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Forord 
 

Sundhedsministeriet anmodede i december 1997 Sundhedsstyrelsen om en redegørelse for 
fedmeproblemets omfang i Danmark. Baggrunden for ønsket om en fedmeredegørelse var at 
dokumentere, om udviklingen af overvægt og fedme i Danmark fulgte den internationale udvikling, og 
om der dermed var behov for at styrke indsatsen for forebyggelse af vægtproblemer hos børn og 
voksne med det formål at begrænse udviklingen og omfanget af de følgesygdomme, der har 
sammenhæng med overvægt og fedme. 

I regeringens redegørelse til Folketinget om forebyggelse er udgangspunktet, at det er bedre at 
forebygge frem for passivt at lade sygdom og skader opstå – både for den enkelte og samfundet. 
Ernæringspolitikken er fremhævet som et vigtigt led i sundhedsfremme og forebyggelse, hvor der skal 
lægges større vægt på sammenhængen mellem kostvaner og den enkeltes levevilkår og øvrige livsstil. 
Kendskabet til betydningen af sund kost og lysten til at spise sundt skal fremmes i alle 
befolkningsgrupper, også hos udsatte grupper med særlig risiko for følger af forkert ernæring. Det er 
vigtigt at understøtte de seneste ti års fald i andelen af fedt i kosten som et fortsat mål for de fremtidige 
forebyggende indsatser. Det gælder ikke mindst i forbindelse med forebyggelse af fedme. 

Nærværende rapport er en redegørelse for fedmeproblemets omfang og for den helbredsrisiko, der er 
knyttet til fedme og overvægt. En rapport publiceret i 1998, ”Obesity preventing and managing the 
global epidemic”, udarbejdet af en arbejdsgruppe under WHO, har dannet baggrund for nærværende 
rapports tilblivelse. I rapporten indgår endnu ikke publicerede opgørelser over fedmeforekomst og 
fedmeudvikling fra Center for Sygdomsforebyggelse, Amtssygehuset i Glostrup, Dansk Institut for 
Klinisk Epidemiologi (DIKE) samt fra Veterinær- og Fødevaredirektoratet. Selvom disse data endnu 
ikke er publicerede, skønnes materialet imidlertid at være så vigtigt for bedømmelse af 
fedmeproblemets størrelse, at det er inddraget i vurderingsgrundlaget. 

Sundhedsstyrelsen har bedt seniorforsker, Ph.D. Berit Lilienthal Heitmann, Center for Epidemiologisk 
Grundforskning ved Institut for Sygdomsforebyggelse, Kommunehospitalet, København om at 
udarbejde grundlaget for redegørelsen. Sundhedsstyrelsen bad overlæge, dr.med. Bjørn Richelsen, 
medicinsk afd. C, Århus Amtssygehus, Århus Universitetshospital om at bidrage med de kliniske 
betragtninger vedrørende fedmens årsager og konsekvenser. Sundhedsstyrelsen har modtaget 
værdifulde kommentarer og bidrag fra professor, dr.med. Arne Astrup, Forskningsinstitut for Human 
Ernæring og afdelingsforstander, læge Lars Ovesen, Veterinær- og Fødevaredirektoratet. 
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Sammenfatning 
 

Fra en undersøgelse udført af Dansk Institut for Klinisk Epidemiologi (DIKE) først i 1990’erne ved vi, 
at henholdsvis 36% af voksne mænd og 21% af voksne kvinder var overvægtige (25 kg/m²<BMI<30 
kg/m²). Ca. 8% var egentligt fede (BMI > 30 kg/m²), svarende til ca. 340.000 voksne danskere. I 
perioden 1987-1994 steg forekomsten af fedme blandt voksne fra 6% til 8%, hvilket svarer til, at 
næsten 100.000 flere danskere er blevet fede inden for denne årrække. Disse data er baseret på 
selvrapporterede oplysninger om højde og vægt, hvilket indebærer, at fedmeforekomsten kan være 
undervurderet. 

Ifølge DIKE’s undersøgelse er forekomsten af fedme især øget blandt yngre voksne (16-24 år). Dette 
er i overensstemmelse med undersøgelser af unge mænd på session, som har vist, at forekomsten af 
fedme er steget fra et par promille i 1960’erne til et niveau på 4-5% i begyndelsen af 1990’erne. 

Endnu ikke publicerede data fra befolkningsundersøgelserne i Glostrup, hvor personernes højde og 
vægt er blevet målt og ikke blot selvrapporteret, viser, at i 1992 var 13% af mændene og 11% af 
kvinderne i aldersgruppen 30-60 år fede. Forekomsten af fedme var størst i de ældste aldersgrupper – 
16% hos 60-årige mænd. Øgningen i forekomsten af fedme synes særlig udtalt blandt de 30-årige, 
hvor der for kvindernes vedkommende skete mere end en fordobling i perioden 1982-1992. 
Forekomsten af fedme var især udtalt blandt personer med kortvarige uddannelser, om end der i 
perioden skete en stigning i antallet af fede i alle uddannelsesgrupper. 

I andre vesteuropæiske lande ligger fedmeforekomsten på 7-20% hos den voksne befolkning, noget 
højere i USA (25%) og i østeuropæiske lande helt op til 30%. Set i international sammenhæng er 
danskere fortsat blandt de slankeste befolkninger, men tilvæksten i andelen af fede i Danmark - især i 
de yngre aldersgrupper - peger på et hastigt voksende problem også herhjemme. 

Der foreligger ikke publicerede danske undersøgelser, der giver svar vedrørende den absolutte 
forekomst af overvægt og fedme blandt børn (3-15 år), men data fra skolehelbredsundersøgelserne 
tyder på, at andelen af overvægtige børn er steget i perioden frem til 1997. Ved 
udskolingsundersøgelsen i 1996/1997 af børn i alderen 14-16 år havde knap 7% af drengene og næsten 
10% af pigerne et BMI over 25 kg/m². BMI > 25 kg/m² regnes blandt voksne som overvægt, men for 
børn er denne grænse højt sat. Ved samme undersøgelse havde 2,1% af drengene og 3,5% af pigerne 
BMI>28 kg/m². 2,8% af drengene og 3,8% af pigerne fik af lægerne stillet den kliniske diagnose 
adipositas. Denne diagnose svarede til BMI>28 kg/m². 

Der er gode holdepunkter for, at der foreligger en arvelig disposition til fedmeudvikling, uden at man 
dog ved, hvilke gener eller mekanismer der er involveret. Den aktuelle høje forekomst af fedme må 
dog tilskrives ændringer i omgivelserne/miljøet, da dette fænomen har udviklet sig inden for en ret 
kort årrække (30-50 år). Specielt to miljøfaktorer har påkaldt sig særlig interesse, nemlig den fysiske 
aktivitet og kostens fedtindhold. Den tiltagende mekanisering, automatisering og motorisering af både 
vores arbejds- og hjemmeliv gennem de sidste ca. 50 år har i betydelig grad reduceret befolkningens 
generelle aktivitetsniveau. 

Undersøgelser blandt børn har dokumenteret, at der er en sammenhæng mellem inaktivitet og 
efterfølgende vægtøgning. Studier fra flere vestlige lande viser, at det totale energiindtag samt 
fedtindtaget er faldet gennem de seneste årtier, men forekomsten af overvægt og fedme er steget, 
hvilket peger på betydningen af fysisk inaktivitet for den aktuelle fedmeudvikling. Ved relativt lav 
fysisk aktivitet i befolkningen vil kosten spille en større og større rolle for fedmeudviklingen. Under 
sådanne forhold spiller kostens energitæthed og dermed fedtindholdet en stor rolle for det begreb, der 
kaldes “passiv overkonsumtion” af energi, der vil kunne lede til overvægt. 

Kostens fedtindhold spiller muligvis en særlig rolle for fedmeudviklingen i en relativt inaktiv 
befolkning. 



Der er en sammenhæng mellem fedme og socio-økonomiske forhold. Overalt er forekomsten af fedme 
og stigningen heri størst blandt de socialt dårligst stillede. De sociale forholds betydning afspejler sig 
tydeligst for fedmeforekomsten blandt kvinder. Årsagerne til sammenhængen mellem fedme og 
socialklasser er endnu ikke fuldt klarlagt. 

