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Summary
Søren Møller & Claus Hemmingsen:
Cyanide poisoning.
Ugeskr Læger 2003:165:2579-80.

Cyanide is a toxic compound which inhibits the cellular util-
ization of oxygen. A number of substances can give rise to cy-
anide intoxication, which in some cases may have a delayed 
onset. The symptoms are non-specific and reflect cellular hy-
poxia. Several strategies may be employed in the treatment. 
Hydroxycobalamine is an effective and non-toxic antidote. 
On the basis of a case story, the toxicology, symptoms and 
treatment of cyanide poisoning are discussed.

Reprints: Søren Møller, Munkensvej 10, 3. tv., DK-2000 Frederiksberg. 
E-mail: smoller@stud.ku.dk

Antaget den 3. april 2003.
H:S Frederiksberg Hospital, Anæstesi og Intensiv Terapi Klinikken.
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Hvor kommer fedtet i vore deller fra?

INTERNATIONAL FORSKNINGArne V. Astrup & Søren Toubro

Indtager og absorberer man mere energi, end man forbræn-
der, deponeres der fedt i depoterne, uanset om overspisnin-
gen kommer fra excessive mængder kulhydrat, protein, fedt 
eller alkohol. Under normale omstændigheder skyldes det 
ikke, at kulhydrat, protein og alkohol omdannes til fedt (de 
novo-lipogenese), men at de tre makronæringsstoffer stimule-
rer deres egen oxidation og supprimerer fedtoxidationen  
(Fig. 1A). Indtager man f.eks. en ekstra portion kulhydrat, så-
ledes at man kommer i positiv energibalance, vil kulhydrat-
oxidationen øges tilsvarende. Omvendt vil fedtoxidationen 
reduceres tilsvarende, og det sparede fedt fra kosten vil depo-
neres i depoterne (Fig. 1B). At der ikke eksister nogen kvanti-
tativ relevant omdannelse af kulhydrat til fedt er imidlertid 
blevet misforstået som, at man ikke kan blive fed af kulhydrat 
og protein. Men bringes man i en positiv energibalance, vil 
man tage på, fordi fedtforbrændingen hæmmes, således at ko-
stens fedt i stedet for at blive forbrændt bliver deponeret i 
fedtdepoterne. I hvilket omfang det er muligt at omdanne 
kulhydrat til fedt, og hvad der kræves, for at denne proces bli-
ver kvantitativt betydende hos mennesker, har stor teoretisk 
interesse, men er uden betydning for kostråd og sundhedsop-
lysning. Med andre ord er det en positiv energibalance, man 
skal undgå, og det klares bedst ved at spise en kost som mæt-
ter godt, skære på portionsstørrelsen og være fysisk aktiv. 

Som udtrykt af den førende inden for lipogeneseforskning 

Marc Hellerstein [1]: »Oplagring af energi som fedt er mere 
hensigtsmæssig end som kulhydrat, og man har antaget, at dyr 
anvender lipogenesen som en ventil til at dirigere oversky-
dende kulhydrat over i fedtdepoterne«. »Men eksperimentelle 
data hos mennesket støtter ikke dette syn på betydningen af 
lipogenese. De initiale studier, der anvendte indirekte kalori-
metri, viste begrænset eller ingen nettolipogenese under kort-
tidskulhydratoverfodring. Efterfølgende isotopstudier bekræf-
tede, at der ikke er nogen kvantitativ betydende flux gennem 
den hepatiske de novo-lipogenese under de fleste forhold 
med overskud af energi fra kulhydrat«.

Som påpeget af Quistorff & Grunnet [2] og af Hellerstein [3], 
er der en teoretisk mulighed for, at vi kan syntetisere 15-20 g 
fedt pr. dag i leveren og lige så meget i fedtvævet, hvilket sva-
rer til 20-40 g/dag eller en vægtøgning på 6-8 kg på et år. 
Spørgsmålet er, om de betingelser for kostsammensætning og 
grad af overspisning finder sted i det virkelige liv? Svaret er, at 
det kræver nogle meget usædvanlige kostvaner. 

