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Forord

Anbefalinger for spedbarnsernæring er en revidert utgave av Statens ernæringsråds anbefalinger for 
spedbarnsernæring fra 1993 (1). Anbefalinger for spedbarnsernæring er primært rettet mot helsepersonell.

Arbeidsgruppen som har arbeidet med revisjonen, har bestått av: 

Gry Hay, stipendiat, Institutt for ernæringsforskning, Universitetet i Oslo (leder) 
Britt Lande, rådgiver/stipendiat, Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet (sekretær)
Morten Grønn, overlege, Barneklinikken, Rikshospitalet 
Karl-Olaf Wathne, overlege, Barnesenteret, Ullevål sykehus 
Jan Alexander, overlege, Statens institutt for folkehelse
Svein Olav Kolset, førsteamanuensis, Institutt for ernæringsforskning, Universitetet i Oslo 
Ola Didrik Saugstad, professor, Pediatrisk forskningsinstitutt, Barneklinikken, Rikshospitalet. 

Innspill til dokumentet er gitt fra fagpersoner og -miljøer innen ernæring og helse. 

Endringer i de reviderte anbefalingene

Innen fagområdet ernæring vil det, som innen andre fagområder, jevnlig være behov for revisjoner av 
anbefalinger etter hvert som kunnskapen øker. Anbefalingene for spedbarnsernæring er nå justert slik at 
de er i samsvar med de norske næringsstoffanbefalingene fra 1997 (3), som igjen er basert på de nordiske
næringsstoffanbefalingene fra 1996 (4). Tekst og disposisjon er redigert, og nye referanser er inkludert.
Noen emner er spesielt valgt ut og revidert; ny litteratur er gjennomgått og vurdert. Dette har medført
justeringer/endringer av enkelte anbefalinger i forhold til forrige utgave. Det gjelder følgende
temaer/næringsstoffer:
• Amming og introduksjon av fast føde/tilleggskost
• Melketyper i første leveår 
• Essensielle fettsyrer
• D-vitamin 
• Jern 
• Forebygging av matvareallergi/-intoleranse

Nye avsnitt er inkludert; bl.a. om mors kosthold i ammeperioden og cøliaki. Praktiske råd er inkludert i
større grad i denne versjonen.

I anbefalingene er det valgt å behandle de næringsstoffer som vi anser å være mest sentrale i forhold 
til spedbarnsernæring. Det er tatt utgangspunkt i et helsefremmende kosthold for friske spedbarn.
Anbefalingene gjelder i hovedsak for barn opp til ett års alder, men enkelte steder er det tatt med 
anbefalinger for barn også over ett år. 

Anbefalinger som Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet gir, må nødvendigvis være generelle. 
Det må derfor understrekes at helsepersonell som gir råd til foreldre/foresatte, må gi individuell veiledning
tilpasset hvert enkelt barn. Anbefalingene for spedbarnsernæring vil kunne gi helsepersonell et godt
grunnlag for å gi velfunderte råd om mat og tilførsel av næringsstoffer til spedbarn.
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Sammendrag

• Spedbarn bør få morsmelk som eneste næring i de første seks levemånedene. 

Ammingen bør opprettholdes gjennom hele det første leveåret. 

• Dersom amming ikke er mulig, eller det er behov for annen melk i tillegg til morsmelk, bør

hovedsakelig morsmelkerstatning brukes frem til 12 måneders alder. 

• Når spedbarnet er seks måneder gammelt, bør fast føde gradvis introduseres som tillegg til

morsmelken, slik at behovet for energi og næringsstoffer dekkes. Noen barn kan ha behov for

fast føde før seks måneders alder, men introduksjon bør skje tidligst ved fire måneders alder.

Barn som ikke får morsmelk, kan introduseres til fast føde ved 4-6 måneders alder. 

• Det er viktig at gluten introduseres gradvis mens barnet fortsatt ammes, og at det varieres

mellom grøt av ulike kornslag. 

• Kumelk kan brukes i mindre mengder i matlaging mot slutten av første leveår (ca. 10 

måneders alder). Fra denne alderen kan barn også få noe yoghurt og syrnet melk, helst

sammen med kornvarer, eller som dessert. 

• I annet levehalvår er det særlig viktig at kosten inneholder nok jern. Av hensyn til behovet for

jern i annet levehalvår anbefales bruk av morsmelkerstatning som drikkemelk og i grøt frem til

12 måneders alder dersom det er behov for annen melk enn morsmelk. Det anbefales bruk av

jernberiket grøt, grovt brød, magert kjøtt og andre jernrike matvarer. 

• Alle spedbarn bør få daglig tilskudd av vitamin D fra de er fire uker gamle. Det anbefales at 

spedbarn får vitamin D-tilskudd i form av tran. Barn som ikke får tran, bør gis vitamin D-dråper.

• Det frarådes at honning gis til barn under ett år på grunn av faren for spedbarnsbotulisme.
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Innledning

Anbefalinger for spedbarnsernæring er et supplement til de offisielle næringsstoffanbefalingene (3).
Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet (tidligere Statens ernæringsråd) har ansvar for å gi offisielle
norske anbefalinger for kostholdets sammensetning. Slike anbefalinger ble første gang publisert i 1954 
og er senere omarbeidet med noen års mellomrom. Gjeldende norske næringsstoffanbefalinger for hele
befolkningen er fra 1997 (3). Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet samarbeider med de andre
nordiske landene slik at vi har felles nordiske næringsstoffanbefalinger. De gjeldende nordiske 
anbefalingene er fra 1996 (4). Anbefalingene er det teoretiske grunnlaget for hvordan en skal sette
sammen et helsefremmende kosthold. Anbefalingene har innebygget en sikkerhetsmargin slik at de skal
dekke behovet hos stort sett hele den friske befolkningen. De anbefalte mengdene skal derfor ikke
forveksles med det faktiske behov, som er mindre for de aller fleste individer.
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Morsmelk

UTVIKLING I AMMEFREKVENS OG –VARIGHET

Innen spedbarnsernæring er det store kulturelle og nasjonale forskjeller, og i mange vestlige land har sped-
barnsernæringen endret seg dramatisk det siste hundreår. Figur 1 viser ammefrekvensen i Norge ved
forskjellig alder hos barnet (5). Figuren viser en meget stor endring i ammefrekvensen i Norge for 3 til 12
måneder gamle barn i denne perioden. Mens ammefrekvensen i en landsrepresentativ spørreundersøkelse i
1998 (Spedkost) ble funnet å være 80% ved seks måneders alder (B. Lande og medarbeidere, upubliserte
data), var den i 1967 helt nede i 15% (5) (fig. 1). Som en naturlig konsekvens av endringene i amme-
frekvens, har bruk av morsmelkerstatning og kumelk også variert mye. I Norge ble morsmelkerstatning 
introdusert i 1963. Da ble bare omkring 40% av spedbarn på tre måneder ammet. Det er derfor grunn til å
tro at kumelk (blandet med vann) ble gitt til de fleste 3-12 måneder gamle norske barn i store deler av 1960-
årene.

FIGUR 1: PROSENT BRYSTERNÆRTE BARN I NORGE VED HENHOLDSVIS 1 UKE, 3 MÅNEDER, 6 MÅNEDER,

9 MÅNEDER OG 12 MÅNEDER ETTER FØDSELEN I PERIODEN 1860-1980. Verdiene er hentet fra referanse (5).
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VIKTIGE EGENSKAPER VED MORSMELKEN

Morsmelk er den beste næringen for spedbarnet (6). Sammensetningen og mengden av morsmelk er
tilpasset barnets behov, og varierer både i løpet av måltidet, dagen og ammeperioden. Morsmelk inne-
holder en rekke stoffer som fremmer absorpsjonen fra tarmen, bidrar til den fysiologiske modningen av
tynntarmen og fremmer spedbarnets immunsystem. Morsmelkens innhold av disse stoffene er tilpasset
barnets vekst og utvikling. Morsmelken inneholder for eksempel enzymer og aminosyrer som er viktige for
absorpsjon av fett i tarmen (7-9). Den inneholder også forskjellige vekstfaktorer og hormoner som påvirker
og regulerer den fysiologiske modningen av tynntarmen (7-10). Både i fosterperioden og i nyfødtperioden
kan antigene makromolekyler passere tynntarmsslimhinnen. Faktorer i morsmelk (blant annet hvite blod-
legemer og store mengder sekretorisk IgA) beskytter imidlertid spedbarnet mot absorpsjon av antigener
med uheldig effekt (7). Morsmelken inneholder immunologisk aktive stoffer, og en rekke studier har vist at
morsmelksernæring er forbundet med redusert risiko for infeksjoner forårsaket av bakterier og virus.
Beskyttelse mot infeksjoner har særlig stor betydning i utviklingsland der forekomsten av infeksjoner er
høy (11;12). I industrialiserte land er det vist at amming beskytter mot diaré, mellomørebetennelse og luft-
veisinfeksjoner, og er forbundet med kortere sykdomsforløp (13-20). Det er holdepunkter for at morsmelk
har positiv effekt i forhold til kognitiv (mental) utvikling (21). Det er mulig at dette skyldes morsmelkens
innhold av langkjedede omega-3-fettsyrer (n-3-fettsyrer) selv om det er vanskelig å påvise en årsaks-
sammenheng (21;22). Tabell 1 gir en oversikt over ulike sykdommer/helsetilstander som morsmelks-
ernæring har effekt eller mulig effekt på. 

Amming i spedbarnsalderen har vært forbundet med redusert risiko for sykdom (luftveissykdommer) (23)
og overvekt (23;24) også senere i barndommen, og med gunstig risikoprofil i forhold til hjerte-kar-
sykdommer hos voksne (25).
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TABELL 1: POSITIVE EFFEKTER AV MORSMELKSERNÆRING FOR SPEDBARN I INDUSTRIALISERTE LAND

Sykdom/helsetilstand Effekt av morsmelk

Diaré +

Luftveisinfeksjoner (nedre luftveier) +

Mellomørebetennelse +

Hjernehinnebetennelse (bakteriell meningitt) +

Botulisme +

Urinveisinfeksjon +

Nekrotiserende enterokolitt +

Krybbedød +?

Diabetes mellitus (insulinavhengig) +?

Crohns sykdom +?

Ulcerøs kolitt +?

Lymfom +?

Allergisykdommer +?

Andre kroniske fordøyelsessykdommer +?

Kognitiv utvikling +?

+ : sterke holdepunkter for at morsmelksernæring reduserer forekomst og/eller alvorlighetsgrad

+? : mulig beskyttende effekt av morsmelksernæring

Referanser: 13-21



10

MORS KOSTHOLD I AMMEPERIODEN

Ammende kvinner har stor kapasitet til å produsere morsmelk av tilstrekkelig mengde og kvalitet til å
fremme god vekst og helse hos barnet, selv i tilfeller hvor morens tilførsel av næringsstoffer er begrenset
(26). Morsmelkens næringsinnhold har imidlertid vist seg å variere noe med morens kosthold. Morsmelk
inneholder langkjedede omega-3-fettsyrer. Fettsyresammensetningen i morsmelk påvirkes imidlertid av
fettsyresammensetningen og det totale fettinnholdet i morens kost (27;28). Tilskudd av tran eller regel-
messig bruk av fet fisk vil øke nivået av langkjedede omega-3-fettsyrer i morsmelk. Rapsolje (canola oil),
soyaolje og valnøtter er kilder til α-linolensyre som kan omdannes til langkjedede omega-3-fettsyrer i mors
kropp. Mødre som er vegetarianere, har imidlertid mindre av omega-3-fettsyren dokosaheksaensyre (DHA)
i morsmelken, enn mødre som spiser mye fisk eller tar tran (29;30). Konsentrasjonen av vannløselige 
vitaminer, som vitamin C, påvirkes generelt i større grad av mors kosthold enn konsentrasjonen av fett-
løselige vitaminer og mineraler (27). Det er derfor viktig å passe på at mors kosthold er variert og inne-
holder rikelig med frukt og grønnsaker. Innholdet av andre næringsstoffer som vitamin D-metabolitter og
jern, er lavt i morsmelk og påvirkes i liten grad av morens kosthold. Tilgjengeligheten av næringsstoffer i
morsmelk er imidlertid god. 

Kvinner trenger mer energi og næringsstoffer når de ammer, noe de fleste merker ved at de får større
appetitt som bør tilfredsstilles med næringsrik kost. Et høyt inntak av koffein fra kaffe, te, cola eller andre
koffeinholdige drikker i ammeperioden har vært forbundet med symptomer som irritabilitet og søvn-
forstyrrelser hos barnet (31). Inntaket av koffeinholdige drikker bør derfor begrenses.