Overvægt og fedme er ledsaget af en betydelig oversygeliged og overdødelighed. Ved overvægt kan 
der opstå forstyrrelser i kroppens stofskifte, bl.a. i form af det såkaldte metaboliske syndrom. Dette 
syndrom spiller den væsentligste rolle for mange af de helbredskomplikationer, der opstår som følge af 
overvægt (fx type 2-diabetes, iskæmisk hjerte-kar-sygdom og forhøjet blodtryk). Der er en voldsomt 
stigende forekomst af diabetes, som kan sættes i direkte relation til den stigende forekomst af 
overvægt og fedme, og ca. 75% af type 2-diabetespatienterne er overvægtige på diagnosetidspunktet. 
Der er også sammenhæng mellem overvægt og øget forekomst af visse kræftsygdomme, lungelidelser, 
slidgigt og kønshormonforstyrrelser. 

Dødeligheden stiger nærmest eksponentielt med graden af overvægt og skyldes især hjerte-kar-
sygdom (blodprop i hjertet og i hjernen). Overvægtige har som gruppe dobbelt så høj dødelighed som 
normalvægtige. Ved meget svær fedme (BMI > 40 kg/m²) er dødeligheden formentlig tidoblet i 
forhold til normalvægtige. Ud over de fysiske problemer er overvægt også ledsaget af en række psyko-
sociale problemer (social isolation, lavt selvværd, depression og angst), der specielt rammer 
overvægtige børn hårdt. Fedmens følgetilstande resulterer i betydeligt nedsat livskvalitet, øget 
sygelighed, større sygefravær og øget førtidspensionering. 

Næsten alle undersøgelser viser, at et vægttab hos overvægtige personer bedrer blodtryk, blodsukker 
og serumkolesterol. Og i et begrænset antal undersøgelser er det demonstreret, at vægttab kan reducere 
udviklingen af type 2-diabetes og iskæmisk hjerte-kar-sygdom hos overvægtige personer. Med den 
konventionelle behandling af overvægt (information vedrørende kost og fysisk aktivitet) opnås 
imidlertid kun ret sjældent et blivende vægttab. De fleste interventionsundersøgelser viser, at 
overvægtige personer taber sig over de første 3-6 måneder; men ved længerevarende opfølgning 
reduceres det opnåede vægttab mere og mere, og efter to år vil ca. 50% være tilbage omkring 
udgangsvægten, og efter 4-5 års opfølgning vil op imod 90% være tilbage på udgangsvægten. Det kan 
anføres, at fedme er en kronisk tilstand, der formentlig kræver langvarig eller gentagen behandling; 
men der mangler endnu forskning på dette område. På baggrund af de anførte vanskeligheder med at 
behandle en allerede udviklet overvægt retter interessen sig mod forebyggelse af overvægt og fedme. 

Erfaringerne med forebyggelse af overvægt og fedme er begrænsede; men af den nyligt udgivne WHO 
rapport (1998) fremgår det, at man ikke mener, at en individorienteret forebyggelsesstrategi vil kunne 
lykkes alene, men at samfundets generelle involvering via lovgivningen, officielle institutioner, 
fødevarebranchen mv. også må inddrages i en mere bred og overordnet forebyggelsesstrategi. De 
faktorer, det ville være ønskeligt at påvirke, er befolkningens generelle fysiske aktivitet/inaktivitet og 
kosten, specielt kostens energi- og fedtindhold. 

I en relativt inaktiv befolkning som den danske er det sandsynligt, at øgning af den fysiske aktivitet til, 
hvad der svarer til ½ times frisk gang dagligt, vil have en forebyggende virkning på fedmeudviklingen. 
Desuden tyder det på, at en reduktion af inaktiviteten (reduceret tid foran tv, video, PC etc.) vil have 
en effekt i sig selv. Holdningen til øgning af den fysiske aktivitet skal læres/indøves så tidligt som 
muligt, hvorfor forebyggelsesindsatsen skal sættes i værk så tidligt i livet som muligt. 

Det andet element i en forebyggelsesindsats må være en påvirkning af befolkningen til bedre 
kostvaner. I fedmesammenhæng vil det især sige en reduktion af energi- og fedtindholdet i kosten. 
Formentlig skal fedtets bidrag til energiindtaget være lavere end 30%, før det kan forventes at 
medvirke til en fedmeforebyggende virkning. Som anført for fysisk aktivitet skal gode kostvaner også 
helst indlæres tidligt i livet. Det synes derfor vigtigt, at forebyggelsesindsatsen især rettes mod børn og 
børneforældre. 

Forebyggelsesstrategisk er det et specielt problem at få den nødvendige information ud til de rette 
sociale grupper og særlige risikogrupper, der i fedmesammenhæng især vil omfatte de socialt dårligst 



stillede og personer med familiær disposition for fedme. Der vil derfor være behov for en bred 
samfundsmæssig involvering. 
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Forekomst og udvikling af overvægt og fedme 
 

Definition af fedme og overvægt  

Fedme er en tilstand, hvor mængden af fedt i kroppen er forøget i en sådan grad, at det har 
konsekvenser for helbredet. I mangel af gode metoder til måling af kroppens fedtmasse anvendes i 
praksis kropsmasseindeks (det engelske udtryk er body mass index, forkortet BMI) som et fedmemål, 
der beregnes som kropsvægten divideret med højden² (kg/m²). Et BMI på mellem 25 og 30 kg/m² 
angiver overvægt, mens et BMI på > 30 kg/m² angiver fedme eller svær overvægt. Der er i dag 
konsensus om, at normalvægtområdet omfatter et BMI mellem 18,5 og 25 kg/m² mod tidligere mellem 
20 og 25 kg/m² (Tabel 1) (WHO, 1998). Som det fremgår af Tabel 1, benævnes overvægtsgraden med 
BMI > 30 kg/m² som svær overvægt, eller på dansk som egentlig fedme. Inddelinger i forskellige 
BMI-grupper relaterer sig til helbredsrisikoen ved de forskellige grader af overvægt (Waaler 1988; 
Manson et al., 1995).  

 

Måling af BMI giver ingen direkte information om kroppens fordeling af fedt og muskelmasse; der er 
imidlertid generel enighed om, at BMI kan bruges til at sammenligne vægtniveau, både blandt 
forskellige populationer, forskellige aldersgrupper, etniske grupper og de to køn (WHO, 1998). 
Samtidig betyder fastlæggelsen af grænser for overvægt og fedme, at der er mulighed for at 
identificere individer eller grupper, hvis risiko for sygelighed eller dødelighed er forøget, og dermed 
hvem mulig intervention og behandling bør rettes mod.  

Fedtets fordeling  

Mens det i befolkningsundersøgelser er vist, at BMI er et acceptabelt mål for kroppens totale 
fedtindhold, har det dog gennem en del år været klart, at det ikke blot er kroppens totale fedtindhold, 
men også lokaliseringen af fedtvævet på kroppen, der har betydning for helbredskomplikationerne ved 
overvægt. I prospektive undersøgelser er det fundet, at ud over kroppens totale fedtindhold er det 
specielt den abdominalt lokaliserede fedme (den såkaldte æbleform), der spiller en rolle for 
helbredskomplikationer som forhøjet kolesterol og blodsukker, type 2-diabetes og tidlig død, mens 
fedt på hofterne, som det især ses hos kvinder, ikke udgør en særlig risiko for følgesygdomme 
(Richelsen, 1991). Et dansk studie har vist forhøjede blodlipider og insulinniveauer ved selv mindre 
ophobninger af fedt i abdomen hos normalvægtige mænd (Richelsen & Pedersen, 1995). Den 
selvstændige helbredsskadelige betydning af den abdominale fedtaflejring er mest udtalt ved overvægt 
(25 kg/m²< BMI < 30 kg/m²).  

