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RESUME

Inden for de seneste 30-40 ar har verden set en epidemi af
fedme brede sig overalt. De personer, som bliver visceralt fede,
har en stor risiko for udvikling af dysmetabolisme, der er karak-
teriseret ved ektopisk fedtaflejring, som resulterer i et gget
triglyceridindhold og nedsat hgjdensitetslipoproteinkolesterol i
blodet, arteriel hypertension og type 2-diabetes. Denne faeno-
type betegnes i dag metabolisk syndrom (MS).

Den Internationale Diabetesfgderation (IDF) har fremsat en
operationel definition af MS. Anvendes denne definition, er det
muligt tidligt i forlgbet at intervenere mod de basale kompo-
nenter i syndromet, saledes at man kan formindske dets alvor-
lige konsekvenser.

Metabolisk syndrom (MS) har varet gjort til gen-
stand for megen debat igennem de senere r, men
samtidig har vi erhvervet ny viden om, hvordan syn-
dromet opstér samt vished for dets store udbredelse
og stigende pravalens (omkring 20%) [1].

Syndromet er derfor en stor sundhedsvidenska-
belig udfordring og en voldsom trussel mod menne-
skeheden. I USA taler man om en ny generation med
MS og type 2- diabetes (T2D), som ikke lever leengere
end deres foreldre!

Der er derfor et stort behov for at forebygge dets
konsekvenser — eller endnu bedre — at forebygge dets
udvikling.

En af de stgrste hindringer for at ggre noget ved
problemet er, at man ikke har kunnet enes om en de-
finition, og at det stadig diskuteres, om det er et syn-
drom eller en sygdom [2].

Formélet med denne artikel er med udgangs-
punkt i den nyeste litteratur at kleede almenmedici-
nere, internmedicinere og andet sundhedspersonale
p4, sa de kan sikre en adekvat behandling.

HISTORIE

Det har vaeret kendt gennem 30-40 ar, at der er en
samtidig ophobning af T2D, hypertension, dysli-
pidemi og fedme hos nogle personer. Men det var
forst efter WHO’s definition blev publiceret, at det
blev betegnet det metaboliske syndrom.

WHO'’s definition er ikke operationel og mest be-
regnet til videnskabelige formél [3]. Den blev da ogsa
fremsat som et diskussionsopleg, og senest har de to
store diabetesorganisationer American Diabetes

Association (ADA) og European Association for the
Study of Diabetes (EASD) fremsat en udtalelse, i hvil-
ken man argumenterer for, at det er for tidligt at
leegge sig fast pé en endelig definition, da der stadig er
usikkerhed omkring graenseveerdierne for de enkelte
komponenter og ogsé om patofysiologien [2]. Dette
betyder ikke, at man — som det fejlagtigt er udlagt —
skal undgé at anvende begrebet MS. Tvaertimod. Som
bevis pa syndromets eksistens har WHO da ogsa be-
sluttet sig for at tildele syndromet en International
Classification of Diseases (ICD)-diagnosekode.

MS mé ikke, som det oftest sker, kun opfattes
som en risikofaktor for hjerte-kar-sygdomme [4].
Forklaringen er, at MS ogsé kan medvirke til udvik-
ling af sygdomme som T2D, arteriel hypertension,
polycystisk ovariesyndrom (PCOS), nonalkoholisk
fedtlever (NAFLD)/nonalkoholisk steatohepatitis
(NASH) og maske lunge- og mammacancer [5].

NY OPERATIONEL DEFINITION

International Diabetes Federation (IDF) har netop
udarbejdet en ny operationel definition, som kan an-
vendes i den daglige klinik verden over [6] (Tabel 1).
Definitionen tager udgangspunkt i visceral fedme

=l

International Diabetes Federations nye definition af det metaboliske
syndrom.