På grunn av miljøforurensning kan visse typer ferskvannsfisk inneholde helseskadelige mengder kvikk-
sølv. Statens næringsmiddeltilsyn (SNT) gir derfor følgende kostråd:  
Gravide og ammende bør ikke spise: 
• gjedde 
• abbor over ca. 25 cm
• ørret over 1 kilo
• røye over 1 kilo.
Rådene gjelder kun for fisk som er fisket i ferskvann. Oppdrettsfisk og sjøørret kan trygt spises. Avhengig
av ny kunnskap vil SNT til enhver tid vurdere spesielle kostråd med hensyn til uheldige stoffer i maten.
Oppdaterte kostråd finnes på SNTs hjemmeside, www.snt.no.

Se også avsnitt om råd for forebygging av matvareallergi, s. 36.
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NIKOTIN, ALKOHOL, LEGEMIDLER OG MILJØGIFTER I MORSMELK

De aller fleste kvinner er fysiologisk i stand til å amme og bør oppfordres til å amme. I noen få tilfeller bør
imidlertid amming frarådes. Det gjelder ved HIV-infeksjon hos mor (i industrialiserte land), ved bruk av
narkotiske stoffer og bruk av enkelte legemidler (20). 

Nikotin

Røyking har negativ effekt på varigheten av ammeperioden og melkemengden. Ved røyking eller bruk av
snus går nikotin og dets nedbrytningsprodukter, samt en lang rekke andre kjemiske stoffer, over i mors-
melken og påvirker barnet (32). Ved bruk av nikotinpreparater som nikotintyggegummi eller -plaster går
også nikotin over i melken, men dette er likevel bedre enn å røyke. Nikotinmengden i morsmelk kan ved
røyking bli tre ganger så høy som i morens blod. Barn som utsettes for nikotin i svangerskapet og under
amming, kan utvikle nikotinavhengighet. Melken tar dessuten smak av tobakk dersom moren røyker.
Graviditet og amming er derfor en god grunn til å slutte å røyke, eller i alle fall til å redusere forbruket. Selv
om røyking er uheldig ved amming, er det så mange fordeler ved morsmelk at også mødre som røyker bør
amme. 

Alkohol

Alkohol overføres til morsmelk i en mengde som svarer til den man finner i morens blod, i noen tilfeller litt
høyere (33;34). Alkoholmengden vil derfor aldri bli særlig høy i morsmelk. Vi vet ikke sikkert hvor grensen
går for skadelig påvirkning av barnet. Derfor bør man være forsiktig med alkohol når man ammer. Hvis man
drikker alkohol, kan man amme før inntaket. Ved å vente en tid før neste amming, vil mengden alkohol i
blodet og derved i morsmelken reduseres. Et glass vin vil for eksempel gi en promille på 0,3-0,4. Det
nedbrytes ca. 0,15 promille per time, slik at alkoholen vil være ute av blodet etter 2-3 timer (35). Melk kan
eventuelt pumpes ut før inntak av alkohol, til senere bruk. Det har imidlertid ingen hensikt å pumpe ut
melken etter at alkohol er inntatt fordi mengden alkohol i melken hele tiden avspeiler alkoholinnholdet i
blodet.

Legemidler

De fleste legemidler går over i melken, men ofte i så små mengder at de ikke påvirker barnet. Mange
vanlige legemidler utgjør intet hinder for amming. Mor bør opplyse om at hun ammer ved foreskriving 
av legemidler da noen legemidler ikke er forenlig med amming; for eksempel cytostatika, thyreostatika,
tetrasykliner og litium. Se for øvrig Norsk legemiddelhåndbok og Felleskatalogens omtaler av de enkelte 
preparater.

Miljøgifter

I morsmelk fra kvinner i de nordiske land er det bare påvist lave mengder miljøgifter. Samstemte ekspert-
grupper i Norden og Verdens helseorganisasjon (WHO) har anbefalt amming til tross for at organiske miljø-
gifter som DDT, PCB, dioksiner og bromerte flammehemmere (fra elektronisk utstyr) er påvist i morsmelk.
Det er naturlig å gå ned i vekt i ammeperioden (36), men bevisst slanking frarådes fordi det medfører at
større mengder miljøgifter frigjøres fra kroppsfettet og kan gå over i morsmelken. Små mengder tung-
metaller, som kvikksølv, kan overføres i morsmelken. På grunn av høye nivåer av kvikksølv i ferskvannsfisk,
fraråder Statens næringsmiddeltilsyn at gravide og ammende spiser visse typer ferskvannsfisk, se avsnitt
om mors kosthold i ammeperioden, s. 10.

Brystimplantater

Brystreduksjonsoperasjoner (enkelte metoder) kan føre til at amming ikke er mulig. Ved brystforstørrende
operasjoner vil imidlertid amming oftest kunne gjennomføres uten problemer. Kvinner med implantater av
silikon overfører ikke silikon til barnet (37;38).
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LENGDEN AV AMMEPERIODEN OG TIDSPUNKT FOR INTRODUKSJON AV FAST FØDE/

TILLEGGSKOST

Studier fra både u-land og i-land har vist at introduksjon av fast føde/tilleggskost til fullammede barn før
seks måneders alder fører til redusert inntak av morsmelk og ikke økt inntak av energi eller økt vekst.
Dette ble blant annet vist i en studie fra California i en befolkning med høy sosioøkonomisk status (39) og 
i en kontrollert studie fra Honduras i en lav-inntektsbefolkning (40;41). I Honduras-studien ble deltakerne
randomisert, enten til fullamming i seks måneder eller til introduksjon av fast føde (hygienisk tillaget med
høy næringsverdi) i tillegg til morsmelk fra fire måneders alder. Det var ingen forskjell i vekst mellom 
gruppene i første leveår (40;41), verken hos barn med normal fødselsvekt eller hos fullbårne barn med lav
fødselsvekt (42). 

I en rapport fra en arbeidsgruppe nedsatt av WHO (11) konkluderes det med at fullammede barn som
vokser normalt, ikke har behov for tilleggskost før ved seks måneders alder, verken i u-land eller i-land.
Først fra seks måneders alder vil de ha behov for annen mat, dels av hensynet til energi, dels av hensynet
til vitaminer og mineraler (f.eks. jern) og sporstoffer (f.eks. sink). Fullammede spedbarn har normalt heller
ikke behov for vann eller annen væske enn morsmelk. Fullammede barn har normal væskebalanse selv i
varmt klima (11).

Data fra industrialiserte land tyder på at spedbarn med normal fødselsvekt som utelukkende får mors-
melk frem til seks måneders alder, har liten risiko for jernmangelanemi (43-45). Risiko for jernmangel er
imidlertid større hos spedbarn med lav fødselsvekt fordi de har mindre jernlagre ved fødsel (11;44). 
I Honduras-studien ble det funnet dårligere jernstatus hos spedbarn som fikk utelukkende morsmelk i seks
måneder i forhold til fire måneder fulgt av delvis amming frem til seks måneder. Dette gjelder trolig i popu-
lasjoner der mødrene har lav jernstatus i svangerskapet og spedbarna ikke har tilstrekkelige jernlagre ved
fødselen. 

Barnet er fysiologisk modent til å innta fast føde fra fire måneders alder; blant annet er nyrene modne
nok til å tåle den ekstra belastningen som tilførsel av fast føde representerer (7;9;46). Morsmelkens smak
påvirkes av hva mor spiser, og det er vist at spedbarn som ammes lettere aksepterer nye matvarer enn
spedbarn som har fått morsmelkerstatning som gir en mer begrenset smaksopplevelse (47). Det har vært
vist at utprøving av nye matvarer i spedbarnsalderen raskt øker barnets aksept og toleranse for mat med ny
smak og konsistens. I annen halvdel av første leveår vil barnets naturlige skepsis til nye matvarer utvikles og
begynne å påvirke matinntak og hvilke matvarer barnet foretrekker (48). I Honduras-studien ble det ikke
funnet at introduksjon av fast føde ved seks måneders alder hadde negativ innvirkning på appetitt eller tole-
ranse av matvarer i forhold til om det ble introdusert fra fire måneders alder (49).

Det er viktig (med tanke på mulig redusert risiko for cøliaki) at introduksjon av fast føde, inkludert
glutenholdige matvarer, skjer mens barnet ennå ammes (50;51). Barnet bør derfor fortsette å få morsmelk i
annet levehalvår når fast føde og gluten gradvis introduseres i form av grøt og brødmat. Se også avsnitt
om cøliaki og om forebygging av matvareallergi, s. 36-37.

Det har pågått en betydelig internasjonal debatt om hva som er optimal lengde av fullammingsperioden.
På denne bakgrunn igangsatte WHO en systematisk gjennomgang av tilgjengelig vitenskapelig litteratur.
Konklusjonen ble å anbefale utelukkende morsmelksernæring i seks måneder, med introduksjon av tilleggs-
kost og fortsatt morsmelksernæring deretter. Denne anbefalingen ble vedtatt av WHO i mai 2001 (WHOs
nettside; www.who.int).  I arbeidet med de norske spedbarnsanbefalingene er den vitenskapelige 
litteraturen gjennomgått, og det er også tatt hensyn til WHOs konklusjon og endelige anbefaling. 

Tegn på at barnet kan trenge tilleggskost før seks måneder er utilstrekkelig vektøkning, at barnet virker
sultent selv etter hyppige brystmåltider og at barnet viser tydelig interesse for annen mat. Amme-
problemer er en annen grunn til at det kan være nødvendig å begynne med tilleggskost før seks måneders
alder. Det er imidlertid viktig å avklare at mangelfull vektøkning ikke skyldes sykdom eller gal ammeteknikk.
Det er også viktig å avklare morens ønsker og opplevelse av ammingen. Det anbefales at brysternærte
barn som har behov for tilleggsnæring, får fast føde fremfor morsmelkerstatning fra fire måneders alder.
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Barnet er modent til å håndtere fast føde fra fire måneders alder, og kan derfor trygt introduseres for
tilleggskost fra denne alderen. Det er imidlertid ingen fordeler ved å introdusere fast føde før seks
måneder, og man bør være oppmerksom på at morsmelkmengden går ned når fast føde introduseres.

Anbefaling

Spedbarn bør få morsmelk som eneste næring i de første seks levemånedene. Alle spedbarn bør få daglig
tilskudd av vitamin D fra de er fire uker gamle. Ammingen bør opprettholdes gjennom hele det første leve-
året. Når spedbarnet er seks måneder gammelt, bør fast føde gradvis introduseres som tillegg til mors-
melken, slik at behovet for energi og næringsstoffer dekkes. Noen barn kan ha behov for fast føde før seks
måneders alder, men introduksjon bør skje tidligst ved fire måneders alder. 

Dersom amming ikke er mulig, eller det er behov for annen melk i tillegg til morsmelk, bør hovedsakelig
morsmelkerstatning brukes frem til 12 måneders alder.

For barn som ikke får morsmelk, bortfaller argumentet om at tilleggskost i minst mulig grad skal
fortrenge morsmelk de første seks levemånedene. Barn som ikke får morsmelk, kan derfor introduseres til
fast føde ved 4-6 måneders alder. 

Morsmelken er verdifull også for barn over ett år. Hvis mor og barn trives med ammingen, kan barnet
gjerne få morsmelk også utover ett års alder.
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Morsmelkerstatning

Dersom amming ikke er mulig, eller det er behov for annen melk i tillegg til morsmelk, bør hovedsakelig
jernberiket industrifremstilt morsmelkerstatning brukes frem til 12 måneders alder. 

I de kumelksbaserte morsmelkerstatningene er næringsinnholdet justert for i så stor grad som mulig å
likne morsmelkens innhold (52). Det foregår imidlertid stadig forskning som avdekker nye sider ved mors-
melkens næringsinnhold, slik at det alltid vil være behov for å endre og forbedre morsmelkerstatningene.
Det er viktig å være klar over at morsmelkerstatningene mangler sekretorisk IgA, hvite blodlegemer og
andre stoffer som er gunstige for utvikling av immunforsvaret, samt hormoner og enzymer som påvirker
fysiologisk modning av tarmen og fremmer absorpsjonen av næringsstoffer. Innhold av energi og nærings-
stoffer i morsmelkerstatninger er i Norge regulert av en egen forskrift (Forskrift 26 okt 1995 nr. 870 om
morsmelkerstatninger og tilskuddsblandinger).
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Kumelk

Kumelk og kumelksprodukter er i norsk kosthold en viktig kilde til energi, protein, kalsium og andre
næringsstoffer. Kumelk inneholder imidlertid lite jern, og bruk av kumelk i spedbarnsperioden kan øke 
risikoen for jernmangel ved å fortrenge mer jernrike matvarer fra kostholdet. Se avsnittet om jern, s. 31. 

