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Professor Arne V Astrup, professor Stephan Réssner &
professor Thorkild I.A. Sgrensen

Den Kongelige Veterineer og Landbohgjskole,
Levnedsmiddelcentret, Institut for Human Erneering,
Huddninge Universitetssjukhus, Overviktsenheten, og

H:S Institut for Sygdomsforebyggelse, Center for Sundhed og
Samfund

Udviklingen af fedme er en meget langsom proces, der finder
sted over adskillige ar, og selve udviklingen vil ofte ndre pa
de forhold, som formodes at vere arsag til fedmen. Dette for-
hold ger det vanskeligt at pavise arsagerne. Fedme er uden
tvivl resultatet af en vedvarende positiv energibalance over en
lengere periode. Nar energiindtaget overstiger energifor-
bruget, skal overskuddet lagres, og det sker i sidste instans i
fedtvaevet. Det er nemt at komme til at overfortolke disse for-
hold, og det sker ofte. At et overskud af energi oplagres, er et
resultat af den fysisk-kemiske forste termodynamiske lov om
energiens konstans [1]. At oplagringen af energi er et resultat
af en positiv energibalance, er derfor en ren deskriptiv kon-
statering, der blot siger det samme pa en anden made. Det lig-
ger heller ikke i denne naturlov, hvordan energioverskuddet
skabes, dvs. hvordan arsagsrekkefolgen er. Loven siger sale-
des ikke noget om, hvorvidt det primzrt drejer sig om et oget
indtag af energi, et nedsat forbrug af energi eller en biologisk
drevet oget akkumulering af energi i fedtvavet. Loven kraver
blot, at regnestykket passer for kroppen som helhed: »energi-
indtag - energiudgift = energilagring«.

Den udbredte og ureflekterede opfattelse af reekkefolgen
er, at fedmen udvikler sig, fordi energiindtaget oges, eller
energiforbruget nedszttes, hvorved energiindtaget kommer
til at overstige energiudgiften, hvorefter energien passivt
lagres som fedt i fedtvaevet. At den almindelige fedme hos

mennesker har denne baggrund, tror de fleste pa, men trods
mange forseg pa at pavise disse sammenhange i de nedven-
dige prospektive befolkningsundersegelser er der faktisk
endnu ingen kritisk videnskabelig evidens for opfattelsen,
som derfor godt kunne kaldes en fordom. Det udelukker
naturligvis ikke, at fordommen kan vare sand, men teoretisk
er der intet til hinder for, at det primeere er selve akkumule-
ringen af fedt som en biologisk aktiv proces i fedtvaevet,

der sé efterfolgende kompenseres af et oget energiindtag

i forhold til energiudgift, sa energiregnestykket kommer til

at passe for kroppen som helhed, f.eks. gennem et treek pa
glykogendepoter og heraf udlest sult. Det er saledes fortsat en
stor udfordring at finde arsagsreekkefolgen, hvilket naturligvis
har stor indflydelse pd mulighederne for udvikling af effektiv
behandling og forebyggelse.

Myter om fedme

Man er kommet over den forste myte om, at overvagtige
har et lavt stofskifte og dermed har brug for meget mindre
mad end andre. Det er ikke alene fedtmassen, der er foroget
ved fedme, men ogsd den magre legemsmasse. Den basale
energiomsztning er faktisk foreget ved fedme svarende til
den ledsagende foregede magre legemsmasse. Hvor stor den
samlede energiomsztning er, athenger af, hvor meget energi
der forbruges pa fysisk aktivitet. Den fysiske aktivitet er dog
ofte noget nedsat hos fede, men pé den anden side krever
bevagelse af den storre kropsmasse ogsd mere energi, sa-
ledes at fede daglig ma indtage mere energi end slanke for at
holde vegten.

Mange er ogsd kommet over den anden myte om, at de
fede er gradige, forslugne, dovne og lade i moralsk forstand.
At de alligevel bliver overvagtige og fede kan bero pa en gan-
ske lille, tilsyneladende ubetydelig positiv energibalance,
f.eks. tre stk. sukker a ca. 14 kalorier i kaffen daglig, som ligger
under meathedstersklen. Fastholdes dette overskud trods sti-
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gende energibehov med stigende vagt [1] over lang tid, svarer
det til en akkumulation af ca. 1 kg fedtvaev, hvilket er nogen-
lunde den hastighed, som fedme almindeligvis udvikles med.
Et sddant overindtag kan ikke med nuvzerende metoder méles
pa anden made end ved at iagttage fedmeudviklingen. Det
kan ikke afvises, at energioverskuddet skabes af kostens sam-
mensztning med hensyn til energiteethed, som er vanskelig at
registrere under spisningen, og makronzaringsstoffer, som kan
have forskellig effekt pA maethed og energiomsztning, lige-
som graden af fysisk aktivitet og dens effekt pa energiomszet-
ningen kan athange af kostens sammensztning. Hvilken rolle
disse forhold spiller for den langsomme fedmeudvikling er
uafklaret. Hvis disse observerbare forhold antages at spille en
rolle, ma de ledsages af bevislig forklaring pa, hvorfor fedmen
udvikles si langsomt og trods alt kun hos en mindre del af be-
folkningen.