Abdominalfedme bestemmes i praksis ved måling af taljeomkredsen, evt. sat i relation til omkredsen 
omkring hofterne (talje-hofte ratio, THR). Taljemålet foretages i et niveau, der svarer til midt mellem 
den nederste ribbenskant og hoftekammen, mens hoftemålet er det størst mulige mål omkring hoften. 



Man beregner den såkaldte THR som taljeomkredsen divideret med hofteomkredsen. Mænd har 
abdominal fedme ved THR >1. For kvinder gælder tilsvarende ved THR >0.80 (Bjørntorp, 1985). 
Flere studier har vist, at taljemålet alene også er en udmærket risikomarkør (muligvis bedre end THR), 
og at et taljemål > 102 cm for mænd og > 88 cm for kvinder er ledsaget af øget forekomst af type 2-
diabetes samt forhøjet blodtryk og serumkolesterol (Lean et al., 1998). Simpel måling af taljeomkreds 
kan derfor tjene til identifikation af personer med øget risiko for følgesygdomme til abdominal fedme.  

Bestemmelse af overvægt blandt børn og unge  

Mens der er international enighed om anvendelse af BMI-målet til klassificering af overvægt og fedme 
hos voksne, findes der i dag ikke en international klinisk definition, der kan benyttes til bestemmelse 
af børns og unges overvægtsgrad. Det skyldes i høj grad, at børns højde og kropssammensætning 
ændres kontinuerligt med stigende alder. Derudover er der internationalt forskelle på alder for 
pubertetsstart og interindividuelle forskelle på hastigheden af kroppens fedtakkumulation. Mange 
lande, deriblandt Sverige, har netop udviklet aldersspecifikke BMI-tabeller til bestemmelse af børns 
overvægt, hvor individuelle BMI-værdier er udtrykt gennem standarddeviationer fra normen eller i 
percentiler (Lindgren et al.,1995). I Danmark er der endnu ikke udviklet samme type tabeller til 
bestemmelse af børns overvægt, hvorfor skolesundhedstjenesten og de praktiserende læger, ud over 
hvad der kan ses med det blotte øje, anvender de såkaldte normalvægtstabeller. Tabellerne er 
kønsspecifikke og vurderer vægt for højde sammenlignet med referenceværdier, hvor aldersintervallet 
spænder fra syv til 18 år. Disse tabeller bygger på målinger på børn foretaget tilbage i 1971 (Andersen 
et al., 1974), hvilket betyder, at referenceværdierne ikke er repræsentative i forhold til børns højde og 
vægt anno 1999. En del lande har produceret referencekurver for BMI hos børn, selv om mange af 
disse er mangelfulde, fordi de enten baserer sig på ældre data eller omfatter begrænsede aldersgrupper. 
I Sverige har man ved udviklingen af de føromtalte BMI-tabeller korrigeret normalvægten med 3% for 
at tage højde for den generelle vægtstigning, der er sket i befolkningen siden man lavede målingerne 
(Lindgren et al., 1995). Der hersker stadig tvivl om, hvorvidt samme metode skal bruges til udvikling 
af nye tabeller i Danmark.  

 

Endnu benyttes BMI til bestemmelse af børns overvægt kun i ganske få lande, men der hersker dog 
enighed blandt forskere over det meste af verden om, at BMI – til trods for den manglende skelnen 
mellem fedtmasse og mager legemsmasse – er det bedste mål for fedme – også blandt børn (WHO, 
1998; Cole et al., 1995). Man kan fx følge udviklingen over tid ved at sammenligne tidligere 
rapporterede procenter for BMI med aktuelle mål for samme aldersgruppe. På samme måde kan man 
sammenligne percentilværdier fra forskellige lande. De er temmelig ens, når det drejer sig om 50 



percentilen, men afviger vedrørende de øverste percentiler pga. forskellig fedmeforekomst fra land til 
land.  

BMI stiger hurtigt det første år for derefter at falde frem til otteårsalderen, hvorefter det stiger til 
voksenniveau i 20-24 års alderen (Figur 1). Noget tyder på, at hos børn med risiko for fedmeudvikling 
stiger BMI tidligere end otteårsalderen, fx allerede i fireårsalderen.  

Konklusion vedrørende bestemmelse af overvægt og fedme  

BMI er et generelt accepteret mål til beskrivelse af den relative vægt hos voksne. Inddelingen af BMI i 
forskellige intervaller er ligeledes generelt accepteret med henblik på beskrivelse af forskellige 
vægtklasser med forskellige grader af helbredskomplikationer. BMI er dog ikke et fuldt ud dækkende 
mål for den helbredsmæssige betydning af kroppens fedtindhold. BMI beskriver specielt ikke den 
helbredsmæssigt vigtige abdominale fedtaflejring. Aktuelt synes måling af taljeomfanget at være det 
enkleste mål til beskrivelse af størrelsen af det abdominale fedtdepot. I forhold til helbredsrisikoen er 
taljeomfanget ikke så grundigt undersøgt og evalueret som BMI; men der foreligger grænser, som 
indtil videre kan anvendes til inddeling af taljeomfanget hos de to køn med henblik på beskrivelse af 
helbredsrisikoen. Disse afgrænsninger vil dog formentlig ændre sig i fremtiden, når der foreligger flere 
prospektive undersøgelser over betydningen af taljeomfanget. BMI kombineret med taljeomfanget kan 
således anvendes i den voksne befolkning til at karakterisere grupper med øget helbredsrisiko og 
dermed også for mulige interventioner.  

Afgrænsning og måling af overvægt blandt børn og unge er et større problem, da der endnu ikke 
foreligger generelt accepterede rekommandationer på dette område. I praksis indplaceres det enkelte 
barn i højde-vægt-kurver, hvorved det enkelte barns overvægtsgrad kan bestemmes i forhold til en 
normalbefolkning af børn. Til trods for en række svagheder er der enighed om, at BMI hos børn kan 
anvendes til videnskabelige formål, fx til sammenligninger mellem lande eller fedmeudviklingen i en 
børnepopulation over tid.  
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Forekomst og udvikling af overvægt og fedme i Danmark 
 

Fedme - et globalt problem  

En nylig rapport (WHO, 1998) fastslår, at stigningen i fedmeforekomsten på globalt plan nu er så stor, 
at der er tale om en epidemi. Rapporten konkluderer, at den verdensomspændende fedmeepidemi 
hovedsagelig kan tilskrives vores stillesiddende livsførelse og vort kostvalg, som har øget forekomsten 
af overvægt og fedme i både i- og u-lande. Rapporten viser, at der i mange vestlige lande er sket en 
fordobling i antallet af fede i løbet af de sidste 20-30 år. 

DIKE: Sundhed og sygelighed i Danmark  

De seneste publicerede oplysninger vedrørende forekomsten af overvægt i Danmark stammer fra 
DIKE (Dansk Institut for Klinisk Epidemiologi) (Kjøller et al., 1995) (Tabel 2 og 3). Disse data er 
baseret på selvrapporterede oplysninger vedrørende vægt og højde. Fra denne undersøgelse kan det 
beregnes, at der i dag er ca. 340.000 fede danskere (BMI > 30 kg/m²), hvilket er næsten 100.000 flere 
end for blot ti år siden. 

 

Tallene fra DIKE’s undersøgelser af voksne danskere (Tabel 3) viser, at forekomsten af fedme er 
stigende i alle aldersgrupper. Forekomsten af fedme er størst blandt de 25-66-årige mænd, mens 
stigningen i fedme har været størst hos de 16-24-årige, svarende til en næsten fordobling (90%) hos de 
unge mænd og 66% hos unge kvinder i perioden 1987-1994 (Kjøller et al., 1995). 

 

Sessionsundersøgelserne  



En dansk undersøgelse af højde-vægt-forholdene blandt unge mænd på session har vist at stigningen af 
fedme især er slået igennem siden begyndelsen af 1960'erne (Sørensen et al.,1990). Frem til 1960'erne 
udgjorde unge mænd med BMI>31 kg/m² (omregning fra Natvigs tabeller) kun én ud af ca. 1.000 af 
en sessionsårgang, et tal som i øvrigt havde været stabilt siden 2. verdenskrig. I løbet af 1960'erne steg 
andelen af unge mænd med BMI>31 kg/m² til én ud af 100 (svarende til en tidobling i antallet af fede 
unge mænd over en 10-15-årig periode). 