For at opna diagnosen metabolisk syndrom skal en person diagnostice-
res med fplgende:

Central fedme (defineret som livvidde > 94 cm for europide maend
0g 2> 80 cm for europide kvinder, med etnisk specifikke veerdier for
andre grupper)

Plus to vilkérlige of de fglgende fire faktorer

Forhgjet triglyceridniveau > 1,7 mmol/l eller specifik behandling for
denne lipidabnormalitet

Reduceret hgjdensitetslipoproteinkolesterol: < 1,03 mmol/I for
maend og < 1,29 mmol/I for kvinder eller specifik behandling for
denne lipidabnormalitet

Forhgjet blodtryk: systolisk > 130 eller diastolisk > 85 mmHg eller
behandling for tidligere diagnosticeret hypertension

Forhgjet fasteplasmaglukose > 5,6 mmol/I eller tidligere diagnosti-
ceret type 2-diabetes

Ved fasteplasmaglukose > 5,6 mmol/| anbefales oral glukosetole-
ranstest, men det er ikke ngdvendigt for at definere tilstedevaerelsen
af syndromet.
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' | man mgder i diabetes- eller hypertensionsklinikken

e eller for den sags skyld pa koronarafsnittet. De fleste
ADA = American Diabetes Association patienter her har et BMI pd omkring 30 kg/m?, men
AMI = akut myokardieinfarkt pget livvidde.
BMI = body mass index Centralt i syndromet er derfor den viscerale fedme!
DEXA = dual energy X-ray absorptiometry Figur 1 viser ssmmenhzngen mellem graden af
EASD = European Association for the Study of Diabetes . K . K .
FFA = frie fedtsyrer insulinresistens og procent intraabdominalt fedt, som
IDF = Den Internationale Diabetesfgderation her er mdlt med en dual energy X-ray absorptiometry
IGT = glukoseintolerans (DEXA)-skanning i to grupper af personer med for-
KVS = kardiovaskulzer sygdom skelligt BMI, nemlig normalvaegtige med BMI < 25
LDL= IanenSi_tetS“pOPmtem kg/m? og overvaegtige med BMI = 25 kg/m? [7]. Som
MR = magnetis kresonans det fremgar af figuren, athanger graden af insulinre-
MS = metabolisk syndrom ?
NAFLD = nonalkoholisk fedtlever sistens af graden af visceralt fedt og ikke af den totale
NASH = nonalkoholisk steatohepatitis vaegt. Dette er nu fundet i mange undersggelser, lige-
OGTT = oral glukoseintolerancetest som det er vist, at fedt pd bagdelen, larene og overar-
PCOS = polycystisk ovariesyndrom mene ser ud til at have en beskyttende effekt mod
12D =type 2-diabe.tes . MS, idet disse personer ikke er insulinresistente, men
TG = fasteplasmatriglycerid
TNFol = tumornekrosefaktor a snarere har normal eller gget insulinfglsomhed og

