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Omdannelse af sukker og andre kulhydrater 
til fedt hos mennesker
STATUSARTIKEL

Bjørn Quistorff & cand.scient. Niels Grunnet

At dømme efter den seneste tids debat om, hvordan og i hvil-
ken grad kulhydrat kan blive til fedt i den menneskelige
organisme, råder der betydelig usikkerhed om de basale
biokemiske forhold for den lipogenetiske proces. Det prøver
vi nedenfor at råde bod på.

Kulhydrat (her eksemplificeret ved glukose) kan i alle
væv hos mennesker omsættes til pyruvat og lactat. I de
fleste væv kan pyruvat tillige oxideres til acetylCoA via
pyruvatdehydrogenase eller transamineres til aminosyren
alanin. Kulhydrater kan endvidere lagres som glykogen.
Normalt oxideres acetylCoA til kuldioxid og vand via tri-
carboxylsyrecyklus og respirationskæden, men molekylet
kan også anvendes til syntese af fedtsyre, typisk palmitat.
Fedtsyredannelse fra acetylCoA betegnes de novo-lipo-
genese. En proces hvor de nødvendige enzymer hos menne-
sket er til stede både i leveren og i de perifere fedtvæv. De
novo-lipogenesens aktivitet er stærkt afhængig af substrattil-
budet og af organismens hormonelle status. Det ser således
ud til, at den lipogenetiske flux er nær 0 under betingelser,
hvor tilbuddet af fedt i kosten er højt, mens aktiviteten er høj
såfremt organismen i længere tid (dage) har været udsat for
store mængder af kulhydrat. Dette er veldokumenteret hos
dyr, men mindre veldokumenteret hos mennesker (1, 2).
Dog viser flere undersøgelser i de senere år klart, at der ved
kulhydratoverfodring (dvs. indtagelse af flere kalorier i form
af kulhydrater end der kan omsættes) også hos mennesker
sker en betydelig fedtdannelse fra kulhydrat (3-5).

En stor del af fluxkontrollen i lipogenesen ser ud til at
ligge i enzymet acetylCoA carboxylase (ACC), som er et in-
ducerbart enzym, der tillige er reguleret ved kovalent mo-
difikation (aktiveret i defosforyleret tilstand) samt aktiveret
af den cytosolære citratkoncentration (6 og referencer heri).

Målinger på menneskelever har vist en ACC-aktivitet, der
svarer til en palmitatproduktion på 15-20 g pr. dag hos et nor-
malt menneske (70 kg). I det perifere fedtvæv er aktiviteten
målt til en tilsvarende palmitatdannelse, altså 15-20 g pr. dag.
(5, 7).

Der er således god grund til at antage, at der hos i øvrigt
normale mennesker sker signifikant lipogenese fra kulhydrat-
kulstof i en situation, hvor kulhydratindtagelse i kalorier over-
stiger behovet. Argumentet er, at kulhydratdepoterne (glyko-
gen) i denne situation allerede er fyldte, og da kulhydratind-
tagelse ikke – ej heller i store mængder – giver anledning til
nævneværdig stigning i hvileenergiomsætningen, vil organis-
men ikke have andre muligheder for at slippe af med den
overskydende mængde kulhydrat end at danne fedt.

Det har ofte været anført, at det at omdanne kulhydrat til
fedt er en »energimæssig dyr« proces, og at lipogenese der-
for ville give anledning til »ekstra« forbrænding. Dette ræ-

sonnement bygger på en misforståelse. Det er rigtigt, at
organismens måde at omdanne glukose til palmitat på inde-
bærer, at kun ca. 77% af energien i den omsatte kulhydrat
bliver til fedt. Men da den samlede energiomsætning som
nævnt ovenfor ikke øges i forbindelse med lipogenetisk ak-
tivitet, betyder dette »tab« blot, at en del af organismens nor-
male energiforbrug nu bliver dækket af den til lipogenesen
obligatorisk koblede glukoseoxidation. Desuden vil selv en
relativt høj lipogenese ikke bidrage mere end nogle få pro-
cent til den samlede energiomsætning (8).

Det er også ofte anført, at kulhydrater giver mindre
anvendelig energi (dvs. adenosintrifosfat [ATP]) end fedt.
Altså at en større del af energien i kulhydrater bliver til
varme. Det er imidlertid ikke tilfældet, idet forholdet mel-
lem ATP-dannelse og iltforbrug tværtimod er større for kul-
hydrat end for fedt (hhv. 5,0 og 4,6).

Det er rigtigt, at der udskilles en lidt større del (svarende
til 1-2% af den samlede ernergiomsætning) af en kul-
hydratrig end af en fedtrig kost med fæces, i hvert fald hvis
man overspiser (5); men det er ikke afklaret om dette har
indflydelse på vægtøgningen.