Siden er andelen af fede unge mænd steget yderligere, svarende til at 4,6% af en sessionsårgang i 
midten af 1990’erne havde et BMI > 30 kg/m² (Sørensen et al.,1997). Hvilket alt i alt svarer til en 
stigning i forekomsten af fedme på omkring 35 gange gennem de sidste 40-50 år i gruppen af unge 
mænd 1). 

Opgørelsen viste samtidig, at hverken det mediane eller det gennemsnitlige BMI havde ændret sig i 
perioden mellem 1943 og 1977. Generelt var de unge mænd på session altså ikke blevet federe 
(Christensen et al., 1981). Undersøgelsen viste også, at der ikke var blevet flere undervægtige. Der 
skete altså en ændring i fordelingen af BMI, som tilsyneladende især slog igennem blandt gruppen af 
fede unge mænd, idet andelen steg fra 0,1% i 1943 til 1,0% i 1977. Det må dog forventes, at en endnu 
større stigning i andelen af fede også vil afspejle sig i en stigning i det gennemsnitlige BMI. 

1) Opgørelserne over forekomsten af fedme frem til 1977 skete efter Natvigs tabeller. De senere opgørelser sker efter beregning af BMI. 
Derfor er fedmedefinitionen forskellig og opgørelserne ikke direkte sammenlignelige. 

Befolkningsundersøgelserne, Glostrup 1982-1992  

Data, der præsenteres, er indsamlet ved Københavns Amts Center for Sygdomsforebyggelse (det 
tidligere Befolkningsundersøgelserne) ved Amtssygehuset i Glostrup (Hagerup et al., 1981) og 
omfatter voksne danskere i alderen 30-60 år. Data omfatter målinger fra to tværsnitsundersøgelser, 
nemlig MONICA I- og MONICA III-undersøgelserne (Kirchhoff, 1983). Beregningen af BMI baserer 
sig på standardiserede højde- og vægtmålinger foretaget i forbindelse med en helbredsundersøgelse. 

 

Det mediane BMI er steget med 0,3 kg/m² for mænd og 0,7 kg/m² for kvinder mellem de to 
undersøgelser (Tabel 4). Danskerne er således blevet noget mere overvægtige. Figur 2 viser, at 
udviklingen i det mediane BMI er fulgt af en ikke uvæsentlig stigning i både overvægt og fedme 
(Heitmann, 1999). Andelen af fede mænd er steget fra 10% til 13% i perioden, mens andelen af fede 
kvinder er steget fra 9% til 11%. Lignende tal har man fundet i udlandet. I en multinational 
undersøgelse fandt Rose fx en stigning på 4,7% i forekomsten af overvægt for hver enhed, en 
befolknings gennemsnitlige BMI steg over de 23 kg/m² (Rose, 1991). Udviklingen af overvægt og 
fedme i Danmark følger altså den internationale udvikling. 



 

Hvor mere end to tredjedele (69,4%) af voksne danske kvinder i alderen 30-60 år var normalvægtige 
(BMI<25 kg/m²) i 1982, var kun 62,8% af kvinderne normalvægtige i 1992 (p=0,001). Andelen af 
normalvægtige mænd var nogenlunde konstant i samme periode (henholdsvis 51% og ca. 48% 
(p=0,18). Samtidig steg andelen af både overvægtige og fede kvinder og andelen af fede mænd. Både i 
1982 og 1992 var forekomsten af fedme større blandt ældre end yngre aldersgrupper. Næsten 16% af 
alle 60-årige mænd var fede i 1992 sammenlignet med 14% i 1982. De tilsvarende tal for kvinder var 
henholdsvis ca. 14% og 13%. Særlig udtalt har øgningen af fedme imidlertid været for de yngre 
aldersgrupper (Figur 3), hvor andelen af fede kvinder mere end fordobledes i løbet af tiårsperioden (fra 
3,1% til 7,8%). Andelen af fede 30-årige mænd blev også næsten fordoblet (fra 5,0% til 9,4%). 

 

Forekomsten af fedme var især udtalt blandt personer med kortvarige uddannelser. En blandt fem 
personer med op til syv års skoleuddannelse var således fed i 1992. For gruppen med den korteste 
uddannelse er andelen af fede steget fra 1982 til 1992 med godt 55% for kvinder og med godt 40% for 
mænd. Tallene viser, at især kvinder med kort skoleuddannelse er blevet federe, om end der er en 
stigning i det mediane BMI på alle uddannelsesniveauer. Selvom det absolutte antal af fede personer 
med lang uddannelse er lavt og udviklingen over tid ikke er statistisk signifikant, skal det alligevel 
bemærkes, at der i løbet af de ti år er sket mere end en fordobling i andelen af fede mænd med lang 
uddannelse (Figur 4). Omkring 8% af mænd med lange uddannelser (mere end 12 års skolegang) var 
fede i 1992 mod kun ca. 3% ti år tidligere. For kvinder med lange uddannelser var der ikke forskel på 
forekomsten i 1982 (4%) og 1992 (4%). Dette er i modsætning til resultater fra undersøgelser i andre 
lande, hvor forekomsten af fedme generelt er konstant eller faldende i grupper med længst uddannelse 
(Pietinen et al., 1996). 



 

Forekomsten af overvægt er noget højere i disse sidste refererede undersøgelser end angivet fra 
DIKE’s sundhedsundersøgelse (Kjøller et al., 1995), hvor både højde og vægt var selvrapporterede 
(Tabel 2). Flere undersøgelser har da også vist, at selvrapporterede oplysninger om højde og vægt er 
behæftet med fejl, og noget tyder på, at især personer, der er overvægtige eller fede, underrapporterer 
deres kropsvægt. I MONICA-undersøgelsen var fx henholdsvis 15,1% og 14,0% af de 50-60-årige 
mænd og kvinder fede, mens dette kun er tilfældet for henholdsvis 12% og 11% af mændene og 
kvinderne i DIKE’s undersøgelse (Tabel 2). Undersøgelser tyder endvidere på, at overvægtige i langt 
højere grad end normalvægtige fravælger at komme til de helbredsundersøgelser, der ligger til grund 
for beregningen af andelen af fede (Sonne-Holm et al., 1989), hvilket betyder, at også tallene i 
MONICA-undersøgelsen formentlig undervurderer den sande fedmeforekomst. Samtidig skal man 
være opmærksom på, at DIKE’s undersøgelser omfatter den voksne befolkning over 16 år, mens 
MONICA-undersøgelserne omfatter 30-60 årige, hvilket også vil have indflydelse på det 
gennemsnitlige BMI. 

Overvægt og fedme blandt danske børn og unge  

I Danmark er der ikke publiceret oplysninger om udviklingen i forekomsten af fedme hos børn frem til 
i dag. Fra skolehelbredsundersøgelserne ved vi imidlertid, at hvad angår drenge i alderen 7-13 år født 
mellem 1930 og 1965, har det gennemsnitlige BMI været konstant i perioden (Thomsen et al., 1995), 
mens der er blevet flere fede drenge. 

I det følgende præsenteres data omfattende danske drenge og piger i alderen 1-14 år indsamlet af 
Veterinær- og Fødevaredirektoratet i forbindelse med kostundersøgelsen fra 1995 (Andersen et al., 
1995). Beregningen af BMI baserer sig på højde og vægt rapporteret af børnene selv eller af deres 
forældre. Danske vækstkurver over BMI, højde eller vægt er imidlertid ikke opdaterede og baserer sig 
på oplysninger indhentet for over 20 år siden (Andersen et al., 1974). Det samme gælder vækstkurver 
baseret på data indsamlet fra andre lande, men der arbejdes p.t. på en opdatering af disse (WHO 1998; 
Prentice, 1998). Man kan derfor ikke præcist vurdere, om danske børn af 1990'erne, undersøgt ved 
Veterinær- og Fødevaredirektoratets kostundersøgelse i 1995, er blevet tykkere end børn af 1980’erne 
eller 1970’erne. Når de nye data fra skolehelbredsundersøgelserne 1996-1997 (DIKE, upubliceret) 
bliver færdigbearbejdet, vil en sådan vurdering blive mulig. 