Anbefaling

Det anbefales at introduksjon av kumelk som drikke og i grøt bør utsettes til 12 måneders alder. Mindre
mengder kumelk kan brukes i matlaging mot slutten av første leveår (ca. 10 måneders alder). Fra denne
alderen kan barn også få yoghurt og syrnet melk (gjerne typer uten eller med lite tilsatt sukker), helst
sammen med kornvarer, eller som dessert. Brunost og prim tilsatt jern kan med fordel benyttes som
pålegg når barnet begynner å spise brødmat.

Fra ett års alder anbefales lett-, ekstra lett- eller skummet melk hvis barnet har normal vekstutvikling. 
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Energi

Energien i kosten brukes til vekst, fysisk aktivitet og hvilestoffskifte. Det antas at energikostnadene til
vekst og vektøkning utgjør ca. 30% av det totale energiforbruket de første ukene etter fødselen, omkring
20% etter tre måneder og omkring 5% etter seks måneder (53;54). 

De viktigste kriterier for vurdering av energibalanse er om spedbarnet viser tilfredsstillende lengde- og
vektøkning sammenliknet med persentilskjemaer fra en normalbefolkning. I Norge benyttes persentil-
skjemaer utarbeidet av Knudtzon og medarbeidere i 1988 (55). Det er i denne sammenheng viktig å være
klar over at mangel på enkelte næringsstoffer også kan påvirke veksthastigheten. Tabell 2 viser verdier for
gjennomsnitt, standardavvik (SD) og persentiler for kroppsvekt i første leveår.

TABELL 2: GJENNOMSNITTSVERDIER MED STANDARDAVVIK (SD) OG PERSENTILER FOR VEKT ETTER

ALDER I FØRSTE LEVEÅR (56)

Alder (md) Gj.snitt SD 2,5-persentilen 50-persentilen (median) 97,5-persentilen

kg kg kg kg kg

Jenter

0 3,5 0,5 2,6 3,5 4,5

1,5 4,7 0,7 3,6 4,7 5,9

3 5,9 0,7 4,7 5,9 7,3

6 7,7 0,8 6,2 7,6 9,4

12 9,7 1,0 7,9 9,7 11,8

Gutter

0 3,6 0,5 2,7 3,6 4,6

1,5 5,1 0,6 3,9 5,0 6,2

3 6,4 0,7 5,2 6,4 7,9

6 8,2 0,9 6,6 8,1 10,0

12 10,4 1,0 8,4 10,3 12,6

De norske referanseverdiene for energiinntak i første leveår bygger på en gjennomgang av studier av 
energiforbruket til spedbarn (1), basert på dobbelt-merket vann-metoden (57). Referanseverdiene er frem-
kommet ved at en sikkerhetsmargin på 5% er lagt til energibehovet (energiforbruk + beregnet mengde
energi til vektøkning/vekst). Tabell 3 angir referanseverdier for energiinntak per kilogram kroppsvekt. I de
generelle næringsstoffanbefalingene er det gitt referanseverdier for energiinntak for aldersgruppene 1 md,
3 md, 1/2-1 år og 1-3 år (3).
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TABELL 3: REFERANSEVERDIER FOR ENERGIINNTAK 0-3 ÅR, ANGITT PER KILOGRAM KROPPSVEKT 

OG VED GJENNOMSNITTLIG VEKT (SPREDNING I PARENTES) (3)

Alder kJ/kg/dag (kcal/kg/dag) Gjennomsnitt (spredning*)

MJ/dag

1 md 480 (115) 2,1 (1,5 – 2,7)

3 md 420 (100) 2,6 (2,0– 3,2)

6 md 380 (90)

9 md 355 (85) 3,2 (2,2 – 4,3)**

12 md 355 (85)

1-3 år 5,9 (3,2 – 7,3)

* Spredningen er basert på variasjoner i kroppsvekt på ± 2 SD.

** Verdiene gjelder aldersgruppen 1/2-1 år.

1 kcal (kilokalori) = 4,2 kJ (kilojoule) 1000 kJ = 1 MJ (megajoule) 1 MJ = 239 kcal

Referanseverdiene for energiinntak har ingen praktisk betydning for brysternærte barn som vokser normalt.
Morsmelk har en noe lavere energitetthet enn morsmelkerstatning, og det er målt et innhold på 238 og
255 kJ (57 og 61 kcal) metaboliserbar energi per dl ved henholdsvis 5 og 11 uker (58). Energiinnholdet i
morsmelkerstatninger på det norske markedet er 280 kJ/dl (67 kcal/dl) (NAN). Flere studier har vist at 
energiinntaket hos barn som får morsmelkerstatning er høyere enn hos brysternærte barn, og at barn som
får morsmelkerstatning vokser raskere enn de som får morsmelk (59-62). De norske vekstkurvene (56) ble
laget på 80-tallet da en stor andel av barna ble ammet i hvert fall noen måneder. WHO er i ferd med å
utvikle nye vekstkurver for spedbarn (WHO vekststudien) (63). Norge er et av deltakerlandene i denne
studien. 
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Energigivende næringsstoffer

ENERGIFORDELING

Anbefalinger for energigivende næringsstoffer for barn i første leveår og i 1-3 årsalderen fremgår av tabell 4.

TABELL 4: ANBEFALINGER FOR INNTAK AV ENERGIGIVENDE NÆRINGSSTOFFER (3)

Gram per MJ Energiprosent

0-6 måneder (gjelder ikke barn som ammes)

Protein 4-6 7-10

Fett 9-14 45 (35-55)

Karbohydrat - 35-55

6-12 måneder

Protein 4-6 7-10

Fett 8-10 35 (30-40)

Karbohydrat - 50-60

1-3 år

Protein 6-9 10-15

Fett 8-9 35 (30-35)

Karbohydrat - 50-55

– Verdi ikke angitt. Inntak av karbohydrat utgjør differansen mellom totalt energiinntak og inntak av energi fra protein og fett.

FETT

Hos spedbarn som utelukkende får morsmelk, har man antatt at fett bidrar med mellom 35 og 50% av
energien (9;64). Innholdet av fett i morsmelk øker fra ca. 2,0 g/dl i kolostrum til ca. 4-4,5 g/dl etter ca. 15
dager etter fødselen. Deretter holdes fettinnholdet relativt stabilt, selv om det er betydelig variasjon
mellom individer både i totalt fettinnhold og i fettsyresammensetning. Fettinnholdet er høyest i mors-
melken som kommer til slutt i hvert bryst, og det er derfor viktig at barnet gis tid til å tømme det ene
brystet helt før det tilbys det andre (65). Man finner lite endringer i totalt fettinnhold med endringer i
morens kosthold (66). Fettsyresammensetningen i morsmelk påvirkes imidlertid av fettsyresammen-
setningen i morens kost (27).

Det er variasjon mellom ulike lands anbefalinger med hensyn til kostens innhold av fett i de første leve-
årene, og det vitenskapelige grunnlaget for å fastsette anbefalinger er mangelfullt (4). Flere studier i
Norden har undersøkt hvilken energiprosent fra fett spedbarn har i sitt kosthold (67-72). Studiene omfatter
bare normale, friske barn uten vekstretardasjon. De anbefalte verdiene for fettenergiprosent er i samsvar
med de observerte verdiene (64). I en stor finsk undersøkelse av 7-13 måneder gamle barn, der kostens
gjennomsnittlige fettinnhold lå på 26-29 energiprosent, var det ingen negativ effekt på veksten (73). Andre
studier tyder på at en kost med en energitetthet under det nivå som tilsvarer energitettheten for morsmelk
og morsmelkerstatning, påvirker veksten negativt (74). Små barn har et stort energibehov i forhold til
kroppsstørrelsen, og hvis kostholdets energitetthet er for lav, kan kosten bli så voluminøs at barnet ikke
spiser nok til å dekke energibehovet.
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Anbefaling

Det anbefales en gradvis endring fra kostens høye fettinnhold på omkring 50 energiprosent de første leve-
månedene inntil nivået for større barn og voksne på 30 energiprosent er nådd før fire års alder. Fett bør
utgjøre ca. 35-55% av energiinntaket i første levehalvår og 30-40% av energien i annet levehalvår. I alders-
perioden 1-3 år anbefales et fettinnhold i kosten på 30-35 energiprosent. Det anbefales at energitettheten i
det totale kostholdet til barn i alderen 0-3 år ikke er lavere enn 2,8 kJ/g, som er den gjennomsnittlige
verdien for morsmelk (3).

ESSENSIELLE FETTSYRER

De flerumettede fettsyrene linolsyre (18:2 n-6) og α-linolensyre- (18:3 n-3) kan ikke dannes i kroppen og må
derfor tilføres via kosten. Disse to fettsyrene kalles derfor essensielle fettsyrer. Omega-6- (n-6-) og omega-
3- (n-3-) fettsyrer utgjør hver sin familie av flerumettede fettsyrer som kan omdannes og forlenges innen
sine respektive fettsyrefamilier. Linolsyre og α-linolensyre er utgangspunktet for dannelse av en rekke ulike
fettsyrer i de to fettsyrefamiliene (75-77)(figur 2).

Spedbarn har redusert kapasitet til å omdanne linolsyre til omega-6-fettsyren arakidonsyre (AA, 20:4 n-6)
og α-linolensyre til omega-3-fettsyren dokosaheksaensyre (DHA, 22:6 n-3) (76-78). Det er de langkjedede
flerumettede fettsyrene arakidonsyre (AA) og dokosaheksaensyre (DHA) som antas å ha størst betydning
for spedbarns vekst og utvikling (79). Disse fettsyrene finnes i høy konsentrasjon i hjernen og nerve-
systemet (80). Morsmelk inneholder både omega-6- og omega-3-fettsyrer (81).

FIGUR 2: SKJEMATISK OVERSIKT OVER FETTSYRER I n-6 OG n-3 FAMILIENE

Mangel på essensielle fettsyrer hos mennesket gir hudforandringer, svekket vekst hos barn, nevropati og
muligens redusert synsfunksjon (76;77). Det er sterke holdepunkter for at langkjedede flerumettede fett-
syrer er nødvendig for normal utvikling av blant annet syn og nervesystem hos fullbårne og spesielt prema-
ture spedbarn (79;82-86).

Spedbarns behov for essensielle flerumettede fettsyrer er lite kjent. Morsmelkens innhold av slike fett-
syrer har vært foreslått som veiledende anbefaling for spedbarn (87). Av total mengde fettsyrer inneholder
morsmelk 8-17% linolsyre, 0,4-0,7% arakidonsyre, 0,4-1,8% α-linolensyre, 0,1-0,7% eikosapentaensyre
(EPA) og 0,2-1,4% DHA (75). Cunnane et al (88) har beregnet at det hos et fullbårent, morsmelksernært
spedbarn skjer en økning av kroppsinnholdet av DHA på 10,3 mg per dag i de første seks levemåneder,
hvorav halvparten i hjernen, og at dette krever en daglig tilførsel på ca. 20 mg per dag. 750 ml morsmelk
med 4 g fett per 100 ml og 0,2 vekt% DHA (av totale fettsyrer), vil gi ca. 60 mg DHA per dag, dvs. omtrent
tre ganger så mye. Det er imidlertid ikke mulig å angi behov for DHA fordi det ikke finnes funksjonelle mål
på DHA-status og fordi det ikke er tilstrekkelig kunnskap om i hvilken grad spedbarn kan danne DHA fra 
α-linolensyre (88).
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18:2, n-6, linolsyre 18:3, n-3, α-linolensyre

20:4, n-6, arakidonsyre (AA) 20:5, n-3, eikosapentaensyre (EPA)

22:6, n-3, dokosahexaensyre (DHA)



22

Konsentrasjonen av langkjedede fettsyrer i morsmelk påvirkes av mors inntak. Hvis mor tar tilskudd av
omega-3-fettsyrer, f.eks. i form av tran, fører det til en høyere konsentrasjon av disse fettsyrene både i blod
og morsmelk (30;89). I en norsk undersøkelse var innholdet av DHA i morsmelk 0,2-1,6 vekt% uten bruk av
tran (n=22). Når tran ble gitt, steg innholdet av DHA i morsmelk signifikant. Etter tilførsel av 5-10 ml tran, var
nivåene av DHA i morsmelken 0,4-2,6 vekt% (30). Kvinner som inkluderer fisk i kostholdet, har høyere
konsentrasjon av omega-3-fettsyrer i morsmelken enn kvinner som lever på et vegetarisk kosthold (90).
Nivåene av DHA i morsmelk vil imidlertid også kunne påvirkes av mors inntak av omega-3-fettsyren 
α-linolensyre, som kan omdannes til DHA i kroppen, og balansen mellom omega-3- og omega-6-fettsyrer i
kosten. Det er vist dose-respons (opp til et visst nivå) mellom nivået av DHA i morsmelk og DHA i plasma
og erytrocytter hos fullbårne barn. Det kunne imidlertid ikke påvises noen effekt av økt DHA-nivå på syn eller
nervesystem (91). 