endvidere har en nedsat risiko for kardiovaskuleer
sygdom (KVS) [8].
Fedt er altsd ikke bare fedt — det er afggrende,
som det primere i syndromet. Det bedste mél for vi- hvor det sidder!
sceral fedme er i dag en magnetisk resonans (MR)- Visceralt fedt er metabolisk meget aktivt og har en
skanning, som preecist kan bestemme visceralt fedt stor turnover, hvilket medfgrer en gget lipidkoncentra-
uden at medinddrage subkutant fedt. I den daglige tion i blodbanen isaer i portagebetet, som resulterer i
klinik er MR-skanninger af flere grunde imidlertid aflejring af fedt i muskel-, lever- og betaceller (ekto-
ikke altid anvendelige, men livvidde har vist sig at pisk fedt). Endvidere producerer visceralt fedt mange
veere et godt surrogatmal, s det anbefales at méle adipokiner (fedtcellehormoner), hvoraf den vigtigste
denne hos alle med tegn pad MS. Med livvidden mener  er adiponektin, som blandt andet stimulerer insulin-
man omkredsen af abdomen mélt midt imellem rib- folsomheden i skeletmuskulatur [9]. N&r maengden af
benskurvaturen og crista iliaca i stdende stilling. visceralt fedt stiger, falder koncentrationen af adipo-
Hofte/taljemal har tidligere veeret foresldet, men eret  nektin og dermed insulinfglsomheden. Endvidere
darligere mal for visceralt fedt end livvidden. Graen- producerer iseer visceralt fedt en reekke cytokiner, som
severdierne for livvidden er forskellige for etniske f.eks. tumornekrosefaktor (TNF)-a, der i modsatning
grupper og for meend og kvinder. I Europa er graensen
for normal livvidde for meend mindre end 94 cm og
for kvinder mindre end 80 cm. Vaerdier over dette er Ii |
forbundet med gget morbiditet og mortalitet. Ud over ) o
L . Forholdet mellem visce- Insulinresistens
livvidden anbefaler IDF at male blodtrykket, hvilket ral fedme (procent cen- 11—
sker i siddende stilling efter ti minutters ro, fasteplas- tralt abdominalt fedt),
matriglycerid (TG) og hgjdensitetslipoprotein (HDL)-  body mass index (BMI) 104 e ?
kolesterol samt fasteplasmaglukose. Har man for stor 09 insulinresistens. 9 ° ®
livvidde plus patologiske veerdier for to af de fire gv- Kilde: [5]. Copyright 3 o o
K o 2004 England: Royal So-
rige faktorer, har man efter IDF’s definition MS [6]. ciety of Medicine Press. , Ve °
Svagheden ved denne og andre syndromdefinitioner 7 ®
er, at man ikke altid inkluderer de samme faktorer, 6 — o e °
og derfor kan opné forskellige faznotyper med samme c | o
diagnose, men det @ndrer ikke ved, at diagnosen er ° o
operationel. 44 o °
3 —

VISCERAL FEDME SOM ARSAG TIL °
DET METABOLISKE SYNDROM W BVi225kg/m 25 25 20 15 40 45 50

De fleste klinikere har erfaret, at det ikke er de mest
fede personer med hgjt body mass index (BMI), som

B BMI<25kg/m?

Centralt abdominalt fedt, %
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Polycystisk ovariesyndrom <~

Arteriel hypertension

Det metaboliske syndroms patofysiologi.

Overspisning og nedsat fysisk aktivitet

N2

Visceral fedme

N2

Insulinresistens og
hyperinsulinisme

Nonalkoholisk fedtlever >
—> nonalkoholisk steatohepa-

titis
e \ pN
S GIukoseint.oIerans/
type 2-diabetes
N N
Arteriosklerose/hyperkoagulabilitet
N

Hjerte-kar-sygdom (akut myokardieinfarkt, stroke, amputation)

til adiponektin inducerer insulinresistens i skeletmu-
skulatur og lever [10]. Visceralt fedt producerer ogsa
steroidhormon som f.eks. kortisol, hvilket menes at
spille en rolle for faanotypen ved MS (stor truncus,
tynde ekstremiteter).

HVORFOR BLIVER NOGLE MENNESKER

VISCERALT FEDE?

Nogle mennesker bliver visceralt fede, andre perifert
fede, men de fleste har en kombination. Hvorfor de-
poneres fedt sé forskelligt? Hormonerne synes at
spille en afggrende rolle for fedtfordelingen [11]. Hg-
jere androgener sammen med nedsat gstrogen gger
risikoen for visceral fedme hos kvinder, mens et lavt
androgenniveau hos mand giver samme effekt. Dette
er forklaringen p4, at man hos begge kgn ser en gget
risiko for visceral fedme med alderen. Gener spiller
ogsd en rolle, hvilket vi har pavist i tvillingestudier
[12]. S& det tyder p4, at der findes gener, som dispo-
nerer til abdominal fedme. Hvis personer udszattes
for overspisning og/eller har nedsat fysisk aktivitet,
vil det hos dem, der er genetisk disponeret, medfgre
abdominal fedme, men det er livsstilen, der udlgser
fedmen.