I det folgende foreslas en reekke mulige alternative spe-
cifikke arsager til fedme, men for dem alle gzelder, at deres
betydning er uafklaret og kun vanskeligt lader sig teste ekspe-
rimentelt: Den eneste reelle mulighed er at forsege at undga,
at mennesker undgar af sig selv at udsztte sig for dem eller af
omstendighederne udszttes for dem, hvilket i hvert fald
teoretisk kan afpreves.

Er fedme en virussygdom?

Tanken om, at fedme er en virussygdom, er attraktiv, ikke
mindst nu, hvor fedmen udvikler sig epidemisk. Begrebet
infectobesity er relativt nyt og iseer promoveret af Dhurandhar
[2], men de seneste 20 ar er der faktisk fundet seks virusfor-
mer, som pavirker kroppens fedtmangde. Af disse synes to
typer adenovirus SMAM-1 og Ad-36 at kunne forbindes med
fedme hos mennesker.

SMAM-1-virus var den forste, der blev sat i forbindelse
med fedme hos mennesker. Hos inokulerede kyllinger ud-
vikles der ekstrem bugfedme, men paradoksalt nok samtidig
lavere blodlipider. Dhurandhar fandt, at overvagtige kyllinger,
der havde antistoffet, havde en hojere middelvagt. De para-
doksale blodlipidniveauer fandtes ogsa hos mennesker. Hvor-
dan antistofferne er udviklet, vides ikke.

Ad-36 er en adenovirus, der ser ud til at kunne overfores
mellem mennesker, og den kan kobles til fedme hos men-
nesker. Forsogdyr, der er inokuleret med A4-36 bliver fede
og far lave blodlipider. Dhurandhar fandt ogsa, at flere over-
veegtige var Ad-36-antistof-positive, og de havde lavere blod-
lipider.

Om disse infektioner kan medfere fedme hos mennesker,
er ikke klarlagt.

Kan tarmfloraen pavirke kropsvaegten?

Tarmfloraen er et slags metabolisk organ, som kan nedbryde
kostkomponenter, som vi ellers ikke kan fordeje, den er
faktisk kroppens storste metaboliske, aktive organ med en
vagt, som kan nd op pa nasten to kilo. Antallet af tarmbak-
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terier er ca. 10', dvs. ca. ti gange si mange, som der er celler i
kroppen. Hovedparten af bakterierne er anaerobe og svzre
at dyrke, hvilket har gjort det svart at fa kendskab til virk-
ningerne.

Man bliver ikke fed, fordi maden optages mere effektivt,
idet det fordejelige energiindhold i fzeces ikke er mindre hos
fede end hos normalvagtige. P4 den anden side kunne over-
vagtige maske have en mere effektiv tarmflora, hvilket kunne
medfore, at der blev optaget yderligere energi fra ellers ufor-
dojelige kostkomponenter. Resultaterne af praeliminzre dyre-
eksperimenter taler for, at tarmen kan vere et organ af betyd-
ning for en kronisk positiv energibalance og udvikling af
overvaegt og fedme [3].

Hvilken rolle spiller de psykosociale vilkar?

Fedme har i talrige undersogelser vist sig at veere forbundet
med ringe socioskonomiske og psykosociale vilkar, og socio-
okonomiske og psykosociale vilkar er faktisk de mest konsi-
stente faktorer af mulig betydning for fedme. Resultaterne af
flere prospektive undersogelser tyder pa, at der er tale om en
bidirektional relation [4], hvor de ringe vilkar fremmer fed-
meudvikling, mens fedmens udvikling yderligere forringer
vilkdrene i en slags ond cirkel. Den almindelige opfattelse er,
at de ringe psykosociale vilkar skyldes, at for meget kost, for
ringe kost og ringe fysisk aktivitet oger risikoen for en positiv
energibalance, som sd medforer fedme, men denne sammen-
hang er ikke konkret pavist. Omvendt er det opfattelsen, at
fedmens negative psykosociale virkninger er en konsekvens
af de fedes tilsyneladende fedmefremkaldende adfaerd (for-
slugenhed og dovenskab) - fordomme om de fedes sikaldte
karaktersvaghed som arsag til denne adfeerd, stigmatisering,
og til slut egentlig diskrimination i uddannelsesforlebet, pa
arbejdsmarkedet og i privatlivet.

