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Lipideemi, mad og motion
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Postprandial lipideemi er en risikofaktor for udviklingen af
aterosklerose og kardiovaskulzer sygdom. Ved postprandial
lipideemi forstas akkumulering af triacylglycerolrige lipopro-
teinpartikler (TRL) og deres datterpartikler (remmnants) i blodet
efter et maltid. De to vigtigste TRL postprandialt er 1) kylomi-
kroner, som secerneres fra tarmen efter absorption af lipider
tilfort med foden, og 2) very low density lipoprotein (VLDL)-par-
tikler syntetiseret i og frigivet fra leveren. Begge partikeltyper
nedbrydes via enzymet lipoproteinlipase (LPL), og der er ind-
byrdes konkurrence mellem kylomikroner og VLDL-partikler
om enzymaktiviteten. Dette betyder, at en fortsat hej sekre-
tion af VLDL-partikler fra leveren mens tarmen optager lipid
og secernerer kylomikroner vil resultere i en forlaenget post-
prandial lipideemi og dermed oget risiko for, at der bl.a. dan-
nes mange kolesterolrige low density lipoprotein (LDL)-partikler
(remnants fra VLDL), hvilket er endnu en uathzngig risikofak-
tor for udviklingen af aterosklerose. Mange faktorer spiller en
rolle for sterrelsen af den postprandiale lipideemi [1], men de
to vigtigste er kostens sammensatning og fysisk aktivitet.

Det er alment accepteret, at kost med et hojt lipidindhold
er sundhedsskadeligt. Imidlertid betyder et lavt fedtindhold i
kosten, at indholdet af andre kostkomponenter fraktionelt
oges, og det er oftest kulhydratindholdet, som stiger. Det har
leenge veeret kendy, at et skifte fra en kostsammensatning med
hejt fedtindhold til en kost med hejt kulhydratindhold ikke
altid resulterer i en reduktion i TRL-koncentrationen, men
tveertimod hos nogle personer forer til en oget lipidemi savel
i faste som postprandialt [2]. Denne effekt kan skyldes nedsat
clearance eller oget tilforsel af TRL, men en faktor som kro-
nisk inflammation synes ogsa at kunne spille en rolle. Det hoje
insulinrespons efter et kulhydratrigt maltid kan fere til en
nedsat TRL-clearance i skeletmuskulaturen, hvilket ikke bliver
opvejet af en foreget clearance i fedtvavet. En oget tilforsel af
TRL kan komme i stand ved, at leverens afgift af VLDL stimu-
leres af kulhydrat, og det er formentlig den sidste mulighed,
der bedst forklarer oget postprandial lipideemi ved et hojt kul-
hydratindtag [3]. Reguleringen af leverens lipidmetabolisme
er kompleks og endnu kun delvist forstaet [4]. En central fak-
tor er, hvorledes de fedtsyrer, som leveren optager fra blodet,
behandles. To muligheder er oxidation fortrinsvis til keton-
stoffer, eller reesterificering til triacylglycerol, som kan ind-
bygges i VLDL for senere at blive frigivet til blodet. Den frak-
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tionelle fordeling mellem de to reaktionsveje synes at af-
hange af dels mengden af kulhydrat til leveren, dels hele den
forudgiende metaboliske status (faste, ikkefaste) og specielt
insulins koncentrationsprofil. Insulin vil normalt reducere
leverens VLDL-sekretion overvejende som resultat af insulins
antilipolytiske effekt i fedtvaevet med deraf folgende lav kon-
centration af fedtsyrer i blodet og dermed lav maengde til
leveren. Imidlertid har det vist sig, at der i forsegsdyr, som har
veeret udsat for kronisk hyperinsulizemi, sker et skifte i insulins
virkning, siledes at insulin far en stimulerende effekt pa
VLDL-sekretionen [5]. Resultatet af 2ndringen fra heemning
til stimulation er, at organismer med hyppig insulinstimula-
tion pd leveren, som det ses ved hyppige kulhydratrige mal-
tider, ikke udviser samme reduktion i VLDL-sekretionen som
organismer med lange perioder mellem maltiderne. Dette
betyder, at der postprandialt opstar en oget konkurrence om
LPL-aktiviteten mellem kylomikronerne fra feden og VLDL-
partiklerne fra leveren med forlzenget postprandial lipideemi
til folge. Denne postprandiale lipidemi eger risikoen for
udvikling af insulinresistens. Dette skyldes formentlig, at den
ogede postprandiale maengde af VLDL og kylomikroner til
muskler og fedtveev vil medfere stigende intracelluler triacyl-
glycerolkoncentration i disse vev. Dette forer i begge vev til
insulinresistens og i fedtvaevet til oget fedtsyremobilisering.
Dette reaktionsmenster er sandsynligvis en naturlig folge af
menneskets genetiske konstitution. Menneskets genmasse har
stort set ikke zndret sig i de seneste 10.000 &r. Vores gener er
saledes selekteret i en periode, hvor mennesket levede som
jeger og samler med deraf folgende udtalt variation i organis-
mens energibalance. I perioder med rigelig fode kunne den
veare positiv, og i perioder med fodemangel kunne den vere
negativ. Samtidig har indsamlingen af fode kreevet betydelig
fysisk aktivitet, som blev efterfulgt af hvile, nar foden var ind-
taget. Disse forhold ferte til hypotesen om en #h7iffy genotype
[6]. Ifolge denne hypotese er menneskets genotype selekteret
saledes at »sparsommelige« gener serger for konservering af
metabolisk energi ved effektiv lagring af fedt i perioder med
fodeoverskud med deraf folgende bedre overlevelsesmulig-
heder i perioder med fedemangel. Det moderne menneskes
generelle problem er, at der er en ubalance mellem adgangen
til mad og den fysiske aktivitet, der skal udfoldes for at fa fat i
maden. Selv om det absolutte energiindtag er lavere end for
bare 40-100 ar siden, er der sket en endnu sterre reduktion 1
det fysiske aktivitetsniveau, siledes at den tidligere cyklus
mellem positiv og negativ energibalance er aflost af en over-
vejende positiv energibalance, ligesom fodesammensztnin-
gen har endret sig i forhold til den fode, som vore paleolitiske
forfaedre spiste [6]. Manglende cyklus mellem fodeoverskud
og fedeunderskud og mellem fysisk aktivitet og inaktivitet
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kan derfor fore til manglende cyklus i nogle metaboliske pro-
cesser, som sa forer til udvikling af tilstande som f.eks. fedme
og type 2-diabetes mellitus [7]. I den metaboliske situation,
som det moderne menneske befinder sig i, er triacylglycerol
lagret i skeletmuskulaturen blevet overflodiggjort som umid-
delbar substratkilde bortset fra hos personer med meget hojt
fysisk aktivitetsniveau som f.eks. topatleter. Disse har som
udgangspunkt heje intramuskulzre triacylglycerolkoncentra-
tioner og hej insulinfelsomhed. Det er derfor sandsynligvis
kombinationen af kronisk forhejet intramuskuler triacylgly-
cerolkoncentration og hyperlipideemi, der er arsagen til, at
muskulaturen i lange perioder vil have nedsat insulinmedieret
glukoseoptagelse med hyperinsulinzemi og hyperglykaemi til
folge. Fysisk aktivitet vil kunne modvirke denne udvikling [7].