HVORDAN KAN VISCERAL FEDME GIVE ANLEDNING
TIL UDVIKLING AF METABOLISK SYNDROM?
Forklaringen er, at abdominal fedme medfgrer insu-
linresistens og hyperinsulinisme [5, 13].

Ved insulinresistens forstas en nedsat biologisk
effekt af insulin pa cellulaert niveau. Ideelt méler man
insulins effekt ved en euglykeemisk, hyperinsulin-
2misk clamp, men det er jo ikke en operationel me-

tode i den daglige klinik. Da insulinresistens er et vig-
tigt begreb at forstd og at anvende, ma vi ty til
surrogatmal [11]. Simplest anvendes forholdet mel-
lem fasteplasma-TG og HDL-kolesterol. Er denne ra-
tio > 3, tyder det p4, at patienten er insulinresistent
[14]. Hyperinsulinisme i sig selv er ogsé en risikofak-
tor for MS, men hyperinsulinisme og insulinresistens
er jo to sider af samme sag, da de kan udlgse hinan-
den. Insulinresistens i skeletmuskulatur og lever sy-
nes at have de stgrste biologiske konsekvenser og kan
knyttes direkte sammen med visceral fedme, som det
fremgar af Figur 2.

UDVIKLING AF TYPE 2-DIABETES, HYPERTENSION,
POLYCYSTISK OVARIESYNDROM, LEVERSYGDOM

OG CANCER HOS PATIENTER MED
INSULINRESISTENS/HYPERINSULINISME

Type 2-diabetes

P4 grund af insulinresistens og hyperinsulinisme ud-
treettes betacellerne hos 30-50% med tiden, og der
udvikles fgrst glukoseintolerans (IGT) og senere dia-
betes mellitus (Figur 2) [15]. Aflejringer af lipider i
betacellerne, som hemmer glukosemetabolismen og
dermed insulinsekretionen, spiller en afggrende rolle.

Arteriel hypertension

Arteriel hypertension er en almindelig komponent i
MS, idet hyperinsulinismen gger tilbageresorptionen
af salt og vand i nyrerne, og idet insulinresistens i en-
dotelcellerne nedsetter NO-produktionen og dermed
reducerer den insulinmedierede kardilatation, hvilket
betyder gget perifer modstand i karrene [16].

Policystisk ovariesyndrom

Hyperinsulinisme vides i dag at stimulere androgen-
produktionen i ovarierne og i binyrebarken, hvilket
kan fgre til PCOS med oligo/amenorré, infertilitet og
hirsutisme [17].

Cancer

I de senere ar har man ogsa fundet en association
mellem MS og specielt mammacancer og lungecan-
cer. Arsagssammenhangene er stadig noget uklare,
men hyperinsulinisme synes at spille en rolle [14].

Leversygdom

Insulinresistens, hyperinsulinisme og visceral fedme,
som medfgrer akkumulering af fedtileveren
(NAFLD), forvaerrer leverens insulinresistens, men
kan ogsé fore til NASH, som igen kan fgre til lever-
cirrose (Figur 2). Leversygdom sekundeert til MS er
séledes en alvorlig komplikation, som er i steerk stig-
ning og i dag er hovedérsagen til levertransplantation
i USA [18].
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METABOLISK SYNDROM SOM ARSAG TIL
KARDIOVASKULAR SYGDOM

Det er jo klart fra det ovennevnte, at risikoen for KVS
pges, nar risikofaktorer som gget blodtryk, gget blod-
glukose, gget TG og nedsat HDL-kolesterol optraeder
sammen. Dertil kommer, at disse patienter har en
pagéende »low grade«-inflammation, som specielt
udspiller sig i karvaeggen, hvilket yderligere gger
risikoen for udviklingen af arteriosklerose. Da patien-
terne ogsa udvikler en hyperkoagulabilitet med ned-
sat fibrinolytisk aktivitet, er det forstaeligt, at trom-
broser specielt i hjerte og hjerne rammer denne
patientgruppe. Ligesa er arteriosklerose i under-
ekstremiteterne almindelig [6].