 

 

Data stammer fra Veterinær- og Fødevaredirektoratets kostundersøgelse i 1995. Den stiplede linie angiver det mediane BMI fra 
indskolingsundersøgelsen i 1988/89 (Madsen et al., 1991). 

Figur 5 og 6 angiver det mediane BMI samt 10 og 90 percentiler for danske drenge og piger og viser 
BMI-fordelingen i aldersgruppen 1-14 år. Den stiplede linie angiver det mediane BMI fra 
indskolingsundersøgelsen i 1988/89 (Madsen et al., 1991) for 5-8-årige børn. Kurverne med det 
gennemsnitlige BMI for de forskellige aldersgrupper viser det karakteristiske ikke-lineære forløb som 
beskrevet tidligere, hvor BMI falder fra etårsalderen frem til omkring otteårsalderen, hvorefter det 
stiger igen. 

Kurverne fra de to datasæt er næsten sammenfaldende og antyder, at der for de 5-8-årige ikke har 
været en nævneværdig ændring i det mediane BMI mellem 1988/1989 (Madsen et al., 1991) og 1995 
(Andersen et al., 1995). Dette er i overensstemmelse med foreløbige resultater fra den store 
skolehelbredsundersøgelse af danske drenge i alderen 7-13 år, hvor man heller ikke fandt, at det 
mediane BMI havde udviklet sig mellem 1937 og 1983 (Thomsen et al., 1995). Samtidig viste denne 



sidstnævnte undersøgelse, at andelen af overvægtige børn til gengæld var steget i samme periode. Om 
der er sket en yderligere stigning frem til 1995, kan ikke vurderes på basis af nærværende opgørelser. 

 

DIKE har undersøgt store skoleelevers helbred og trivsel (Udskolingsundersøgelsen 1998, 3.404 
elever, upublicerede data), hvor der indgår højde og vægt for hver elev målt i børnehaveklassen, første, 
femte (for 70% vedkommende) og ottende eller niende klasse (Tabel 5). 5,5% af drengene og 6,8% af 
pigerne var overvægtige, da de startede skolen i 1986/1987 (hvis man vurderer børn, der har et BMI 
>18 kg/m², når de er seks år, som overvægtige). Ud af disse var 1% af drengene og 1,8% af pigerne 
fede (hvis det defineres som BMI >19 kg/m²). Middelværdien for BMI ved skolestart var 15,7 kg/m². 

I 14-16 års alderen i 1996/1997 var 6,9% af drengene og 9,8% af pigerne overvægtige, hvis det 
afgrænses som BMI>25 kg/m², hvilket er højt sat, da unge sædvanligvis ikke har så højt BMI som 
voksne, selv efter at de er udvoksede, og ikke alle eleverne i udskolingsundersøgelsen var færdige med 
deres pubertet. Hvis fedme defineres som BMI>28 kg/m², var 2,1% af drengene og 3,5% af pigerne 
fede, og 0,8% af drengene og 1,8 % af pigerne var ekstremt fede (BMI >30 kg/m²). Lægerne har 
desuden foretaget en klinisk vurdering og anført diagnosen adipositas for de elever, de betragtede som 
fede – funktionsniveau, aktuelt helbred og prognose taget i betragtning. Lægernes kliniske vurdering 
af forekomsten af fedme hos de store elever svarer omtrent til en fedmegrad med BMI>28 kg/m². 
Lægerne gav diagnosen adipositas til 2,8% af drengene og 3,8% af pigerne ud fra den kliniske 
vurdering. Middelværdien for BMI i 14-16-års alderen var 19,7 og 21,3 kg/m² for henholdsvis 
drengene og pigerne. 

Når man ser på forløbet af vægtudviklingen hos de elever, der indgår i undersøgelsen, var ca. to 
tredjedele af de elever, der var fede i 14-16-års-alderen, overvægtige eller fede allerede ved 
skolestarten, mens 20-30% fra at være normalvægtige ved skolestart havde udviklet fedme i løbet af 
skolealderen. Nogle af de børn, der var fede ved skolestarten, var blevet normalvægtige i løbet af 
skoletiden. Til gengæld havde endnu flere bevæget sig den modsatte vej og var blevet fede fra før at 
have været enten normalvægtige eller overvægtige. Udskolingsundersøgelsen viser således, at 
hyppigheden af overvægt/fedme stiger med alderen for begge køn, men at pigerne hele tiden ligger 
højest. Dette er også fundet i flere tidligere undersøgelser. Flere undersøgelser tyder på, at en sådan 
stigning i nogen udstrækning holder sig fra barne- og især teenageårene ind i voksenalderen (Sørensen 
& Sonne-Holm, 1988; Whitaker et al., 1997). 

Det øgede antal af fede unge mænd og kvinder i alderen 16-24 år som dokumenteret fra DIKE’s 
undersøgelse (Kjøller et al. 1995) og fra værnepligtsundersøgelserne (Sørensen & Price, 1990) tyder 
ligeledes på, at der må være kommet flere overvægtige drenge og piger i perioden, idet overvægten må 
være begyndt tidligere end sessionsundersøgelsen, dvs. enten i barnealderen eller i teenagetiden. I 
barnealderen er der flere piger end drenge, der er overvægtige og fede, mens det hos voksne forholder 
sig omvendt – der er flere overvægtige og fede mænd end kvinder. 

Konklusion vedrørende forekomsten af overvægt og fedme i Danmark  



Aktuelt er 30-50% af den voksne befolkning overvægtige (BMI > 25 kg/m²) og 11-13% er egentlig 
fede (BMI > 30 kg/m²). Blandt visse grupper er fedmeforekomsten højere end 15%. Der er gennem de 
seneste årtier sket en stigning i befolkningens gennemsnitlige BMI. I disse tal ligger en ganske 
betydelig stigning i forekomsten af både overvægt og fedme med en stigning, der har været særlig 
udtalt blandt yngre personer. Fra undersøgelser blandt unge mænd på session er der fundet en særlig 
voldsom stigning siden 1960 i forekomsten af fedme. 

For børn og unge findes der ikke publicerede data, der kan anskueliggøre, om der er sket en stigning i 
overvægt og fedme blandt danske børn og unge, men det øgede antal fede værnepligtige tyder på, at 
det er tilfældet. DIKE’s udskolingsundersøgelse af 14-16-årige (upublicerede data) viser, at 2,8% af 
drengene og 3,8% af pigerne fik diagnosen adipositas (eller fedme) ved lægens kliniske vurdering. 
Deres BMI var over 28 kg/m². Udskolingsundersøgelsen bekræfter desuden, at hyppigheden af fedme 
hos børn og unge stiger med alderen for begge køn, og at pigerne generelt ligger højest. 

Der er således gode holdepunkter for, at forekomsten af overvægt og fedme stiger voldsomt i 
Danmark, og at stigningen især finder sted i de yngre aldersgrupper. 

Fedme hos danskere - set i international sammenhæng  

I USA er op til 25% af befolkningen fede (Flegal et al., 1998). WHO gennemgår forekomst og 
udvikling af fedme i en række lande, herunder flere af de europæiske, i den tidligere nævnte rapport 
(WHO, 1998). Data fra disse lande tyder på stigninger på 10-40% i forekomsten af fedme (BMI > 30 
kg/m²) blandt voksne i alderen 20-70 år i løbet af de sidste 5-15 år. Særlig udtalt har stigningen været i 
England, hvor der er tale om en 2-3 dobling mellem 1980 og 1995, og mindst udtalt har den været i de 
skandinaviske lande. Sammenlignende europæiske data fra midten af 1980’erne viser, at 
nordeuropæerne generelt er slankere end sydeuropæere, mens østeuropæerne er de mest overvægtige 
(WHO MONICA, 1988). I de østeuropæiske lande er typisk op mod 30% af befolkningen fede mod 
10-12% i Nordeuropa. Befolkningen i Danmark og Sverige er blandt de slankeste i undersøgelsen, da 
“kun” 7-10% af den voksne befolkning er fede; men tilvæksten i Danmark, fx baseret på 
værnepligtsundersøgelserne og undersøgelserne foretaget af DIKE, peger på et hastigt voksende 
problem også herhjemme. 