McDevitt et al anvendte respirationskamre til at måle sub-
stratoxidationer og de novo lipogenese samt stabile isotoper 
til at bestemme hepatisk de novo-lipogenese under overfod-
ring med 50 % mere energi end forsøgspersonernes behov var 
[4]. De fandt, at den hepatiske de novo-lipogenese blev stimu-
leret af fire dages kulhydratoverspisning, og fandt, at det ikke 
gjorde forskel, om det var glukose eller sukrose, og at størrel-
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sen af lipogenesen ikke adskilte sig hos normalvægtige og 
overvægtige kvinder. De novo-lipogenesen fandtes kun at ud-
gøre mellem 3 g og 8 g fedt/dag, hvilket er ret begrænset sam-
menholdt med de 360-390 g kulhydrat, der blev overspist dag-
ligt, og de 60-75 g/dag fedt, der blev deponeret. Resultatet af 
en excessiv kulhydratoverfodring sammen med en blandet 
kost øger fedtdepoterne, dog ikke ved at omdanne kulhydrat 
til fedt, men ved at nedsætte forbrændingen af kostens fedt. 
Hvor meget skal der spises ekstra for at få tilført 50% ekstra 
energi i form af kulhydrat? Det er ikke småting, og hvis over-
spisningen fortsatte i et år, ville vægtøgningen blive på godt 
25 kg. Selv i en befolkning med en adipositasprævalens på   
15-20% er det sjældent at finde patienter med en vægtøgning 
af den størrelse, medmindre der er tale om sekundær adiposi-
tas (hypotalamisk skade eller lægemiddelbivirkning).

Kommentar
Hvad skal der til for effektivt at øge de novo-lipogenesen? Det 
vil kræve, at alene energiindtaget af kulhydrater overstiger 

personens samlede energiomsætning gennem en periode. 
Man andre ord skal det samlede energiindtag minus energi-
indtaget fra fedt og protein overstige personens samlede ener-
gibehov. Derved dækkes hele kroppens oxidation af kulhy-
drat, og kroppen tvinges til at sætte gang i de novo-lipogene-
sen for at slippe af med det overskydende kulhydrat. Naturen 
har udført sit eget eksperiment i Afrika, The Guru Walla-over-
fodringstradition i Cameroun, hvor drenge som led i mand-
domsprøven skal indtage mere end 29 MJ (7.000 kcal) kulhy-
drat pr. dag, og de tager 10 kg fedt på i løbet af en periode på 
ti uger, men de spiser kun 4 kg fedt [5]. En så fedtfattig, kulhy-
dratrig kost er vanskelig at spise i så store mængder over så 
lang tid, men under ekstreme forhold kan det lade sig gøre. 

Som konkluderet af Hellerstein [1] er fedt og kulhydrat »va-
luta som ikke kan veksles, fordi fedt ikke kan omdannes til 
kulhydrat hos dyr og mennesker, fordi vi mangler enzymerne 
i glyoxalatkæden, og kulhydrat omdannes ikke til fedt på 
grund af et funktionelt blok af uvis grund«. På en måde er det 
dårligt nyt for os, der argumenterer for at holde sig til en fedt-
reduceret, kulhydratrig kost, idet de novo-lipogenese er en 
yderst termogen proces, som konsumerer 25% af al energien i 
kulhydratet, og var det en kvantitativt vigtig proces, ville man 
tage væsentlig mindre på af at overspise kulhydrat end fedt. 
Det er dog hovedargumentet, at energi fra de stivelses- og 
fiberrige kulhydrater mætter bedre end energi fra fedt, der 
tæller, og så er vi tilbage til, at det er energibalancen, der be-
stemmer, om der kommer fedt ind i depoterne, men manglen 
på kvantitativ de novo-lipogenese betyder, at det er fedtet fra 
kosten, som havner i depoterne. Dette bekræftes af epidemio-
logien, hvor man anvender fedtvævsbiopsier til at kontrollere, 
hvilke typer fedt man gennem årerne har spist. At selv en be-
skeden hepatisk lipogenese kan have betydning for øget very 
low density lipoproteins (VLDL)-kolesterol og plasmatriglycerid-
koncentration er en anden sag, som kan give lipogenesen ny 
betydning i sammenhængen mellem kost og sygdom [3].

Den Kgl. Veterinær- og Landbohøjskole, Levnedsmiddelcentret, Institut for Hu-
man Ernæring.
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Fig. 1. A. When energy intake matches expenditure no net deposition of fat oc-
curs, and the fuel ingested will be oxidized in similar amounts.
B. If energy intake exceeds expenditure and glycogen stores are filled the sur-
plus energy will be stored as fat. If the surplus energy is ingested as 
carbohydrate total carbohydrate oxidation is increased and fat oxidation is de-
creased. The fat spared for oxidation will instead be stored in adipose tissue. 
As a consequence fat in the stores is predominantly derived from fat in the diet.
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