Der er mange andre arsager til KVS sésom ryg-
ning og gget lavdensitetslipoprotein (LDL)-koleste-
rol, som synes at kunne forklare to tredjedele af til-
faeldene af KVS, mens den sidste tredjedel tilskrives
insulinresistens/MS [19]. Derfor m4 insulinresistens
og MS indga i risikovurderingen hos hjertepatienter
og i forebyggelsen af disse sygdomme.

SAMMENFATTENDE OM PATOFYSIOLOGIEN

TIL METABOLISK SYNDROM

Det primeere er overspisning og/eller nedsat fysisk
aktivitet, som forer til en positiv energibalance. Hos
personer med en genetisk disposition til visceral
fedme akkumuleres fedt her, men da det depot er lille
og har stor omsatning af fedtsyrer, ser man hurtigt
en gget koncentration af TG og frie fedtsyrer (FFA) i
blodbanen. Dette fgrer til ektopisk aflejring af fedt i
lever, skeletmuskulatur, betaceller og karveeggen.
Nér dertil kommer en nedsat produktion af adiponek-
tin og en gget produktion af TNF-a, udvikles der in-
sulinresistens i skeletmuskulaturen og i leveren. Sam-
men med insulinresistens ses altid hyperinsulinisme,
og denne menes at kunne medvirke til udviklingen af
arteriel hypertension og PCOS. De hgje veerdier af in-
sulin, TG og glukose vil sammen med arteriel hyper-
tension og nedsat HDL-kolesterol fgre til KVS, lige-
som det kan fgre til NAFLD/NASH. Ektopisk fedt
akkumulering er saledes centralt i udviklingen af MS.

HVORDAN SKAL MAN FORHOLDE SIG TIL PATIENTER
MED METABOLISK SYNDROM | DEN DAGLIGE KLINIK?
Alle lzeger bor have et malebénd pé skrivebordet. Det
er ligesd vigtigt som et blodtryksapparat og en vaegt i
konsultationen. Hvis mistanken om MS kommer op,
skal livvidden méles. Dette skal ske hos personer,
som er i pget risiko, se Figur 3. Finder man gget liv-
vidde, méles serum TG, HDL-kolesterol, LDL-koleste-
rol samt fasteplasmaglukose. Med udgangspunkt i
disse mélinger kan man velge at fplge IDF’s anbefa-
linger og stille diagnosen MS. Herved far man et for-

melt grundlag for at intervenere. IDF har netop udar-
bejdet definitionen for at gore forebyggelse og
behandling af MS operationel.

Finder man patienter med MS, kan man ud over
ovennavnte ogsa méle leverfunktionen — blandt an-
det serum-alaninaminotransferase — og endvidere
male androgenstatus hos begge kon og @strogensta-
tus hos kvinder.

BEHANDLING AF PERSONER MED MS

Idéen med at stille diagnosen MS er, at man kan in-
tervenere over for syndromet i sig selv, dvs. over for
insulinresistens, hyperinsulinisme og visceral fedme.
Vores patofysiologiske model indikerer, at man mé
reducere energiindtagelsen eller gge forbraendingen.

Livsstilsintervention

Det fgrste, der skal ske i behandlingen, er at sikre en
livsstil, som reducerer energiindtagelsen eller gger
forbruget. Dette kan ske pa folgende made:

- Stimulation til veegttab, en reduktion pd omkring
10% vil have signifikant effekt.

—  Qget fysisk aktivitet, mindst en halv time pr. dag.

— Reduktion i meengden af meettet fedt i kosten
samt ggning af fiberindholdet i kosten.

—  Stop tobaksrygning.

—  Kontrol af alkoholindtagelsen.