Data over fedmeforekomst blandt børn er meget sparsomme både i Danmark og internationalt. 
Angivelserne af hyppigheden af børnefedme varierer meget, og forekomsten er forskellig i forskellige 
lande. Fx er 90 percentilerne for BMI hos drenge og piger lavere i franske, tyske og svenske 
undersøgelser end i amerikanske opgørelser (Rolland-Cachera et al., 1991). Forekomsten i en stor 
engelsk (Stark et al., 1981) og flere danske undersøgelser fra 1970’erne, 1980’erne og 1990’erne viser 
en fedmeforekomst på 2-5% for skolebegyndere (ca. seks år) og 5-10% for de ældste skoleelever 
(ca.15 år). Til sammenligning er ca. 15% af børn i USA overvægtige med BMI liggende over 85 
percentilen (Himes, 1994). Undersøgelsernes målemetoder og definitioner er imidlertid så forskellige, 
at undersøgelserne ikke kan sammenlignes og dermed give et dækkende indtryk af udviklingen i 
børnefedme. Imidlertid viser internationale undersøgelser, at uanset hvilket mål der er blevet brugt til 
klassificeringen af børnefedme, tyder det på, at også børn og unge er blevet mere overvægtige gennem 
de seneste årtier (WHO, 1998). De data, der er til rådighed over fedmeudviklingen blandt danske børn 
og unge, tyder på, at en lignende udvikling finder sted i Danmark. 
 

  



Fedme - et globalt problem 
 

En nylig rapport (WHO, 1998) fastslår, at stigningen i fedmeforekomsten på globalt plan nu er så stor, 
at der er tale om en epidemi. Rapporten konkluderer, at den verdensomspændende fedmeepidemi 
hovedsagelig kan tilskrives vores stillesiddende livsførelse og vort kostvalg, som har øget forekomsten 
af overvægt og fedme i både i- og u-lande. Rapporten viser, at der i mange vestlige lande er sket en 
fordobling i antallet af fede i løbet af de sidste 20-30 år. 

 

 
 

  



DIKE: Sundhed og sygelighed i Danmark 
 

De seneste publicerede oplysninger vedrørende forekomsten af overvægt i Danmark stammer fra 
DIKE (Dansk Institut for Klinisk Epidemiologi) (Kjøller et al., 1995) (Tabel 2 og 3). Disse data er 
baseret på selvrapporterede oplysninger vedrørende vægt og højde. Fra denne undersøgelse kan det 
beregnes, at der i dag er ca. 340.000 fede danskere (BMI > 30 kg/m²), hvilket er næsten 100.000 flere 
end for blot ti år siden. 

Tallene fra DIKE’s undersøgelser af voksne danskere (Tabel 3) viser, at forekomsten af fedme er 
stigende i alle aldersgrupper. Forekomsten af fedme er størst blandt de 25-66-årige mænd, mens 
stigningen i fedme har været størst hos de 16-24-årige, svarende til en næsten fordobling (90%) hos de 
unge mænd og 66% hos unge kvinder i perioden 1987-1994 (Kjøller et al., 1995). 

 

 
 

  



Sessionsundersøgelserne 
 

En dansk undersøgelse af højde-vægt-forholdene blandt unge mænd på session har vist at stigningen af 
fedme især er slået igennem siden begyndelsen af 1960'erne (Sørensen et al.,1990). Frem til 1960'erne 
udgjorde unge mænd med BMI>31 kg/m² (omregning fra Natvigs tabeller) kun én ud af ca. 1.000 af 
en sessionsårgang, et tal som i øvrigt havde været stabilt siden 2. verdenskrig. I løbet af 1960'erne steg 
andelen af unge mænd med BMI>31 kg/m² til én ud af 100 (svarende til en tidobling i antallet af fede 
unge mænd over en 10-15-årig periode). 

Siden er andelen af fede unge mænd steget yderligere, svarende til at 4,6% af en sessionsårgang i 
midten af 1990’erne havde et BMI > 30 kg/m² (Sørensen et al.,1997). Hvilket alt i alt svarer til en 
stigning i forekomsten af fedme på omkring 35 gange gennem de sidste 40-50 år i gruppen af unge 
mænd 1) 

Opgørelsen viste samtidig, at hverken det mediane eller det gennemsnitlige BMI havde ændret sig i 
perioden mellem 1943 og 1977. Generelt var de unge mænd på session altså ikke blevet federe 
(Christensen et al., 1981). Undersøgelsen viste også, at der ikke var blevet flere undervægtige. Der 
skete altså en ændring i fordelingen af BMI, som tilsyneladende især slog igennem blandt gruppen af 
fede unge mænd, idet andelen steg fra 0,1% i 1943 til 1,0% i 1977. Det må dog forventes, at en endnu 
større stigning i andelen af fede også vil afspejle sig i en stigning i det gennemsnitlige BMI. 

1) Opgørelserne over forekomsten af fedme frem til 1977 skete efter Natvigs tabeller. De senere opgørelser sker efter beregning af BMI. 
Derfor er fedmedefinitionen forskellig og opgørelserne ikke direkte sammenlignelige. 
 

  



Befolkningsundersøgelserne, Glostrup 1982-1992 
 

Data, der præsenteres, er indsamlet ved Københavns Amts Center for Sygdomsforebyggelse (det 
tidligere Befolkningsundersøgelserne) ved Amtssygehuset i Glostrup (Hagerup et al., 1981) og 
omfatter voksne danskere i alderen 30-60 år. Data omfatter målinger fra to tværsnitsundersøgelser, 
nemlig MONICA I- og MONICA III-undersøgelserne (Kirchhoff, 1983). Beregningen af BMI baserer 
sig på standardiserede højde- og vægtmålinger foretaget i forbindelse med en helbredsundersøgelse. 

 

Det mediane BMI er steget med 0,3 kg/m² for mænd og 0,7 kg/m² for kvinder mellem de to 
undersøgelser (Tabel 4). Danskerne er således blevet noget mere overvægtige. Figur 2 viser, at 
udviklingen i det mediane BMI er fulgt af en ikke uvæsentlig stigning i både overvægt og fedme 
(Heitmann, 1999). Andelen af fede mænd er steget fra 10% til 13% i perioden, mens andelen af fede 
kvinder er steget fra 9% til 11%. Lignende tal har man fundet i udlandet. I en multinational 
undersøgelse fandt Rose fx en stigning på 4,7% i forekomsten af overvægt for hver enhed, en 
befolknings gennemsnitlige BMI steg over de 23 kg/m² (Rose, 1991). Udviklingen af overvægt og 
fedme i Danmark følger altså den internationale udvikling. 

 

Hvor mere end to tredjedele (69,4%) af voksne danske kvinder i alderen 30-60 år var normalvægtige 
(BMI<25 kg/m²) i 1982, var kun 62,8% af kvinderne normalvægtige i 1992 (p=0,001). Andelen af 
normalvægtige mænd var nogenlunde konstant i samme periode (henholdsvis 51% og ca. 48% 
(p=0,18). Samtidig steg andelen af både overvægtige og fede kvinder og andelen af fede mænd. Både i 
1982 og 1992 var forekomsten af fedme større blandt ældre end yngre aldersgrupper. Næsten 16% af 
alle 60-årige mænd var fede i 1992 sammenlignet med 14% i 1982. De tilsvarende tal for kvinder var 
henholdsvis ca. 14% og 13%. Særlig udtalt har øgningen af fedme imidlertid været for de yngre 
aldersgrupper (Figur 3), hvor andelen af fede kvinder mere end fordobledes i løbet af tiårsperioden (fra 
3,1% til 7,8%). Andelen af fede 30-årige mænd blev også næsten fordoblet (fra 5,0% til 9,4%). 