I en tidligere dansk undersogelse [5] blev det pavist, at nor-
malvagtige born i 9-10-irs-alderen, bern, som tydeligvis var
preeget af sveert omsorgssvigt, i labet af de folgende ca. ti ar
viste en massivt foreget risiko for at blive fede, nogle af de
hojeste relative risikorater, der overhovedet er fundet. Rela-
tionen kan ikke »bortforklares« ved mellemliggende faktorer
sdsom arv, kost og fysisk aktivitet, som har svagere relationer
til fedmen. Det er fristende at postulere en hypotese om, at en
mediering fra psyken til fedtvaevet sker via en direkte neuro-
endokrin mekanisme, udlest af den usikkerhed og det kroni-
ske stress, som omsorgssvigtet indebzerer. Det kan maske ogsa
forklare den konsistente epidemiologiske relation mellem
de socioskonomiske og psykosociale negative forhold og
fedmen.

De seneste ar har denne hypotese fiet en ny vinkel via
interessen i USA for relationen mellem fedme og sakaldt food
insecurity, der skonnes at ramme ca. 10% af befolkningen,
svarende til ca. 30 mio. [6]. Det indebzrer, at deres sociale
forhold og resurser er s ringe, at der er tvivl om, hvorvidt
familien har mad pa bordet naste dag. At dette skulle lede
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til fedme, lyder som et paradoks, men kunne forstas ud fra
usikkerheden og det heraf folgende stress.

Darlig og for lidt sgvn

Darlig sevnkvalitet oger risiko for vaegtegning (og type 2-dia-
betes), selv hos sma bern [7]. I andre studier har man fundet,
at selvrapporteret darlig sevnkvalitet hos voksne er forbundet
med oget risiko for fedme. Darlig og for lidt sevn kan vere et
udtryk for kronisk stress og fremkalder maske i sig selv oget
stress. Sovndeprivering oger siledes sympatikoadrenal sekre-
tion af katekolaminer og kortisol, nedsztter leptinniveauet og
oger grhelinsekretionen, hvilket kan oge appetitten og forar-
sage insulinresistens [8]. Hovedparten af befolkningen oplever
perioder med darlig og for lidt sevn, men betydningen af
dette for fedme og specielt fedmeepidemien er uafklaret.

Programmeres kroppen til fedme af andet end gener?
Den genetiske disposition for fedme opfattes ofte som mod-
tagelighed (susceptibility) for pavirkninger fra et fedmefrem-
kaldende milje (obesogenic environment), om end denne rela-
tion mellem gener og miljo forsat er ubevist. Resultaterne af
dyreforsog kunne tyde pa, at ikke alene generne, men ogsa
specifikke tidlige miljepavirkninger kan programmere krop-
pen til en tilbojelighed til senere fedmeudvikling. I nogle
studier peges der pd, at denne pavirkning kan ske allerede i
fostertilstanden og saette sig disse spor, uden at fodselsvaegten
er foraget [9]. Ogsd hos mennesket synes der at vere en kritisk
fase lige omkring fodslen, og denne fase kan have sidanne
langtidsvirkninger. Saledes tyder danske undersogelser af
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fedmeepidemiens udvikling hos bern og unge voksne pa,

at der er tale om en sdkaldt fodselskohortebestemt udvikling,
hvilket betyder, at en afgerende forudsatning for fedmeepi-
demiens udvikling er en stadig steerkere tidlig miljopéavirk-
ning, som skaber grundlaget for epidemien ved at ege mod-
tageligheden for de fedmefremkaldende miljoaktorer senere
i livet [10].
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Resume

Bade fedme og fysisk inaktivitet er korreleret med sygdom og ded.
En systematisk litteraturgennemgang viste, at bade objektivt malt
konditionsniveau og selvrapporteret fysisk aktivitet har selvsteen-
dig body mass index (BMI)-uafhaengig prognostisk betydning for
ded af alle &rsager. Der er endvidere evidens for en dosis-respons-
effekt af fysisk aktivitet. Det konkluderes, at regelmaessig fysisk
aktivitet har en sundhedsfremmende effekt, der ligger ud over at
bidrage til veegtkontrol.

Bade fedme og fysisk inaktivitet oger risikoen for sygdom og
preematur ded. Begge risikofaktorer er korreleret med hej
forekomst af de samme sygdomsmarkerer og udvikling af de
samme kroniske sygdomme, herunder hjerte-kar-sygdom,
type 2-diabetes og visse cancerformer. Bide veagttab, talrige
dizeter og fysisk aktivitet (FA) har positiv effekt pa risikomar-
kerer sasom lipidprofil, blodtryk og inflammation [1].

Der er imidlertid uenighed om, i hvilket omfang den
helbredsfremmende effekt af FA primert er medieret via en
effekt pa kropsvagt, eller om regelmeessig FA har en selv-
steendig betydning for helbredet [2]. Fedme og fysisk inakti-
vitet findes ofte samtidigt [3] - spergsmalet er, om disse to
risikofaktorer har selvstzendig prognostisk betydning for
sundheden? Den kliniske relevans af dette sporgsmal er
dbenbar: 1) Har slanke personer behov for regelmaessig FA?