Tradisjonelle morsmelkerstatninger inneholder ikke langkjedede omega-3-fettsyrer. Det er målt lavere nivå
av omega-3-fettsyrer i vev fra spedbarn som får morsmelkerstatning enn hos barn som får morsmelk (92).
Det finnes morsmelkerstatning på det norske markedet som er tilsatt omega-3-fettsyren DHA. Innholdet av
DHA er på nivå med det som er funnet i morsmelk. Tran har et høyt innhold av DHA, og i 5 ml tran er det
600 mg DHA.

Det er viktig at det er balanse i inntaket mellom de langkjedede omega-6- og omega-3-fettsyrene for
optimal biologisk funksjon. I de nordiske anbefalingene (4) foreslås at ratio mellom linolsyre og linolensyre i
morsmelkerstatninger bør være 4-9:1. Det har vært foreslått at et høyt inntak av eikosapentaensyre (EPA)
kan hemme omdannelsen av linolsyre til arakidonsyre (AA) og/eller inkorporering av arakidonsyre i vev fordi
fettsyrene konkurrerer om noen av de samme enzymsystemene (89;93-95), og at dette skulle kunne ha en
negativ effekt på vekst hos spedbarn. I den norske undersøkelsen ble det imidlertid ikke funnet noen
negativ effekt på vekst hos barn som fikk tran (30). 

Et høyt inntak av flerumettede fettsyrer kan muligens være uheldig ved at det kan føre til økt dannelse
av frie radikaler og endret immunforsvar (4). Inntaket av omega-6- og omega-3-fettsyrer bør generelt ikke
overstige 10 energiprosent, mens inntaket av omega-3-fettsyrer ikke bør overstige 3 energiprosent. Det er
viktig at en kost med høyt innhold av lange flerumettede fettsyrer også har høyt innhold av antioksidanter,
som kan motvirke dannelsen av frie radikaler (4).

Det er behov for mer forskning for å avgjøre hvilken rolle ulike fettsyrer spiller for spedbarns utvikling
(96;97). Hva som er optimalt inntak av og balanse mellom omega-3- og omega-6-fettsyrer, og hvordan
inntaket av de ulike fettsyrene påvirker denne balansen, kan bare avgjøres ved at det gjøres nye studier (96). 

Anbefaling

Inntaket av omega-6-fettsyrer bør utgjøre minst 4,5 prosent av energiinntaket for barn opp til 1 år og minst
3 energiprosent for aldersgruppen 1-3 år. Et minimumsinntak på 0,5 energiprosent anbefales for omega-3-
fettsyrer (3). 

Morsmelk er en god kilde for essensielle fettsyrer og langkjedede flerumettede fettsyrer, og barn bør få
morsmelk i hele første leveår. Barn som får morsmelkerstatning uten tilsatt langkjedede omega-3-fettsyrer,
bør gis tran av hensyn til tilførselen av fettsyrer. 

Tran

Det anbefales et daglig tilskudd av tran til alle spedbarn fra fire ukers alder for å sikre tilførsel av vitamin D
(til barn som får morsmelk) og tilførsel av langkjedede omega-3-fettsyrer (til barn som får morsmelk-
erstatning uten slike fettsyrer). Det anbefales en gradvis introduksjon av tran fra 2,5 ml til 5 ml i løpet av 
de første seks levemånedene. Fra seks måneders alder anbefales 5 ml tran per dag. Se også avsnitt om
vitamin D, s. 27.



Bruk av tran har lange tradisjoner i norsk kosthold. Tilvenning til og bruk av tran fra spedbarnsalder av vil
legge grunnlag for en god kostvane som vil sikre tilførsel av vitamin D og omega-3-fettsyrer også senere i
barneårene og i voksen alder. 

Det er arbeidsgruppens vurdering at det ikke er holdepunkter for at tran – i de doser det her er snakk
om – har uheldige effekter selv for barn som det ikke er holdepunkter for at trenger ekstra tilførsel av lang-
kjedede omega-3-fettsyrer, for eksempel barn som får morsmelk. Det anses heller ikke at tilførsel av tran til
barn som får morsmelkerstatning tilsatt langkjedede omega-3-fettsyrer, vil føre til et for høyt inntak av slike
fettsyrer. 

PROTEIN

Barn trenger protein for å opprettholde kroppsmassen og til vekst og utvikling. Behovet er relativt sett
størst rett etter fødselen. I de første 4-6 månedene dekkes spedbarnets proteinbehov av morsmelk
dersom barnet får nok melk til å dekke energibehovet. I følge Fomon (98) er ammede barns proteininntak
ved 1-2 måneders alder 1,6 g/kg kroppsvekt per dag, ved 2-3 måneders alder 1,2 g/kg kroppsvekt per dag
og ved 3-4 måneders alder 1,1 g/kg kroppsvekt per dag. I andre levehalvår vil tilstrekkelige mengder mors-
melk med tillegg av noe fast føde gi tilstrekkelig protein. Hvis det gis morsmelkerstatning, er et protein-
innhold på 1,9 g/100 kcal (13 g/liter) tilstrekkelig de første 4-6 månedene (99;100) hvilket gir et protein-
inntak på 1,9 g/kg per dag inkludert tilleggskost. Viktige kilder til protein i norsk kosthold er kjøtt, meieri-
produkter og kornvarer.

Anbefalinger for proteininntak er gitt i tabell 4 s. 19 som andel av energiinntak. Disse bygger på verdier
for anbefalt proteininntak gitt i g/kg kroppsvekt (4;101) (tabell 5). Til barn som ikke ammes, anbefales 
7-10% av energien fra protein med en kvalitet som tilsvarer proteinet i morsmelk. Hvis inntaket av protein
er større enn behovet, brytes overskuddet ned til nitrogenholdige forbindelser som må skilles ut i urinen.
Denne evnen er ufullstendig utviklet i de første levemånedene, og proteininntaket bør derfor ikke overstige
10 energiprosent før seks måneders alder. For aldersgruppen 7-12 måneder anbefales også 7-10% av 
energien fra protein, mens anbefalt inntak fra ett års alder er som for voksne; 10-15 energiprosent. I
praksis er det vanskelig med nordiske mattradisjoner å komponere en kost for barn med proteininnhold
lavere enn 10 energiprosent. Et proteininnhold i kosten på opp mot 15 energiprosent anses ikke å medføre
noen risiko. Høyere proteininntak innebærer en vesentlig øket belastning på nyrene, samtidig som det langt
overskrider det proteininntaket som er nødvendig til vekst (102).

23



24

TABELL 5: ANBEFALINGER FOR PROTEININNTAK (GJELDER IKKE BARN SOM AMMES)

Alder (md) g/kg kroppsvekt per døgn

0-1 2,7

1-2 2,0

2-3 1,5

3-4 1,4

4-6 1,2

6-12 1,1

> 12 1,0

Referanse: Nordiska näringsrekommendationer 1996 (4), basert på data fra (101).

KARBOHYDRATER

De viktigste karbohydratene i kosten er stivelse (polysakkarider), sukkerarter og kostfiber. Sukkerartene
inndeles i monosakkarider (glukose og fruktose), disakkarider (f.eks. laktose og sakkarose) og oligosakka-
rider (3-9 monosakkarid-enheter). Sammensatte karbohydrater som stivelse brytes ned til glukose i
kroppen. I det første levehalvår er laktose (melkesukker) det dominerende karbohydrat i kosten. Aktiviteten
av enzymer som spalter disakkarider, som laktase, er godt utviklet ved fødselen hos fullbårne barn.
Aktiviteten av enzymet som spalter stivelse (amylase) er lav i tidlig alder, men øker i løpet av første leveår.
Karbohydrater er den viktigste energikilden i kosten. Grovt brød og andre grove kornvarer, grønnsaker,
poteter, frukt og bær er rike på både stivelse og kostfiber. Dette er samtidig matvarer som er rike på 
vitaminer, mineraler og antioksidanter. Anbefalingen for inntak av karbohydrater er gitt i tabell 4 s. 19 som
andel av energiinntak.

Sukker

Sukker (raffinerte sukkerarter) omfatter sakkarose, fruktose, stivelseshydrolysat (glukose, fruktosesirup
m.m.) som er tilsatt matvarer eller tilsatt ved matlaging.

Sukker gir energi, men ingen næringsstoffer som vitaminer, mineraler og sporstoffer. Spedbarn og
småbarn har et relativt stort behov for slike næringsstoffer i forhold til energiinntaket. Generelt vil et høyt
inntak av sukker kunne medføre lav tilførsel av vitaminer, mineraler og sporstoffer, ved at andre matvarer
fortrenges fra kostholdet. På grunn av dette og av hensyn til tannhelsen, bør sukkertilførselen til spedbarn
og småbarn begrenses. 

Andelen av raffinerte sukkerarter bør utgjøre høyst 10 energiprosent for å sikre tilstrekkelig tilførsel av
næringsstoffer, og for å minske risikoen for karies (3). Inntaket av matvarer med et høyt sukkerinnhold, som
søte drikker (saft/nektar/brus), godteri, kaker og søte kjeks bør derfor begrenses til spedbarn og småbarn.
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Vitaminer og mineraler

Anbefalt inntak av vitaminer og mineraler er gitt i tabell 6.

TABELL 6: ANBEFALT INNTAK AV VITAMINER OG MINERALER FOR BARN, 0-3 ÅR, ANGITT PER PERSON OG

DAG (3)

Alder, år

<1/2 1/2-1 1-3

Vitamin A, RE* 400 400 400

Vitamin D, µg 10 10 10

Vitamin E, α-TE** 3 4 5

Tiamin, mg 0,3 0,4 0,7

Riboflavin, mg 0,4 0,5 0,8

Niacin, NE*** 5 6 9

Vitamin B6, mg 0,3 0,5 0,8

Folat, µg 35 50 75

Vitamin B12, µg 0,3 0,6 1,0

Vitamin C, mg 30 35 40

Kalsium, mg 360 540 600

Fosfor, mg 280 420 470

Kalium, g 0,8 0,8 0,8

Magnesium, mg 50 80 85

Jern, mg 5 8 8

Sink, mg 2 5 5

Jod, µg 40 50 70

Selen, µg 10 15 20

* Retinolekvivalenter; 1 RE = 1 mikrogram retinol = 6 mikrogram ß-karoten

**α-tokoferolekvivalenter; 1α-TE = 1 mg d-α-tokoferol

***Niacinekvivalenter (NE); 1 NE = 1 mg niacin = 60 mg tryptofan
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VITAMIN A

Vitamin A er et fettløselig vitamin som finnes i kosten som retinol, spesielt i lever, fet fisk, melkefett og
egg. I sterkt fargede grønnsaker finnes forstadier av vitaminet (karotenoider) som omdannes til den aktive
formen i kroppen. Vitamin A er en betegnelse på forbindelser som har samme biologiske effekt som
retinol. En retinolekvivalent (RE) svarer til 1 µg retinol, 6 µg ß-karoten eller 3,3 internasjonale enheter, 
IE (IU)(4). Betegnelsen IE er vedtatt ikke å brukes lenger.

Vitamin A er spesielt viktig for foster- og spedbarnsutvikling, men også for de fleste celler i kroppen
gjennom hele livet (103;104). Vitaminet har betydning for immunforsvaret og er nødvendig i syns-
prosessen. ß-karoten og visse andre karotenoider fungerer som antioksidanter (4).

Flere studier fra utviklingsland har vist at selv milde former for vitamin A-mangel øker risikoen for luft-
veisinfeksjoner, diaré og komplikasjoner ved meslinger, og at vitamin A-tilskudd generelt reduserer syke-
lighet og dødelighet med omkring 30% hos barn i førskolealder (105-110). Det er rapportert at spedbarn
som får ned mot 100-200 µg retinol per dag ikke har tegn til redusert vekst eller xeroftalmi (øyesykdom
som skyldes vitamin A-mangel) (111). Det er imidlertid ikke klart hva som er nedre grense for å forhindre
mildere former for vitamin A-mangel (112-116). Inntaket av vitamin A later til å være tilstrekkelig i de fleste,
men ikke alle europeiske land (117).