 

Forekomsten af fedme var især udtalt blandt personer med kortvarige uddannelser. En blandt fem 
personer med op til syv års skoleuddannelse var således fed i 1992. For gruppen med den korteste 
uddannelse er andelen af fede steget fra 1982 til 1992 med godt 55% for kvinder og med godt 40% for 
mænd. Tallene viser, at især kvinder med kort skoleuddannelse er blevet federe, om end der er en 
stigning i det mediane BMI på alle uddannelsesniveauer. Selvom det absolutte antal af fede personer 
med lang uddannelse er lavt og udviklingen over tid ikke er statistisk signifikant, skal det alligevel 
bemærkes, at der i løbet af de ti år er sket mere end en fordobling i andelen af fede mænd med lang 
uddannelse (Figur 4). Omkring 8% af mænd med lange uddannelser (mere end 12 års skolegang) var 
fede i 1992 mod kun ca. 3% ti år tidligere. For kvinder med lange uddannelser var der ikke forskel på 
forekomsten i 1982 (4%) og 1992 (4%). Dette er i modsætning til resultater fra undersøgelser i andre 
lande, hvor forekomsten af fedme generelt er konstant eller faldende i grupper med længst uddannelse 
(Pietinen et al., 1996). 

 

Forekomsten af overvægt er noget højere i disse sidste refererede undersøgelser end angivet fra 
DIKE’s sundhedsundersøgelse (Kjøller et al., 1995), hvor både højde og vægt var selvrapporterede 
(Tabel 2). Flere undersøgelser har da også vist, at selvrapporterede oplysninger om højde og vægt er 
behæftet med fejl, og noget tyder på, at især personer, der er overvægtige eller fede, underrapporterer 
deres kropsvægt. I MONICA-undersøgelsen var fx henholdsvis 15,1% og 14,0% af de 50-60-årige 
mænd og kvinder fede, mens dette kun er tilfældet for henholdsvis 12% og 11% af mændene og 
kvinderne i DIKE’s undersøgelse (Tabel 2). Undersøgelser tyder endvidere på, at overvægtige i langt 
højere grad end normalvægtige fravælger at komme til de helbredsundersøgelser, der ligger til grund 
for beregningen af andelen af fede (Sonne-Holm et al., 1989), hvilket betyder, at også tallene i 
MONICA-undersøgelsen formentlig undervurderer den sande fedmeforekomst. Samtidig skal man 



være opmærksom på, at DIKE’s undersøgelser omfatter den voksne befolkning over 16 år, mens 
MONICA-undersøgelserne omfatter 30-60 årige, hvilket også vil have indflydelse på det 
gennemsnitlige BMI. 
 

  



Overvægt og fedme blandt danske børn og unge 
 

I Danmark er der ikke publiceret oplysninger om udviklingen i forekomsten af fedme hos børn frem til 
i dag. Fra skolehelbredsundersøgelserne ved vi imidlertid, at hvad angår drenge i alderen 7-13 år født 
mellem 1930 og 1965, har det gennemsnitlige BMI været konstant i perioden (Thomsen et al., 1995), 
mens der er blevet flere fede drenge. 

I det følgende præsenteres data omfattende danske drenge og piger i alderen 1-14 år indsamlet af 
Veterinær- og Fødevaredirektoratet i forbindelse med kostundersøgelsen fra 1995 (Andersen et al., 
1995). Beregningen af BMI baserer sig på højde og vægt rapporteret af børnene selv eller af deres 
forældre. Danske vækstkurver over BMI, højde eller vægt er imidlertid ikke opdaterede og baserer sig 
på oplysninger indhentet for over 20 år siden (Andersen et al., 1974). Det samme gælder vækstkurver 
baseret på data indsamlet fra andre lande, men der arbejdes p.t. på en opdatering af disse (WHO 1998; 
Prentice, 1998). Man kan derfor ikke præcist vurdere, om danske børn af 1990'erne, undersøgt ved 
Veterinær- og Fødevaredirektoratets kostundersøgelse i 1995, er blevet tykkere end børn af 1980’erne 
eller 1970’erne. Når de nye data fra skolehelbredsundersøgelserne 1996-1997 (DIKE, upubliceret) 
bliver færdigbearbejdet, vil en sådan vurdering blive mulig. 

 



 

Data stammer fra Veterinær- og Fødevaredirektoratets kostundersøgelse i 1995. Den stiplede linie angiver det mediane BMI fra 
indskolingsundersøgelsen i 1988/89 (Madsen et al., 1991). 

Figur 5 og 6 angiver det mediane BMI samt 10 og 90 percentiler for danske drenge og piger og viser 
BMI-fordelingen i aldersgruppen 1-14 år. Den stiplede linie angiver det mediane BMI fra 
indskolingsundersøgelsen i 1988/89 (Madsen et al., 1991) for 5-8-årige børn. Kurverne med det 
gennemsnitlige BMI for de forskellige aldersgrupper viser det karakteristiske ikke-lineære forløb som 
beskrevet tidligere, hvor BMI falder fra etårsalderen frem til omkring otteårsalderen, hvorefter det 
stiger igen. 

Kurverne fra de to datasæt er næsten sammenfaldende og antyder, at der for de 5-8-årige ikke har 
været en nævneværdig ændring i det mediane BMI mellem 1988/1989 (Madsen et al., 1991) og 1995 
(Andersen et al., 1995). Dette er i overensstemmelse med foreløbige resultater fra den store 
skolehelbredsundersøgelse af danske drenge i alderen 7-13 år, hvor man heller ikke fandt, at det 
mediane BMI havde udviklet sig mellem 1937 og 1983 (Thomsen et al., 1995). Samtidig viste denne 
sidstnævnte undersøgelse, at andelen af overvægtige børn til gengæld var steget i samme periode. Om 
der er sket en yderligere stigning frem til 1995, kan ikke vurderes på basis af nærværende opgørelser. 

 

DIKE har undersøgt store skoleelevers helbred og trivsel (Udskolingsundersøgelsen 1998, 3.404 
elever, upublicerede data), hvor der indgår højde og vægt for hver elev målt i børnehaveklassen, første, 
femte (for 70% vedkommende) og ottende eller niende klasse (Tabel 5). 5,5% af drengene og 6,8% af 
pigerne var overvægtige, da de startede skolen i 1986/1987 (hvis man vurderer børn, der har et BMI 



>18 kg/m², når de er seks år, som overvægtige). Ud af disse var 1% af drengene og 1,8% af pigerne 
fede (hvis det defineres som BMI >19 kg/m²). Middelværdien for BMI ved skolestart var 15,7 kg/m². 

I 14-16 års alderen i 1996/1997 var 6,9% af drengene og 9,8% af pigerne overvægtige, hvis det 
afgrænses som BMI>25 kg/m², hvilket er højt sat, da unge sædvanligvis ikke har så højt BMI som 
voksne, selv efter at de er udvoksede, og ikke alle eleverne i udskolingsundersøgelsen var færdige med 
deres pubertet. Hvis fedme defineres som BMI>28 kg/m², var 2,1% af drengene og 3,5% af pigerne 
fede, og 0,8% af drengene og 1,8 % af pigerne var ekstremt fede (BMI >30 kg/m²). Lægerne har 
desuden foretaget en klinisk vurdering og anført diagnosen adipositas for de elever, de betragtede som 
fede – funktionsniveau, aktuelt helbred og prognose taget i betragtning. Lægernes kliniske vurdering 
af forekomsten af fedme hos de store elever svarer omtrent til en fedmegrad med BMI>28 kg/m². 
Lægerne gav diagnosen adipositas til 2,8% af drengene og 3,8% af pigerne ud fra den kliniske 
vurdering. Middelværdien for BMI i 14-16-års alderen var 19,7 og 21,3 kg/m² for henholdsvis 
drengene og pigerne. 