Hvordan er det så i virkeligheden? Bliver man fed af at
overspise kulhydrat? Ja, det gør man, og når den samlede
kulhydratindtagelse overstiger energiomsætningen, bliver
overskuddet lagret som fedt. Er kulhydratindtagelsen der-
imod mindre end energiomsætningen, vil fedtaflejringen for-
mentlig hovedsagelig stamme fra kostens fedt. Sidstnævnte
situation vil være det almindeligste i vores del af verden,
men slutresultatet – overvægt – er det samme. Motion er
slet ikke taget med i betragtning her, men motion spiller
naturligvis en helt afgørende rolle i balancen mellem energi-
indtag og energiomsætningen og udgør som sådan den må-
ske vigtigste og lettest kontrollerede parameter for vægt-
kontrol (9).

I ovenstående er sukker, dvs. sukrose, ikke nævnt. Suk-
ker nedbrydes til glukose og fruktose, og der er ikke noget,
der tyder på, at sukker skulle være hverken værre eller
bedre med hensyn til lipogenese end andre kulhydrater.
Nyere resultater (10) kunne dog tyde på, at sukker i soda-
vand og frugtsaft påvirker appetitreguleringen, så man ikke
kompenserer fuldt ud ved at indtage en tilsvarende mindre
energimængde ved efterfølgende måltider, dvs. at indta-
gelse af større mængder sodavand og frugtsaft kunne se ud
til at give en større risiko for at få overvægt.
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The basic biochemistry of de novo lipogenesis and the cur-
rent understanding of fat formation from carbohydrates in
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humans are reviewed. The suggestion is made that in-
gestion of carbohydrates in excess of the caloric needs ne-
cessarily results in de novo lipogenesis since the glycogen
stores are already full. Under these circumstances a forma-
tion per day of 15-20 g palmitate from carbohydrates has
been reported in the liver and a similar amount in the peri-
pheral tissues.
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Sukker – men ikke sødemidler – øgede vægten 
efter overvægtige personers indtagelse i ti uger
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Resumé
Introduktion: Kunstige sødemidlers betydning for vægt-
regulering er stadig uklar. Formålet med studiet var derfor 
at undersøge langtidseffekten på ad libitum-indtag og krops-
vægt af en kost, der indeholder sukker eller kunstige søde-
midler.

Materiale og metoder: To grupper af kvinder og mænd 
indtog parallelt i ti uger en forsøgskost med enten sukker 
(sukkergruppen, n=21, BMI = 28,0 kg/m2) eller kunstige 
sødemidler (sødemiddelgruppen, n=20, BMI = 27,6 kg/m2). 
Ca. 70% af sukkeret kom fra drikkevarer.

Resultater: Efter ti uger sås en stigning i indtaget af energi 
i sukkergruppen, men ikke i sødemiddelgruppen. Krops-
vægt og fedtmasse steg i sukkergruppen (hhv. 1,6 kg og 1,3 
kg) og faldt i sødemiddelgruppen (hhv. 1,0 kg og 0,3 kg). 
Systolisk og diastolisk blodtryk steg i sukkergruppen og 
faldt i sødemiddelgruppen.

Diskussion: Overvægtige forsøgspersoner, som gennem 
ti uger indtog større mængder sukker (28 energiprocent), 
mest i flydende form, øgede deres energiindtag, kropsvægt, 
fedtmasse og blodtryk. Dette sås ikke i gruppen, som fik 
kunstige sødemidler. Resultaterne tyder på, at sukkerkalo-
rier fra drikkevarer bør undgås for at hindre vægtøgning.

Der er i dag stadig uenighed om fordelen ved at udskifte
sukker med kunstige sødemidler for at opnå bedre vægtkon-
trol (1). På baggrund af den stadigt stigende udbredelse af
fedme på verdensplan (2) er det vigtigt at få klarlagt, om
kunstige sødemidler har en positiv effekt på regulering af
kropsvægten eller ikke.

Litteraturen om kunstige sødemidler er præget af kort-
tidsstudier, som har varet fra få timer til 1-2 dage (1). I et
par af disse studier fandt man, at kunstige sødemidler (især
aspartam) stimulerede appetitten, hvorimod man i de fleste
øvrige studier ikke kunne se en sådan effekt (1). Antallet af
længerevarende interventionsstudier (uden kalorierestrik-
tioner) er sparsomme og har ikke varet længere end tre
uger (3-5). Disse studier peger på, at et øget indtag af kun-
stige sødemidler ikke har nogen effekt eller reducerer
energiindtaget og kropsvægten i forhold til indtag af suk-
ker. 

Formålet med nærværende studie var at registrere æn-
dringer i ad libitum energi- og makronæringsstofindtag,
kropsvægt og kropssammensætning efter ti ugers inter-
vention med en kost med enten sukker eller kunstige søde-
midler. 

Materiale og metoder
Forsøgsdesign
Forsøget var et tiugers parallelforsøg med to interventions-
grupper, der fik forsøgskost med enten sukker eller kun-
stige sødemidler. Forsøgspersonerne blev ikke informeret
om forsøgets egentlige formål, men fik alle at vide, at de ville
få en kost, der indeholdt kunstige sødemidler, heraf nogle
helt nyudviklede. En række målinger blev udført før, under
og ved slutningen af de ti uger (Fig. 1).


