre hevder at et slikt kost-
hold ikke kan være bærekraftig for verdens 
befolkning og at det vil være usolidarisk 
å innføre et slikt kosthold for nordboere 
(25). Første påstand kan imøtegås ved 
å hevde at man kan tilpasse jordbruket 
i land som har ressurser til det, slik som 
f.eks. de nordiske, Canada, USA og Russ-
land. Nordboere kan spise mer animalsk fett 
og mindre kornprodukter uten at det redu-
serer matforsyningen i fattige land bl.a. 
fordi kraftfôr kan konverteres mer effektivt 
til fett enn til protein.

Den andre påstanden er ikke nødven-
digvis riktig, selv om omlegging av ver-
densbefolkningens kosthold til et som er 
bedre tilpasset vår genetiske arv, kanskje 
ikke kan realiseres for alle. I et helsepers-
pektiv er det viktig å skissere på globalt 
nivå hvilke tilpasninger man kan foreta for 
å finne alternativer som er mer i tråd med 
vår evolusjonære arv enn dagens korndomi-
nerte matforsyningssystemer (26).

Oppgitte interessekonflikter: Ingen
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