Et høyt inntak av retinol og retinylester kan føre til helseskader. Vitamin A-toksisitet kan være akutt eller
kronisk. Akutt hypervitaminose A kan hos barn oppstå etter inntak på 90 000 µg retinol eller tilsvarende
mengde retinylester (118). Kronisk toksisitet oppstår etter flere uker, måneder eller år med inntak av store
doser vitamin A som ikke gir akutt toksiske virkninger (114). Kronisk hypervitaminose A kan hos små barn
gi symptomer som anoreksi, tørr hud med kløe, håravfall eller lite hår, økt intrakranielt trykk, sprekker i
leppene, irritabilitet, ømhet i og opphovning av armer og ben, nydannelse av knokkelmasse rundt knokler,
leverforstørrelse, vekttap eller mangelfull vekst (118). Symptomer reverseres oftest raskt når inntaket
senkes. Symptomer på toksisitet oppstår vanligvis kun etter langvarig høye inntak av retinol eller retinyl-
ester fra kosttilskudd. De fleste rapporterte tilfeller av vitamin A-toksisitet hos barn har vært forbundet med
inntak på mer enn 50-100 000 µg retinol per dag, men et betydelig antall forgiftninger har skjedd ved mye
lavere inntak (114). Maksimumsgrenser for profylaktisk tilførsel av vitamin A er satt til 900-1500 RE per dag
for spedbarn 1-3 måneder, 3000 RE per dag for spedbarn 3-12 måneder og 1800-4500 RE per dag for barn
i alderen 1-3 år (115;118). Verdiene baserer seg på en antakelse om at et inntak på 750 µg retinol per kg
kroppsvekt er nær toksisitetsgrensen når det gis over tid (118). En nordisk toksikologigruppe har anbefalt at
vitamin A i kosten til barn ikke bør overstige 200 RE/kg kroppsvekt per dag, dvs. 800 RE for et barn på 1
måned (omtrent 4 kg) (112). Morsmelk og morsmelkerstatning inneholder 0,6 RE per ml (64). Vitamin A-
innholdet i den mest brukte tranen på det norske markedet er redusert fra ca. 1000 til 500 RE per 5 ml.
Vitamin A absorberes bedre fra vandige emulsjoner enn fra oljeoppløsninger (115;119;120). Vitamin A i tran
(fiskeolje) vil derfor ikke være like toksisk som tilsvarende mengde av vitaminet i ikke-oljebaserte vitamin-
tilskudd. Inntak av tran (5 ml per dag) i tillegg til morsmelk/morsmelkerstatning (750 ml/dag) vil kunne gi et
inntak på 950 RE per dag, hvilket ikke er forbundet med helserisiko. 
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Anbefalt inntak

Anbefalt inntak av vitamin A er 400 retinolekvivalenter (RE) per dag for barn i alderen 0-3 år (3). 

VITAMIN D

Vitamin D (kalsiferol) finnes bare i noen få matvarer som fet fisk, margarin, smør og tran. I tillegg finnes det
en melketype på det norske markedet (ekstra lett lettmelk) som er tilsatt vitamin D; 4 µg per liter. Når
huden utsettes for sollys, produseres vitamin D i huden (64). Sammenliknet med lys hud, vil mørk hud som
inneholder mye melanin, trenge lenger eksponering for sollys for å oppnå samme syntese av vitamin D
(121). Dette er relevant for mange innvandrere med mørk hudfarge i Norge. Ett mikrogram (1 µg) vitamin D
tilsvarer 40 IE (internasjonale enheter), men betegnelsen IE brukes ikke lenger.

Vitamin D er nødvendig for oppbygging og opprettholdelse av skjelettet, for normal kalsiumabsorpsjon,
regulering av kalsiumnivået i blodet og for normal kalsium-reabsorpsjon i nyrene.

Ved vitamin D-mangel får man en mangelfull mineralisering av benvev. Hos barn vil alvorlig vitamin D-
mangel føre til deformasjon av skjelettet (rakitt). Flere studier har vist at morsmelk ikke inneholder nok
vitamin D til å forhindre rakitt i fravær av eksponering for sollys (122-124).

Morsmelk inneholder omkring 0,6-1,3 µg vitamin D-metabolitter per liter (125). Et brysternært spedbarn
vil derfor ikke få mer enn høyst 1 µg vitamin D per dag fra 750 ml morsmelk. Inntak av tilsvarende mengde
morsmelkerstatning vil med produktene som finnes på det norske markedet i dag, gi 7,5 µg vitamin D per
dag. Det er rapportert at vitamin D-nivået i serum er lavere hos brysternærte barn enn hos barn som får
morsmelkerstatning, hvilket skyldes det lave innholdet av vitamin D i morsmelk (122;126). I en randomisert,
dobbeltblind studie var mineralinnholdet i beinvev lavere hos spedbarn som var ernært med morsmelk uten
supplement av vitamin D, enn hos spedbarn som fikk tilskudd på 10 µg per dag (127).

For høyt inntak av vitamin D er toksisk og kan føre til hyperkalsemi med risiko for kalkavleiringer i blant
annet nyrer og blodkar, samt skjelettforandringer. Tilstanden kan være dødelig. Den individuelle variasjonen i
toleranse overfor vitamin D er stor, og enkelte barn er trolig meget sensitive (128).

En arbeidsgruppe nedsatt av Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet har konkludert med at det fore-
ligger en forhøyet risiko for toksisitet av vitamin D ved inntak fra 25 µg per dag og oppover, uten at dette er
en sikker nedre grense for toksisitet (2). Denne vurderingen støttes av amerikanske/kanadiske næringsstoff-
anbefalinger, som angir øvre grense for inntak av vitamin D for spedbarn (0-12 md) til 25 µg/dag (129).

Anbefalt inntak av vitamin D er 10 µg per dag frem til tre års alder (3). Anbefalingen inneholder en stor
sikkerhetsmargin med tanke på et tilstrekkelig inntak. I 5 ml tran er det 10 µg vitamin D, og denne
mengden tran er derfor rikelig med hensyn til vitamin D, og også vitamin A og langkjedede omega-3-fett-
syrer. Det anbefales derfor en gradvis introduksjon av tran fra fire ukers alder.

Anbefalt inntak

Anbefalt inntak av vitamin D er 10 µg per dag frem til tre års alder. Alle spedbarn bør få daglig tilskudd av
vitamin D fra de er fire uker gamle. Det anbefales at spedbarn får vitamin D-tilskudd i form av tran. Det
anbefales en gradvis introduksjon av tran fra 2,5 ml til 5 ml i løpet av de første seks månedene. Fra seks
måneders alder anbefales 5 ml tran per dag. Barn som ikke får tran, bør gis vitamin D-dråper. Vitamin D-
tilskudd er spesielt viktig for brysternærte barn som får lite sollys. Tran, eventuelt vitamin D-dråper, bør gis
også etter ett års alder.

Det er liten avstand mellom anbefalt inntak og øvre grense for inntak av vitamin D, og det er derfor viktig
at det ikke gis mer enn de angitte mengder av vitamintilskudd. Vitamin D-dråper bør ikke gis til barn som får
tran. Nivået av vitamin D tilsatt i melk (ekstra lett lettmelk); 4 µg per liter, er så lavt at denne melken trygt
kan brukes etter 12 måneders alder i tillegg til anbefalt mengde vitamin D-tilskudd. Barn som ikke får annet
vitamin D-tilskudd, bør (forsiktig) eksponeres for sollys og få melk tilsatt vitamin D fra ett års alder.
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VITAMIN C

Vitamin C (askorbinsyre) deltar i en rekke reaksjoner i kroppen. De biokjemiske funksjonene er ikke kjent i
detalj. Vitaminet er nødvendig ved dannelsen av bl.a. kollagen. En viktig effekt av vitamin C er at det øker
opptaket av ikke-hemjern i tarmen (130;131). Vitamin C finnes i frukt, bær, grønnsaker og poteter. 

Morsmelk inneholder tilstrekkelige mengder vitamin C hvis mor har et tilfredsstillende inntak. Innholdet
påvirkes av mors inntak. Vitaminet ødelegges ved høy temperatur og langvarig koking. Alvorlig vitamin C-
mangel, skjørbuk, er svært uvanlig. I Norge er det enkelt å komme opp i den mengde vitamin C som 
anbefales til barn under ett år. Høye doser av vitamin C har ikke vist seg å ha noen infeksjonshemmende
effekt hos barn. Det er ingen grunn til å gi barn høye doser av vitamin C i form av tilskudd (132). 

Anbefalt inntak

Det anbefales et inntak av vitamin C på 30 mg per dag i første levehalvår og 35 mg per dag i andre leve-
halvår (3).

VITAMIN E

Vitamin E er en fellesbetegnelse på naturlig forekommende tokoferoler og tokotrienoler. Alfa-tokoferol
antas å være det viktigste E-vitaminet fordi det har den høyeste biologiske aktiviteten og er den vanligste
formen i animalske vev (4;133). En α-TE (alfa-tokoferolekvivalent) tilsvarer 1 mg d-α-tokoferol og 1,49 inter-
nasjonale enheter (IE) vitamin E (4).

Vitamin E utfører trolig sin viktigste funksjon i cellens membraner ved å fange opp frie radikaler. Frie
radikaler er en betegnelse på molekyler som er meget reaktive. Dannelsen av frie radikaler er en naturlig
prosess i kroppen, men det er viktig at konsentrasjonen av frie radikaler begrenses ved naturlige anti-
oksidanter. Hvis disse frie radikalene ikke blir uskadeliggjort, vil de initiere kjedereaksjoner som kan skade
cellen. Flerumettede fettsyrer i cellens membraner kan inngå i slike kjedereaksjoner. Vitamin E er løst i fett-
fasen og kan derfor reagere med frie radikaler slik at denne typen reaksjoner stanser (64;133). Behovet for
vitamin E øker ved økende inntak av flerumettede fettsyrer (4).

Kilder til vitamin E i kosten er planteoljer, margarin, hvetekli, grønne grønnsaker, nøtter og mandler (4).

Anbefalt inntak

Anbefalinger for spedbarn det første levehalvåret er basert på tokoferol-innholdet i morsmelken. Det 
anbefales et daglig inntak på 3 α-TE for barn under 1/2 år og 4 α-TE for barn i alderen 1/2-1 år (3). 

VITAMIN K

Vi får vitamin K fra planter som fyllokinon (K1), og fra tarmbakterier som multiprenylkinoner (K2). Animalsk
vev inneholder begge formene. Vitamin K er nødvendig for dannelse av flere typer proteiner, spesielt
proteiner som er involvert i koagulering av blod (4). Morsmelk inneholder kun omkring 2 µg vitamin K per
liter. Brysternærte barn får derfor bare vel 1 µg/dag, hvilket utgjør 20% av det antatte behov på 5 µg/dag
det første levehalvår. Kumelk inneholder mellom 4 og 18 µg vitamin K per liter (134;135). Siden morsmelk
inneholder lite vitamin K, og siden tarmfloraen er begrenset den første tiden etter fødselen, har nyfødte
relativt stor risiko for å utvikle alvorlige blødninger som følge av vitamin K-mangel. K-vitamin gis derfor til
nyfødte som en intramuskulær injeksjon rett etter fødselen (136). Det foreligger også et per oralt alternativ
for de barna som av forskjellige årsaker ikke får intramuskulær K-vitamin-injeksjon. For å oppnå doku-
mentert effektiv beskyttelse mot blødning, må per oralt K-vitamin (dråper) gis ukentlig i ca. tre måneder
etter fødselen (137). 
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JERN

Jern inngår i flere prosesser som omfatter transport og omsetning av oksygen i kroppen (138). Jernmangel
er en av de vanligste mangelsykdommer i verden (139). Sterk vekst og et høyt jernbehov i forhold til
inntaket fra kosten gjør at barn under 24 måneder, og spesielt i alderen 9-18 måneder, har høy risiko for å
utvikle jernmangel (140). Stadige infeksjoner, nedsatt matlyst, irritabilitet, blekhet og tretthet er de viktigste
kliniske trekk ved jernmangelanemi (141). Jernmangelanemi har i en rekke studier vært forbundet med
forsinket mental og psykomotorisk utvikling (142-144). Det er derfor svært viktig at jernmangelanemi fore-
bygges. 