I |

Handlingsplan for un-

dersggelse og behand- Risikofaktorer for MS?
ling af personer med ri- N2
siko for metabolisk Livvidde
syndrom (MS) i klinisk J J
pralsis. > 94 cm for maend o
> 80 cm for kvinder
N N
Blodtryk Generel sundhedsvejled-
Lipidstatus ning baseret pa tilstede-
Fasteplasmaglukose vaerende risikofaktorer
N N N
MS lkke MS Kontrgl a?f .risikofaktore.r
2) Risikofaktorer: body _\L efter individuel vurdering
mass index > 25 kg/m2, N2
arteriosklerotisk hjerte- Leverparametre Kontrol af blodtryk, lipider og faste-
kar-sygdom, hyperten- (@strogener/andro- plasmaglukose
sion, nedsat fysisk ar- gener Efter individuel vurdering
bejde, disposition for Hjerte-kar-status
MS, steatohepatitis, N

polycystisk ovariesyn-
drom, hypogonadisme
hos maend og kvinder.

Intervention og kon-
trol
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Disse tiltag har vist sig at kunne reducere incidensen
af MS med omkring 40% samt risikoen for udviklin-
gen af T2D og hjerte-kar-sygdom [20-22]. Her er
altsd tale om en evidensbaseret behandling.

Farmakologisk behandling af
insulinresistens/hyperinsulinisme

Farmakologisk behandling er en anden made at redu-
cere risikoen for komplikationer til MS. Det er natur-
ligvis oplagt at starte med behandling af de primaere
drsager som insulinresistens, hyperinsulinisme, dysli-
pideemi og visceral fedme med f.eks. metformin, fi-
brater, glitazoner eller anoreksika, som alene eller i
kombination har vist sig at kunne forbedre insulinfgl-
somheden, reducere plasmainsulin, blodtryk og se-
rum-TG samt forbedre glukosemetabolismen. Det er
vigtigt at understrege, at der her er tale om en ekspe-
rimentel behandling, da vi i Danmark endnu ikke har
udarbejdet kliniske retningslinjer for behandling af
personer med MS. Der findes dog en rakke interven-
tionsstudier, som understreger vaerdien af tidlig far-
makologisk intervention.

Metformin er det mest anvendte antidiabetikum i
verden og har specielt vist sig at kunne reducere risi-
koen for myokardieinfarkt og for tidlig dgd hos over-
vagtige type 2-diabetikere (patienter med MS).
Metformin gger iser insulinfelsomheden i leveren og
har kun begranset effekt pd dyslipideemi og blodtryk,
men har en anorektisk effekt og griber derfor tidligt
ind i patofysiologien. Metformin har ogsa vist sig at
kunne forebygge udviklingen af T2D hos personer
med IGT. Da de fleste patienter med MS har gluko-
seintolerance, vil det vaere et naturligt fgrstevalg til
behandling af MS, da der er evidens for, at det kan re-
ducere udviklingen af hjerte-kar-sygdomme [23, 24].
Det anbefales da ogsd i flere rekommandationer ved
IGT eller enklere ved faste-plasmaglukose = 5,6
mmol/I [25], men endnu ikke i Danmark.

Fibrater. I Danmark er kun gemfibrozil i handlen.
Det er en peroxisome proliferator-activated receptor

Praevalens af det metaboliske syndrom (MS) er for voksne omkring 20%.
Halvdelen har body mass index < 30 kg/m2.

MS gger risikoen for type 2-diabetes seks gange.

MS gger risikoen for hjerte-kar-sygdomme fem gange.

MS kan forklare en tredjedel af alle tilfeelde af hjerte-kar-sygdomme.
MS gger mortaliteten af hjerte-kar-sygdomme to gange.

MS er endvidere staerkt associeret til arteriel hypertension, nonalko-
holisk fedtlever, polycystisk ovariesyndrom og visse cancerformer.

alpha (PPARa)-aktivator, som iser reducerer TG-ni-
veauerne og gger HDL-kolesterol. Det er da ogsa regi-
streret med indikationen hypertriglycerideemi.
Gemfibrozil har vist sig at kunne reducere risikoen
for hjerte-kar-sygdom [24, 26]. Gemfibrozil kan der-
for overvejes, hvis metformin alene ikke kan normali-
sere dyslipidemien.