Betydningen af fysisk aktivitet

for den postprandiale lipideemi

Generelt vil muskelarbejde af moderat intensitet (op til ca.
70% af den maksimale arbejdskapacitet) age lipidoxidationen
pa en dosisafthengig made, dvs. i relation til belastning og
varighed. Den ogede lipidoxidation dakkes forst og fremmest
af fedtsyrer, som mobiliseres fra fedtvaevet, men ogsa intramu-
skulzre lipiddepoter og cirkulerende triacylglyceroler, spe-
cielt fra VLDL, bidrager (8). De fleste studier af muskelarbej-
des indflydelse pa lipidmetabolismen er udfort med fastende
individer. I denne situation medferer muskelarbejde umiddel-
bart en reduktion i koncentrationen af TRL, som holder sig
frem til nzeste maltid. Generelt er effekten af fysisk aktivitet
pa den postprandiale lipideemi fortrinsvis blevet undersogt i
studier, hvor forsegspersonerne har arbejdet 12-16 timer for
maltidet, og i disse studier har man overvejende fundet en re-
duktion i den postprandiale lipideemi [9]. Muskelarbejde eger
LPL-aktiviteten i skeletmuskulaturen. Det er derfor muligt, at
den reducerende effekt pd den postprandiale lipideemi kunne
vere betinget af en hurtigere clearance af TRL-partikler i ske-
letmuskulaturen, men det har ikke vaeret muligt at pavise sikre
endringer i skeletmuskulaturens cezrance af TRL efter et lipid-
rigt maltid. Derimod sker der en reduktion i VLDL-koncen-
trationen, mens kylomikronkoncentrationen ikke pavirkes.
Arbejdets effekt synes sdledes overvejende at udspille sig via
leverens VLDL-metabolisme, men den eksakte mekanisme er
endnu uafklaret [3]. Kun i fi studier har man fokuseret pa den
tidsmeessige koordiering mellem fysisk aktivitet og fodeind-
tagelse i relation til den postprandiale lipideemi. Et fund er, at
arbejde udfort en time efter maltidet forer til en mindre re-
duktion i den postprandiale hyperlipideemi end arbejde ud-
fort en time for maltidet. Den storste reduktion (omkring 50%)
opnas, hvis arbejdet udferes omkring 12 timer for maltidet.
Tillige medferer arbejde for maltidet en stigning i den totale
high density lipoprotein (HDL)-kolesterolkoncentration, mens
dette ikke var tilfeldet ved arbejde efter maltidet [10]. Der er
derfor eksperimentelle holdepunkter for, at fysisk aktivitet for
et lipidholdigt maltid kan medvirke til at reducere den atero-

gene effekt af dette, ligesom det er veldokumenteret, at en
times daglig fysisk aktivitet pd 60% af den maksimale iltop-
tagelse kan fjerne den hyperlipideemi, som optrader i forbin-
delse med indtagelse af fode med et hojt indhold af simple
kulhydrater [3]. Den optimale tidsmaessige relation mellem
fysisk aktivitet og fedeindtagelse er dog endnu ikke blevet
fastlagt.
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