For barn under to år er anemi definert som hemoglobin (Hb) under 110 g per liter (145). Jernmangel er
den viktigste årsaken til anemi hos barn, men anemi kan også skyldes mangel på andre næringsstoffer
eller oppstå forbigående som en følge av infeksjon/ inflammasjon eller vaksinasjon (146;147). Enkelte 
individer har et optimalt hemoglobinnivå som ligger under grenseverdien (148). Hb må derfor vurderes
sammen med andre mål på jernstatus. Jernmangelanemi defineres ofte som anemi (Hb<110 g/l) i kombi-
nasjon med lave jernlagre (serumferritin<15 µg/l). Serumferritin<10 µg/l hos små barn tyder på at jern-
lagrene er tomme. (I enkelte studier er 12 µg/l brukt som grense.)

Jernmangel ser ut til å være et problem blant ellers friske norske ettåringer. I en undersøkelse gjennom-
ført i Oslo i 1998, ble det funnet at 10% av etnisk norske og nordiske 12 måneder gamle spedbarn (n=249)
hadde hemoglobinkonsentrasjon<110 g/l sammen med serumferritinkonsentrasjon<15 µg/l (G. Hay og
medarbeidere, upubliserte data). Dette er en betydelig høyere andel enn det som tidligere er funnet blant
etnisk norske barn. Tre andre undersøkelser har vært gjort av jernstatus blant norske ettåringer. I
Kongsvingerundersøkelsen fra tidlig på 1980-tallet (149) ble det funnet 4% med jernmangelanemi, mens
det i to mindre undersøkelser fra begynnelsen av 1990-tallet ikke ble funnet jernmangelanemi hos noen av
de norske barna (150;151). To mindre undersøkelser blant norske toåringer har vist 9-16% med tomme
jernlagre (serumferritin<10 µg/l) (152;153). Innvandrerbarn er en særlig risikogruppe med hensyn til jern-
mangel (150;151).

I en stor studie fra 11 europeiske land (154), ble jernmangelanemi (anemi sammen med to lave mål på
jernstatus) funnet hos 2,3% av 12 måneder gamle barn Det var 7,2% som hadde jernmangel uten anemi
(minst to lave mål på jernstatus). I en svensk studie ble det funnet at en fjerdedel i en gruppe på 76 
12 måneder gamle barn hadde tomme jernlagre (serumferritin<12 µg/l). Kun 2 av 76 hadde imidlertid
samtidig lav Hb (155). I en studie av 91 danske ni måneder gamle barn ble det funnet bare 2% med
tomme jernlagre (serumferritin<13 µg/l) (156). Det er store forskjeller i spedbarnsernæring mellom de
nordiske land. I Danmark anbefales for eksempel jerndråper til spedbarn i alderen 6-12 måneder som ikke
får minst 400 ml jernberiket morsmelkerstatning eller tilskuddsblanding per dag. 

Ved et vedvarende lavt inntak av jern fra kosten i forhold til behovet, vil lagerjernet forbrukes først,
dernest reduseres transportjern og til slutt reduseres mengden funksjonelt jern, blant annet jern bundet til
hemoglobin (145). Når hemoglobinnivået synker som en følge av jernmangel, utvikles anemi. 

Fullbårne barn er vanligvis født med et jernlager som varer til ca. seks måneders alder (157). For tidlig
fødte barn og barn med lav fødselsvekt (under ca. 2,5 kg) er født med et mindre jernlager, og disse barna
er derfor en særlig risikogruppe med hensyn til utvikling av jernmangelanemi (157;158). 

Morsmelk har et relativt lavt innhold av jern, men opptaket av jernet er svært godt. Etter seks måneders
alder er det imidlertid vanskelig å dekke behovet for jern fra morsmelk alene (45;159;160). Når fast føde
introduseres, reduseres trolig opptaket av jern fra morsmelk (161;162). 

Morsmelkerstatning (tilsatt jern) er en god jernkilde og har vært vist å være effektiv for å forebygge jern-
mangel (146;159;163). Kumelk inneholder lite jern og kan øke risikoen for jernmangel ved å fortrenge mer
jernrike matvarer fra kostholdet. 
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Tidlig introduksjon av kumelk (eller morsmelkerstatning uten tilsatt jern) har i flere studier vært forbundet
med jernmangel (159;160;164;165). I den europeiske undersøkelsen ble kumelksernæring funnet å være
den viktigste risikofaktoren for jernmangel ved ett års alder, mens bruk av morsmelkerstatning var
forbundet med redusert risiko for jernmangel (154). I to svenske undersøkelser av barn i 1-2 års alderen ble
det funnet bedre jernstatus blant barn som fikk jernberiket melk enn blant barn som fikk kumelk (166;167).
I undersøkelsen av oslobarn ble det ved 12 måneders alder funnet en signifikant lavere andel med jern-
mangel blant barn som fikk morsmelkerstatning enn blant barn som fikk annen type melk (morsmelk
og/eller kumelk) (G. Hay og medarbeidere, upubliserte data).

I USA frarådes bruk av kumelk før ett års alder, primært av hensyn til forebyggelse av jernmangel.
Morsmelk eller morsmelkerstatning anbefales brukt, også i grøt og annen fast føde (145;168). 

Mikroblødninger i tarmen forårsaket av kumelk har trolig liten betydning for jernstatus (169-171).
For å sikre tilstrekkelig jerntilførsel i annet levehalvår, er det svært viktig at tilleggskosten og eventuelt

melk i tillegg til morsmelk, inneholder tilstrekkelig jern med god biotilgjengelighet. I tillegg til jernberiket
grøt, er kjøtt (inkludert innmat), grove brød- og kornvarer og brunost (tilsatt jern) gode jernkilder. Jern i kjøtt
og fisk (hemjern) opptas bedre enn jern i kornprodukter og andre plantematvarer (ikke-hemjern). Opptaket
av ikke-hemjern fremmes av vitamin C (172-174) og en faktor i kjøtt, fisk og skalldyr (138;175) når dette
inntas i samme måltid. Opptaket hemmes av fytinsyre i korn og mel og polyfenoler, bl.a. i form av tanniner
(f.eks. i te) (176-178). Inntak av kjøtt er vist å ha en positiv effekt på jernstatus hos spedbarn (179;180).

I Norge har vi lang tradisjon for å anbefale bruk av jernberiket grøt til spedbarn. Studier har vist at barne-
grøt tilsatt jern kan forebygge utvikling av jernmangel hos barn (181). Markedsledende industrifremstilte
grøter i Norge har inntil høsten 2000 vært tilsatt en av to jernforbindelser med ulik biotilgjengelighet. Grøter
med frukttilsetning har vært tilsatt jernpyrofosfat som absorberes langt dårligere enn jernfumarat som har
vært brukt i grøter uten frukttilsetning (182). Foreløpige resultater fra en norsk undersøkelse (G. Hay og
medarbeidere, upubliserte data) tyder på at bruk av jernberiket industrifremstilt grøt tilsatt jernpyrofosfat er
forbundet med dårligere jernstatus enn bruk av industrifremstilt grøt tilsatt jernfumarat. Fra høsten 2000 er
alle grøter fra denne produsenten tilsatt jernfumarat. 

For høye inntak av jern har vært forbundet med sykdommer forårsaket av oksidativ skade og økt risiko
for infeksjoner. På grunn av interaksjoner med andre mineraler, vil et høyt jerninntak kunne ha uheldige
følger for barns status med hensyn til sporstoffer som sink, kopper og selen (183). Jerntilskudd til barn
med god jernstatus (12-18 md) førte i en studie til dårligere vektøkning sammenliknet med en gruppe som
fikk placebo (184). 

Anbefalt inntak

Det er beregnet at spedbarnet må absorbere 0,5-1,5 mg jern per dag for å opprettholde et normalt hemo-
globinnivå (172). På grunn av relativt begrenset absorpsjon av jern fra kosten, er anbefalt tilførsel satt til 
5 mg per dag for barn under 1/2 år og 8 mg per dag for barn fra 1/2-6 år (3).

Morsmelk anbefales i hele første leveår. Av hensyn til behovet for jern i annet levehalvår, anbefales bruk
av morsmelkerstatning som drikkemelk og i grøt frem til 12 månders alder dersom det er behov for annen
melk enn morsmelk. Det anbefales videre bruk av jernberiket grøt tilsatt et godt tilgjengelig berikningsjern
(f.eks. jernfumarat), men det går også an å lage grøten selv. Hvis man velger å lage grøten selv, er det
viktig å sørge for god biotilgjengelighet av jernet (se praktiske kostråd, s. 42) og sørge for tilstrekkelig jern i
resten av tilleggskosten. Kjøtt er en god jernkilde og bør inkluderes i kosten i annet levehalvår. Bønner,
linser og hirse kan gi et viktig tilskudd av mineraler, deriblant jern. 
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SINK

Sink inngår i et stort antall enzymer med viktige funksjoner i omsetningen av proteiner, karbohydrater,
lipider og nukleinsyrer. Sink inngår i cellekjernen og deltar i reguleringen av oversettelsen av den genetiske
koden (transkripsjonsreguleringen). Sink har også en viktig strukturell funksjon og stabiliserer celle-
komponenter og cellemembran (4). 

Spedbarn er på grunn av rask vekst en risikogruppe for sinkmangel. Det er imidlertid vanskelig å måle
sinkstatus på grunn av mangel på sensitive og spesifikke indikatorer (185). 

Det er ikke gjort undersøkelser av sinkstatus hos norske spedbarn. En svensk og en dansk studie
(155;186) kan tyde på at mild, vekst-begrensende sinkmangel er utbredt i grupper av ellers friske barn;
blant de svenske ettåringene hadde en tredjedel lave sinkverdier i serum (<10,7 µmol/l). Lav veksthastighet
er det primære kliniske tegn på mild sinkmangel, og sinktilskudd har bedret veksthastigheten hos vekst-
retarderte spedbarn som ellers var friske (185). Uttalt sinkmangel gir veksthemning, hudforandringer, hår-
avfall, adferdsendringer og nedsatt immunforsvar (187).

Hos velernærte mødre påvirkes konsentrasjonen av sink i morsmelk relativt lite av endringer i mors
inntak. For fullbårne barn gir morsmelk tilstrekkelig sink frem til rundt seks måneders alder (188).

Opptaket av sink er generelt bedre fra animalske enn fra vegetabilske matvarer (185). Gode sinkkilder er
kjøtt og fisk (og skalldyr), melk- og melkeprodukter, belgfrukter, samt grove cerealier (4;185). Matvarer med
et høyt fett- og sukkerinnhold har lavt innhold av sink (4). Opptaket av sink fra brød hemmes av fytinsyre, i
enda større grad enn opptaket av jern. Kroppens utnyttelse av sink påvirkes positivt av animalsk protein.
Økt bruk av kjøtt i tilleggskosten vil gi viktig tilførsel av både jern og sink i annet levehalvår. 

Anbefalt inntak

Det anbefales et inntak på 2 mg sink per dag i første levehalvår. I alderen 1/2-3 år anbefales 5 mg sink per
dag. Anbefalingene gjelder for en blandet animalsk/ vegetabilsk kost. Ved vegetarisk, cerealiebasert kost
anbefales 23-30% høyere inntak på grunn av at opptaket av sink fra vegetabilske matvarer er lavere enn fra
animalske (3). Bruk av kjøtt i tilleggskosten vil gi verdifull tilførsel av sink (i tillegg til jern) i annet levehalvår.

JOD

Jod inngår i syntesen av tyroidhormoner som er viktige i reguleringen av stoffskiftet. Tyroidhormonene er
nødvendige for normal vekst og utvikling, for oksygenomsetning i cellene og for opprettholdelse av stoff-
skiftehastigheten (36). Jodmangel er på verdensbasis den vanligste årsaken til struma (4) og er forbundet
med blant annet hjerneskade og mental retardasjon. 

Kilder til jod er melk og ost, saltvannsfisk, skalldyr, egg og jodberiket salt (4). WHO anbefaler 40 µg/dag
for barn i alderen 0-6 måneder, 50 µg/dag for barn i alderen 7-12 måneder og 70-120 µg/dag for barn i
alderen 1-3 år.

NATRIUM

Spedbarn har begrenset evne til å utskille overskudd av natrium, og natriuminntaket til spedbarn bør derfor
begrenses (36). Det anbefales at man er forsiktig med salt og saltet mat til spedbarn. Det anbefalte
inntaket for voksne på 5 g koksalt (NaCl) per dag tilsvarer et inntak på ca. 0,5 g/MJ. Det gjennomsnittlige
saltinntaket hos barn under tre år bør ikke overstige dette nivået. Dette tilsvarer et daglig koksaltinntak på
3-4 gram for spedbarn (beregnet ut fra referanseverdier for energiinntak på 2,1-3,2 MJ/dag). Man bør ikke
venne barn til et kosthold med et høyt saltinnhold (3;4). 
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Matvareallergi og -intoleranse

Reaksjoner på matvarer opptrer hos omtrent 1-2% av befolkningen og hos opptil 6% av barn under tre år
(189), men rapporteres oftere. Allergiske reaksjoner på matvarer (immunmedierte) kan være alvorlige, til 
og med livstruende. Matvarereaksjoner kan også skyldes mekanismer som ikke er immunmedierte, f.eks.
enzymmangel, aktive farmakologiske substanser i matvarer og psykologiske mekanismer. Kostforsøk med
eliminasjonsdiett og provokasjoner, åpne og dobbeltblinde, er den beste måten å diagnostisere en reaksjon
på en matvare (190).