Statiner. De har sa rigeligt dokumenteret deres
effekt over for hgje LDL-veerdier, men kan ogsé gge
HDL og seenke TG [26]. De mé& derfor altid bringes i
overvejelse, eventuelt i kombination med gemfribozil
ved dyslipideemi. En kombination som dog @ger risi-
koen for bivirkninger [27].

Glitazoner. Disse stoffer ville veere det naturlige
forstevalg, idet de har en specifik virkning pa insulin-
resistens. Glitazoner reducerer blodglukose, gger
HDL-kolesterol, reducerer TG og blodtryk. Endvidere
hammer de den kroniske inflammation, som karakte-
riserer patienter med MS. Der er tale om en eksperi-
mentel behandling, som endnu ikke anbefales.

Anoreksika. Der findes to praeparater pa det dan-
ske marked: Sibutramin, som har en central appetit-
hemmende effekt, samt orlistat, som begreenser fedt-
optagelsen fra tarmen [28]. Sibutramin kan have
alvorlige bivirkninger, sdsom ggning af blodtryk, og
der findes ikke langtidsdata, hvorfor man stadig er
tilbageholdende med dette praparat. Der foreligger
nu firedrsdata for orlistat med henblik pa behandlin-
gen af fedme, og man ser her et fortsat vaegttab.
Endvidere kan orlistat forebygge udviklingen af T2D.
Dette praeparat er sdledes det mest oplagte, hvis man
vil overveje anorektisk behandling [28].

Kirugisk intervention

Visceral fedme behandles primeert med livsstilsaen-
dring som neevnt ovenfor, men da dette oftest er util-
streekkeligt, kommer kirurgi pa tale. Gastrisk bypass
er meget effektiv med henblik pa at reducere kompo-
nenterne i MS, men er naturligvis ogsa stadig forbun-
det med en vis operationel mortalitet. I en ny undersg-
gelse fandt man, at omkring 95% af patienterne blev
kureret for MS inden for et ar [29]. Bariatrisk kirurgi
ma derfor staerkt overvejes i behandlingsresistente til-
feelde. I henhold til Sundhedsstyrelsens retningslinjer
er der indikation for operation ved BMI >35 kg/m?
plus felgesygdomme som T2D og hypertension.

Behandling af de enkelte sygdomme i syndromet

Hvis det ikke lykkedes at normalisere metabolismen
gennem intervention mod de primaere &rsager, nem-
lig insulinresistens og hyperinsulinisme, skal man be-
handle de enkelte sygdomme, som syndromet kan
udlgse hver for sig: T2D, arteriel hypertension,
NAFLD/NASH og PCOS. Her findes der internatio-
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Hvad stiller hjernen op, nar synet andres?
Laege Astrid Rosenstand Lou & overlaege Troels Wesenberg Kjzer
RESUME Naér vi ldes, tabes funktioner, og sensoriet sveekkes. OVERSIGTSARTIKEL

Den demografiske udvikling medfgrer langt flere aldersrelate-
rede sygdomme. For at optimere behandlingen af synstruende
lidelser kraeves viden om synscortex’ plasticitet hos zeldre. Tidli-
gere ansad man kun den unge hjerne for at vaere plastisk. Nu ved
man, at ogsa den voksne hjerne har betydelige plastiske mulig-
heder, som kan pavirkes ved bade traening og farmakologisk in-
tervention.

Et velkendt problem er, at omgivelserne fejlagtigt op-
fatter nogle aldre som sare eller demente, selv om
problemet i virkeligheden er defekte sanser. Proble-
mets omfang vil veere stigende med den forventede
pgning i populationen af aldre over 65 ar i lgbet af de
kommende 40 é&r, fra de nuvaerende 823.000 til ca.
1.490.000 [1] (Figur 1).

Formalet med denne artikel er at beskrive, hvor-
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