De fleste matvarer kan forårsake matvareallergi, men det er kun noen få matvarer som står bak de 
aller fleste reaksjoner hos små barn; melk, egg, fisk, nøtter, sjeldnere soya og hvete. Om lag 2-5% av 
alle småbarn reagerer på melk i første leveår, men de fleste utvikler toleranse for melk innen 4-5 års alder, 
og for egg innen 7-8 års alder (191-193). Fisk- og nøtteallergi har generelt en tendens til å vedvare (192). 

Det har vært en betydelig økning i rapportering av allergisk sykdom blant barn de 20-30 siste år (194).
Det er vanskelig å forutsi hvem som vil få alvorlige allergiproblemer. Et barn har høy risiko for å utvikle
allergi hvis både mor og far har betydelig allergisk sykdom, eller mor og et søsken har betydelig allergisk
sykdom (195;196). De fleste barn med atopisk sykdom vil imidlertid komme fra familier hvor ingen av 
foreldrene er allergikere (197).

Det er studier som tyder på at sensibilisering med allergener kan skje allerede i 2. trimester av svanger-
skapet (195). Hvilken betydning dette har for senere utvikling av allergi er uklart. Det har vært gjennomført
prospektive studier hvor det er gjort forsøk på å eliminere allergener fra mors kost i svangerskapet uten at
dette har ført til redusert forekomst av allergisykdom hos barnet (198;199). Mer forskning kan trolig gi svar
på om det finnes intervensjonsmuligheter i svangerskapet. Dårlig ernæring hos mor i svangerskapet kan
føre til lav fødselsvekt hos barnet som igjen disponerer for allergi (200).

Det kan være et teoretisk grunnlag for å anbefale mor en kost uten egg, fisk, erter, nøtter og skalldyr 
i de første 4-6 måneder av ammeperioden (199;201). Få studier viser imidlertid noen klar gevinst av slike
tiltak, og en streng diett kan føre til dårlig ernæringstilstand hos mor med mindre det gis kostveiledning 
og nøye oppfølging. Etter seks måneders amming er det ingen dokumentasjon på at kostrestriksjoner til
ammende har noen betydning for barnets allergiutvikling (202).

Det er studier som tyder på at utelukkende morsmelksernæring de første 4-6 måneder kan ha gunstig
virkning i forhold til utvikling av matvareallergi og atopisk eksem (202). Betydning av amming i forhold til
forebygging av allergi er imidlertid ikke avklart (203). Videre er det undersøkelser som tyder på at det har
en positiv virkning at fast føde ikke introduseres før fra 4-6 måneders alder. Det er også indikasjoner på at
det er best å introdusere tilleggskost mens mor fortsatt ammer, men dette er ikke vist på en kontrollert
måte (202). 

I noen studier (204;205) ser det ut til at morsmelkens, og spesielt kolostrums, innhold av spesifikt IgA for
allergener er av betydning for spedbarnets risiko for å utvikle allergi. Kumelksbasert morsmelkerstatning gitt
på barselavdelingen er vist å øke risiko for kumelksallergi i forhold til morsmelk og hydrolysert morsmelk-
erstatning (206). I en studie av Høst og medarbeidere (191) antydes det at spedbarn som får kumelksbasert
morsmelkerstatning de tre første dagene etter fødselen, har økt risiko for senere å utvikle kumelksallergi.
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RÅD FOR FOREBYGGING AV MATVAREALLERGI

Statens råd for ernæring og fysisk aktivitet har i samarbeid med Statens næringsmiddeltilsyn (SNT), Norges
Astma- og Allergiforbund og Folkehelsa utarbeidet en informasjonspakke til helsepersonell om forebygging,
diagnose og behandling av matvareallergi og -intoleranse (207). Heftet "Forebyggende kostråd - notat til
helsepersonell" (202) som inngår i denne pakken, er lagt til grunn for rådene som gis her. I og med at 
anbefalingen om amming og introduksjon av fast føde er justert i de reviderte spedbarnsanbefalingene, 
er dette også justert i rådene som gis i forhold til forebygging av allergi.

• Fra et allergisynspunkt er det ingen holdepunkter for å anbefale spesielle kostråd til gravide eller

ammende (195;198;201)

• Rådene om amming og introduksjon av fast føde i forhold til forebygging av allergi tilsvarer de generelle

spedbarnsanbefalingene: 

• Spedbarn bør få morsmelk som eneste næring i de første seks levemånedene. Ammingen bør opprettholdes

gjennom hele det første leveåret.

• Når spedbarnet er seks måneder gammelt, bør fast føde gradvis introduseres. Noen barn kan ha behov for 

fast føde før seks måneders alder, men introduksjon bør skje tidligst ved fire måneders alder.

• Introduksjonen av fast føde bør skje under en «morsmelk-paraply», dvs. at mor fortsetter å amme utover

seks måneder mens barnet får fast føde.

For noen barn foreligger det genetiske risikofaktorer som tilsier at det er stor sannsynlighet for utvikling av
allergi. Råd til høy-risiko-familier er individrettet og er ikke generelt forebyggende tiltak mot økningen i 
allergier. Ved høy risiko kan det være grunnlag for å anbefale at enkelte matvarer ikke introduseres til
barnet før etter ett års alder. Råd ved høy risiko for allergiutvikling gis i heftet "Forebyggende kostråd -
notat til helsepersonell" (202). Heftet kan bestilles gratis fra SEF.

MELKEPROTEINALLERGI/-INTOLERANSE OG LAKTOSEINTOLERANSE

Melkeprotein kan forårsake reaksjon via immunmedierte mekanismer og det kalles da melke(protein)allergi.
Melkeprotein kan også forårsake reaksjon via andre, ofte ukjente mekanismer. Dette kalles melke(protein)-
intoleranser. Som hovedregel tolereres i begge tilfeller ingen produkter med melkeprotein (207).

Laktoseintoleranse skyldes mangel på enzymet laktase som spalter melkesukker i tarmen. Medfødt,
genetisk betinget (kongenital) laktoseintoleranse er meget sjelden. Blant enkelte grupper innvandrere
(særlig fra Asia og Afrika) oppstår laktoseintoleranse gradvis i løpet av de første leveårene (primær 
laktoseintoleranse). Primær laktoseintoleranse debuterer sjelden før 2-3 års alderen, og blir i praksis
mistenkt for ofte hos de minste barna. Laktoseintoleranse hos norske barn er sjelden genetisk betinget,
men opptrer snarere sekundært til betennelser og sykdommer i tarmen (sekundær laktoseintoleranse) (207).

CØLIAKI (GLUTENINTOLERANSE)

Cøliaki er en immunmediert reaksjon på gluten som gir permanent glutenintoleranse. Av de vanlige korn-
slagene finnes gluten i hvete, rug, bygg og havre. Innholdet av gluten i hvete er betydelig høyere enn i de
andre kornsortene. Mais, ris og hirse inneholder ikke gluten, men det gjør imidlertid spelt (kalles også
dinkel og er en hvetesort) og triticale (hybrid mellom hvete og rug). Symptomer på cøliaki kan være diaré,
dårlig trivsel, oppsvulmet mage eller magesmerter (208). De som utvikler cøliaki har en genetisk 
disposisjon for sykdommen. Ulike faktorer har trolig betydning for om sykdommen utløses, men det er
ennå uvisst hvor stor rolle hver av disse faktorene spiller. Varigheten av ammeperioden, alder for intro-
duksjon av gluten i kosten, varigheten av perioden da både morsmelk og gluten gis, mengden av gluten
som inntas og infeksjoner er miljøfaktorer som har vært foreslått å ha betydning (209).



37

Det er store forskjeller mellom de nordiske land i forekomst av diagnostisert cøliaki (210). Forekomsten er
funnet å være høy i Sverige (1 av 300) (211), mens den er svært lav i Danmark (1 av 10 000) (212). I
Sverige var det fra midt på 1980-tallet en sterk økning i forekomsten av cøliaki blant barn under to år.
Økningen skjedde etter at anbefalt alder for introduksjon av gluten ble endret fra fire til seks måneders
alder (1982), og mengden gluten i industrifremstilt velling og grøt omtrent ble doblet, hvilket resulterte i en
sen introduksjon av store mengder gluten (213). Forekomsten sank noe igjen mot slutten av 1990-tallet
etter at anbefalingene i 1996 ble endret tilbake til gradvis introduksjon av gluten fra fire måneders alder
(214). I løpet av denne perioden hadde imidlertid også ammefrekvens og -varighet økt, og det ble konklu-
dert med at andre faktorer i tillegg til endring i kostmønsteret trolig hadde hatt betydning for de observerte
endringene i forekomst av cøliaki (214). 

Det er sannsynlig at et høyt gluteninntak i spedbarnsalderen, særlig fra hvete, øker forekomsten av
diagnostisert cøliaki ved at symptomene forsterkes og synliggjøres. Det er imidlertid ingen holdepunkter
for at et høyt inntak av gluten øker forekomsten av gluteninduserte tarmforandringer (udiagnostisert
cøliaki). Forekomst av slike tarmforandringer, som udiagnostisert kan ha negative langtidsvirkninger, ser ut
til å være ganske lik i de nordiske land (213). I en undersøkelse av friske, norske blodgivere ble det funnet
en forekomst på nivå med det som er funnet i Sverige (215). I en stor svensk undersøkelse der blant annet
kosten til barn med cøliaki ble sammenliknet med en kontrollgruppe, ble det funnet at det er fordelaktig at
barnet ammes lenge, at mat med gluten introduseres mens barnet fortsatt ammes, og at barnet bare får
små mengder glutenholdige matvarer den første tiden (216). 

Anbefaling

Fast føde bør gradvis introduseres fra seks måneders alder, men ikke tidligere enn ved fire måneders alder.
Introduksjon av gluten bør skje gradvis når barnet begynner med fast føde og mens barnet fortsatt ammes,
slik at det blir en overlappingsperiode der små mengder gluten gis sammen med morsmelk. Det bør 
varieres mellom grøt av ulike kornslag i første leveår, slik at det ikke blir ensidig bruk av hvete.



38



Spesielt utsatte grupper

Noen barn er spesielt utsatt for å få et utilstrekkelig eller ensidig sammensatt kosthold. Dette kan for
eksempel inkludere barn fra familier med annen matkultur enn den norske, barn av vegetarianere, barn
med kroniske sykdommer/funksjonshemninger og barn som av ulike årsaker må følge visse dietter. 

Det er viktig at familier som er spesielt utsatt, får relevant kostrådgivning ved helsestasjonen, eventuelt
ved bruk av tolk. Det kan være behov for at klinisk ernæringsfysiolog gir kostråd. Familier med kost-
tradisjoner fra andre land, og familier med lite norskkunnskaper kan ha behov for særlig rådgivning og
oppfølging. 

Barn fra familier med innvandrerbakgrunn er en risikogruppe for utvikling av jernmangel. En årsak er
dårlig jernstatus hos mor i svangerskapet, slik at barnet blir født med små jernreserver. Andre årsaker er
høyt inntak av kumelk og/eller matvarer med et høyt sukkerinnhold og inntak av te, som hemmer jern-
absorpsjonen. Forebygging av jernmangel innebærer råd til mødrene om bruk av jerntilskudd i svanger-
skapet, råd til familiene om jernrik kost for barn og informasjon om den hemmende effekt te har på jern-
absorpsjonen (132). Begrenset inntak av sukkerholdige mat- og drikkevarer er også viktig for å forebygge
karies.

I noen innvandrergrupper kan det forekomme sinkmangel hos kvinner og barn. Det kan derfor være
grunn til å undersøke om barn med jernmangel også har sinkmangel (132).

Barn med bakgrunn fra noen afrikanske og asiatiske land er utsatt for vitamin D-mangel på grunn av 
lav tilførsel i svangerskapet, mørk hudfarge, lite sollys på kroppen og manglende bruk av vitamin D-tilskudd.
Det forekommer tilfeller av rakitt i disse gruppene. Det er viktig å forebygge vitamin D-mangel ved 
effektive, målrettede tiltak. Betydningen av vitamin D-tilskudd bør i særlig grad vektlegges overfor familier
med innvandrerbakgrunn. Barn av foreldre som prinsipielt er imot kosttilskudd, er også en gruppe som er
utsatt for vitamin D-mangel. I slike tilfeller bør det anbefales at mor eksponeres for sollys i svangerskapet
og under amming og også at barnet i forsiktig grad får sollys på kroppen. Et utredningsarbeid pågår i
forhold til forebygging av vitamin D-mangel i utsatte grupper i Norge, etter initiativ fra SEF. Et prøveprosjekt
for utprøving av fore-byggende tiltak er under planlegging.

Ekstreme vegetardietter (f.eks. makrobiotiske dietter) med et svært lavt fettinnhold kan resultere i at
spedbarn og barn får redusert veksthastighet (217). I tillegg vil slike dietter resultere i et for lavt inntak av
en rekke næringsstoffer. Det frarådes derfor på det sterkeste makrobiotiske dietter og andre ekstreme
vegetardietter (uten melk eller andre animalske produkter) til spedbarn og barn. 
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Praktiske kostråd

Morsmelk

Morsmelk er den beste føde spedbarn kan få. Det anbefales at spedbarn får morsmelk som eneste næring
i de første seks levemånedene, og at ammingen opprettholdes gjennom hele det første leveåret. 

Morsmelken er verdifull også for barn over ett år. Hvis mor og barn trives med ammingen, kan barnet
gjerne få morsmelk også utover ett års alder.

Morsmelkerstatning

Dersom amming ikke er mulig, eller det er behov for annen melk i tillegg til morsmelk, bør hovedsakelig
jernberiket industrifremstilt morsmelkerstatning brukes frem til 12 måneders alder. 

Introduksjon av fast føde/tilleggskost

Når spedbarnet er seks måneder gammelt, bør fast føde gradvis introduseres som tillegg til morsmelken,
slik at behovet for energi og næringsstoffer dekkes. Noen barn kan ha behov for fast føde før seks 
måneders alder (se s. 12), men introduksjon bør skje tidligst ved fire måneders alder. Introduksjon av fast
føde bør skje gradvis, mens barnet fortsatt ammes. Nye matvarer bør introduseres en og en. Til å begynne
med gis små smaksporsjoner. Etter hvert kan mengdene økes. Tilleggskost bør gi ekstra energi og jern.
Det kan være naturlig å begynne med tynn grøt og/eller most potet/grønnsaker, som kan blandes med
morsmelk/morsmelkerstatning. Etter hvert kan potet/grønnsaker suppleres med moset kjøtt og fisk. Moset
frukt og bær kan gjerne gis. Spedbarnsmat bør vanligvis ikke tilsettes sukker eller salt. Barn som får mors-
melkerstatning og ikke ammes, kan introduseres til fast føde ved 4-6 måneders alder. 

I annet levehalvår bør barnet gradvis vennes til en variert kost ved bruk av forskjellige matvarer og
retter. Jernberiket grøt anbefales til 1-2 måltider per dag etter en periode på noen uker med gradvis 
introduksjon av små mengder. For å sikre et balansert inntak av næringsstoffer bør kosten ikke ensidig
baseres på industrifremstilt grøt (som er tilsatt en rekke næringsstoffer), men varieres med brød og annen
mat som nevnt over. Morsmelk gis først i måltidet for å opprettholde melkeproduksjonen fram til det tids-
punkt man ønsker å trappe ned på ammingen.

Kumelk og kumelksprodukter

Det anbefales at introduksjon av kumelk som drikke og i grøt bør utsettes til 12 måneders alder. Mindre
mengder kumelk kan brukes i matlaging mot slutten av første leveår (ca. 10 måneders alder). Fra denne
alderen kan det også gis noe yoghurt og syrnet melk (gjerne typer uten eller med lite tilsatt sukker), helst
sammen med kornvarer, eller som dessert. Yoghurt bør vanligvis ikke utgjøre et måltid i seg selv fordi det
inneholder lite jern. Fruktyoghurt inneholder dessuten en god del sukker. 

Fra ett års alder anbefales lett-, ekstra lett- eller skummet melk hvis barnet har normal vekstutvikling.
De magre melketypene anbefales fremfor helmelk for å redusere inntaket av mettet fett og for tidlig å
innarbeide sunne matvaner. Mengden kumelk og kumelksprodukter bør begrenses til små barn (til 
maksimalt ca. 5-6 dl per dag, inkludert yoghurt), for at ikke melk skal fortrenge mer jernrike matvarer fra
kosten. Brunost og prim tilsatt jern kan med fordel benyttes som pålegg når barnet begynner å spise
brødmat.
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Vitamintilskudd/tran

Alle spedbarn bør få daglig tilskudd av vitamin D fra de er fire uker gamle. Det anbefales at spedbarn får
vitamin D-tilskudd i form av tran. Barn som ikke får tran, bør gis vitamin D-dråper. Vitamin D-tilskudd er
spesielt viktig for brysternærte barn som får lite sollys. Fem ml tran inneholder 10 mikrogram vitamin D,
som er anbefalt daglig inntak i sped- og småbarnsalder. Fem ml tran er imidlertid en rikelig dose, og tran
kan derfor introduseres gradvis fra fire ukers alder. Det anbefales en gradvis introduksjon av tran fra 2,5 ml
til 5 ml i løpet av de første seks levemånedene. Fra seks måneders alder anbefales 5 ml tran per dag. 
Barn som får morsmelkerstatning som ikke er tilsatt omega-3-fettsyren DHA, bør gis tran av hensyn til
tilførselen av fettsyrer.

Valg av grøt

I annet levehalvår er det særlig viktig at kosten inneholder nok jern. Det anbefales derfor bruk av jern-
beriket grøt, grovt brød, magert kjøtt, fisk og jernrikt pålegg. Det anbefales at man bruker jernberiket 
grøtpulver/mel som er tilsatt et godt tilgjengelig berikningsjern (f.eks. jernfumarat). Grøter som skal
tilsettes melk, bør tillages med morsmelk eller morsmelkerstatning frem til ett års alder fordi det gir bedre
jerntilførsel. Man kan også lage grøten selv, f.eks. av hirsekorn (særlig jernrik), mel av havre, hvete eller
spesielle melblandinger beregnet til barnegrøt. Hvis melet bløtlegges (ca. 1 time eller mer) før koking,
brytes fytinsyren ned slik at tilgjengeligheten av jernet økes. Dette gjelder imidlertid trolig i liten grad for
havregryn og hirseflak. Vitamin C fra frukt/bær/grønnsaker eller juice/fruktsaft (nypeekstrakt) vil også øke
jernabsorpsjonen. Grøten bør kokes tykk på vann og tilsettes morsmelk eller morsmelkerstatning til
passende konsistens først når den er noe avkjølt for å bevare vitaminer og viktige immunstoffer i mors-
melken. Hjemmelagde grøter laget av siktet hvetemel, fint rismel, semulegryn, maismel og polenta inne-
holder lite jern og bør i liten grad brukes. 

Uansett om man velger industrifremstilt eller hjemmelaget grøt, bør man variere mellom ulike kornslag
for å venne barnet til ulike smaker og for å unngå et vedvarende høyt inntak av gluten.

Middag

Etter den første tiden med smaksporsjoner av most potet og andre grønnsaker, gjerne blandet med mors-
melk eller morsmelkerstatning, kan middagsmaten suppleres med kjøtt og fisk. Kokt og finmalt magert
kjøtt av kalv, storfe, lam, svin er godt egnet, kylling og kalkun likeså. Kjøtt er en særlig god jernkilde, og
både kjøtt og fisk øker absorbsjonen av jern også fra andre matvarer (f.eks. grønnsaker) som spises i
samme måltid. Fisk, både magre og fete fiskeslag, kan gjerne brukes. Bønner og linser kan også inngå i
middagsmaten. Hvis man velger å lage grøten selv, er det særlig viktig å inkludere gode jernkilder som kjøtt
i kosten fra annet levehalvår for at ikke jerntilførselen skal bli for liten. Hjemmelaget middagsmat kan
gjerne tilsettes en teskje myk margarin eller litt olje for å øke innholdet av fett og energi i måltidet. 

Brødmåltider

Når barnet kan tygge maten, er det fint å begynne med brødmat (skåret opp i terninger). Bruk grovt brød
med myk margarin og jernrikt pålegg som jernberiket brunost, leverpostei, magert kjøttpålegg og prim.
Eksempler på andre egnede pålegg (som ikke er like jernrike, men som kan brukes som variasjon) er hvit
ost, smøreost, makrell i tomat, egg og kaviar. Begrens bruken av søte pålegg. Grovt brød og grove korn-
varer er gode jernkilder. Gi vitamin C-rik frukt som appelsin og kiwi, fruktjuice eller grønnsaker (f.eks.
paprika, revet kålrot) til måltidet for å øke jernabsorpsjonen.
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Drikkevarer/Sukker

Inntaket av tilsatt sukker og matvarer med et høyt sukkerinnhold bør begrenses mest mulig fordi sukker gir
«tomme kalorier», det vil si energi, men ikke vitaminer og mineraler. Små barn bør ikke drikke seg mette
på saft/juice/kumelk, og det meste av drikken kan gjerne gis mot slutten av måltidet, slik at ikke drikken
fortrenger maten. Vann bør gis som tørstedrikk og mellom måltidene. Usøtet fruktjuice blandet 1:1 med
vann anbefales fremfor søt saft og brus. Det kan for eksempel brukes juice av appelsin, eple, drue og
ananas. Juice bør velges fremfor nektar som er tilsatt sukker. Saft med lite sukker kan brukes i moderate
mengder. Juice/ nypeekstrakt/ lite søtet saft (med vitamin C) til grøt- og brødmåltider kan bidra til å øke
jernabsorpsjonen. Av hensyn til tennene, bør saft og juice unngås mellom måltidene. Saft og juice bør ikke
gis på flaske fordi det i særlig grad er skadelig for tennene. 

Kunstig søtningsstoff og kunstig søtede produkter bør ikke brukes til små barn. Grunnen er at barn har
lav kroppsvekt og inntaket lett vil overstige øvre grenseverdier for inntak gitt av Statens næringsmiddel-
tilsyn. 

Honning

Statens næringsmiddeltilsyn fraråder at honning gis til barn under ett år på grunn av faren for den svært
farlige sykdommen spedbarnsbotulisme.
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Konklusjon

• Spedbarn bør få morsmelk som eneste næring i de første seks levemånedene. 

Ammingen bør opprettholdes gjennom hele det første leveåret. 

• Dersom amming ikke er mulig, eller det er behov for annen melk i tillegg til morsmelk, bør

hovedsakelig morsmelkerstatning brukes frem til 12 måneders alder.

• Når spedbarnet er seks måneder gammelt, bør fast føde gradvis introduseres som tillegg til

morsmelken, slik at behovet for energi og næringsstoffer dekkes. Noen barn kan ha behov for

fast føde før seks måneders alder, men introduksjon bør skje tidligst ved fire måneders alder.

Barn som ikke får morsmelk, kan introduseres til fast føde ved 4-6 måneders alder. 

• Det er viktig at gluten introduseres gradvis mens barnet fortsatt ammes og at det varieres

mellom grøt av ulike kornslag i første leveår.

• Kumelk kan brukes i mindre mengder i matlaging mot slutten av første leveår (ca. 10 

måneders alder). Fra denne alderen kan barn også få noe yoghurt og syrnet melk helst

sammen med kornvarer, eller som dessert. 

• Jern og vitamin D er de næringsstoffer det særlig kan bli for lite av i spedbarns kosthold i

Norge. Tilstrekkelig jerntilførsel kan se ut til å være et problem både blant etnisk norske barn

og blant barn med innvandrerbakgrunn, mens vitamin D-mangel i hovedsak rammer barn med

innvandrerbakgrunn.

• For å forebygge jernmangel anbefales

• morsmelkerstatning som drikkemelk og i grøt fremfor kumelk frem til 12 måneders alder dersom det er

behov for annen melk enn morsmelk. 

• bruk av jernberiket grøt. Hvis man velger å lage grøten selv, er det viktig å passe på at tilgjengeligheten av

jernet blir best mulig.

• bruk av jernrike matvarer som grovt brød, magert kjøtt og jernrikt pålegg.

• For å forebygge vitamin D-mangel, anbefales daglig tilskudd av vitamin D fra fire ukers alder. 

Det anbefales vitamin D-tilskudd i form av tran. Barn som ikke får tran, bør gis vitamin D-dråper.

• Det frarådes at honning gis til barn under ett år på grunn av faren for spedbarnsbotulisme. 
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