Når man ser på forløbet af vægtudviklingen hos de elever, der indgår i undersøgelsen, var ca. to 
tredjedele af de elever, der var fede i 14-16-års-alderen, overvægtige eller fede allerede ved 
skolestarten, mens 20-30% fra at være normalvægtige ved skolestart havde udviklet fedme i løbet af 
skolealderen. Nogle af de børn, der var fede ved skolestarten, var blevet normalvægtige i løbet af 
skoletiden. Til gengæld havde endnu flere bevæget sig den modsatte vej og var blevet fede fra før at 
have været enten normalvægtige eller overvægtige. Udskolingsundersøgelsen viser således, at 
hyppigheden af overvægt/fedme stiger med alderen for begge køn, men at pigerne hele tiden ligger 
højest. Dette er også fundet i flere tidligere undersøgelser. Flere undersøgelser tyder på, at en sådan 
stigning i nogen udstrækning holder sig fra barne- og især teenageårene ind i voksenalderen (Sørensen 
& Sonne-Holm, 1988; Whitaker et al., 1997). 

Det øgede antal af fede unge mænd og kvinder i alderen 16-24 år som dokumenteret fra DIKE’s 
undersøgelse (Kjøller et al. 1995) og fra værnepligtsundersøgelserne (Sørensen & Price, 1990) tyder 
ligeledes på, at der må være kommet flere overvægtige drenge og piger i perioden, idet overvægten må 
være begyndt tidligere end sessionsundersøgelsen, dvs. enten i barnealderen eller i teenagetiden. I 
barnealderen er der flere piger end drenge, der er overvægtige og fede, mens det hos voksne forholder 
sig omvendt – der er flere overvægtige og fede mænd end kvinder. 
 

  



Konklusion vedrørende forekomsten af overvægt og fedme i 
Danmark 

 

Aktuelt er 30-50% af den voksne befolkning overvægtige (BMI > 25 kg/m²) og 11-13% er egentlig 
fede (BMI > 30 kg/m²). Blandt visse grupper er fedmeforekomsten højere end 15%. Der er gennem de 
seneste årtier sket en stigning i befolkningens gennemsnitlige BMI. I disse tal ligger en ganske 
betydelig stigning i forekomsten af både overvægt og fedme med en stigning, der har været særlig 
udtalt blandt yngre personer. Fra undersøgelser blandt unge mænd på session er der fundet en særlig 
voldsom stigning siden 1960 i forekomsten af fedme. 

For børn og unge findes der ikke publicerede data, der kan anskueliggøre, om der er sket en stigning i 
overvægt og fedme blandt danske børn og unge, men det øgede antal fede værnepligtige tyder på, at 
det er tilfældet. DIKE’s udskolingsundersøgelse af 14-16-årige (upublicerede data) viser, at 2,8% af 
drengene og 3,8% af pigerne fik diagnosen adipositas (eller fedme) ved lægens kliniske vurdering. 
Deres BMI var over 28 kg/m². Udskolingsundersøgelsen bekræfter desuden, at hyppigheden af fedme 
hos børn og unge stiger med alderen for begge køn, og at pigerne generelt ligger højest. 

Der er således gode holdepunkter for, at forekomsten af overvægt og fedme stiger voldsomt i 
Danmark, og at stigningen især finder sted i de yngre aldersgrupper. 
 

  



Fedme hos danskere - set i international sammenhæng 
 

I USA er op til 25% af befolkningen fede (Flegal et al., 1998). WHO gennemgår forekomst og 
udvikling af fedme i en række lande, herunder flere af de europæiske, i den tidligere nævnte rapport 
(WHO, 1998). Data fra disse lande tyder på stigninger på 10-40% i forekomsten af fedme (BMI > 30 
kg/m²) blandt voksne i alderen 20-70 år i løbet af de sidste 5-15 år. Særlig udtalt har stigningen været i 
England, hvor der er tale om en 2-3 dobling mellem 1980 og 1995, og mindst udtalt har den været i de 
skandinaviske lande. Sammenlignende europæiske data fra midten af 1980’erne viser, at 
nordeuropæerne generelt er slankere end sydeuropæere, mens østeuropæerne er de mest overvægtige 
(WHO MONICA, 1988). I de østeuropæiske lande er typisk op mod 30% af befolkningen fede mod 
10-12% i Nordeuropa. Befolkningen i Danmark og Sverige er blandt de slankeste i undersøgelsen, da 
“kun” 7-10% af den voksne befolkning er fede; men tilvæksten i Danmark, fx baseret på 
værnepligtsundersøgelserne og undersøgelserne foretaget af DIKE, peger på et hastigt voksende 
problem også herhjemme. 

Data over fedmeforekomst blandt børn er meget sparsomme både i Danmark og internationalt. 
Angivelserne af hyppigheden af børnefedme varierer meget, og forekomsten er forskellig i forskellige 
lande. Fx er 90 percentilerne for BMI hos drenge og piger lavere i franske, tyske og svenske 
undersøgelser end i amerikanske opgørelser (Rolland-Cachera et al., 1991). Forekomsten i en stor 
engelsk (Stark et al., 1981) og flere danske undersøgelser fra 1970’erne, 1980’erne og 1990’erne viser 
en fedmeforekomst på 2-5% for skolebegyndere (ca. seks år) og 5-10% for de ældste skoleelever 
(ca.15 år). Til sammenligning er ca. 15% af børn i USA overvægtige med BMI liggende over 85 
percentilen (Himes, 1994). Undersøgelsernes målemetoder og definitioner er imidlertid så forskellige, 
at undersøgelserne ikke kan sammenlignes og dermed give et dækkende indtryk af udviklingen i 
børnefedme. Imidlertid viser internationale undersøgelser, at uanset hvilket mål der er blevet brugt til 
klassificeringen af børnefedme, tyder det på, at også børn og unge er blevet mere overvægtige gennem 
de seneste årtier (WHO, 1998). De data, der er til rådighed over fedmeudviklingen blandt danske børn 
og unge, tyder på, at en lignende udvikling finder sted i Danmark. 
 

  



Konsekvenser af overvægt og fedme 
 

Fedme har store personlige og samfundsmæssige omkostninger. På det personlige plan har fedmen 
sociale og psykologiske konsekvenser, blandt andet fordi overvægtige er underlagt en række 
fordomme, fx at de er karaktersvage, dovne, dumme, grimme eller utroværdige. Sådanne fordomme 
kan være årsagen til, at fede mennesker diskrimineres ved jobbesættelser, og at tykke børn mobbes i 
skolen og klarer sig socialt dårligere end slanke børn. Undersøgelser har tillige vist, at selv det 
etablerede behandlingssystem bagatelliserer og fordømmer fedmen som alene forårsaget af slapt 
vellevned (De Jong & Kreck, 1986; Sarlio-Lähteenkorva 1998; Cade & O’Connell, 1991). Med 
hensyn til de samfundsmæssige omkostninger anslår WHO, at i vestlige samfund kan mellem 2% og 
8% af de samlede sundhedsudgifter tilskrives fedme. Dertil kommer udgifter som følge af manglende 
arbejdsevne, for tidlig død og invalidepension. En svensk undersøgelse har blandt andet vist, at 
udbetaling af sygedagpenge og invalidepension er dobbelt så stor blandt fede som blandt den øvrige 
befolkning (Narbro et al., 1996). 

Overvægt/fedme er forbundet med øget sygelighed og øget dødelighed (Waaler,1988; Manson et al., 
1995). I Tabel 6 er angivet nogle af de vigtigere sygdomme og tilstande, der forekommer med øget 
hyppighed hos personer med fedme (WHO, 1998). 

Det er karakteristisk, at sygeligheden stiger med det antal år, overvægten har været til stede, 
vægtstigningen fra ungdommen (fra 18-20 års-alderen) samt med stigende grader af overvægt. Det 
sidste fremgår fx klart af Tabel 7, hvor sammenhængen mellem stigende BMI og udviklingen af type 
2-diabetes (NIDDM) er vist. 

Flere studier viser, at dødeligheden er øget med en faktor 2 blandt fede personer (BMI > 30 kg/m²) 
sammenlignet med normalvægtige (Ernæringsrådet, 1997). Den øgede dødelighed skyldes overvejende 
øget forekomst af åreforkalkning, resulterende i blodprop i hjerte og hjerne, samt hjerteinsufficiens. 
Ekstrem fedme (BMI > 40 kg/m²) har i enkelte undersøgelser resulteret i en overdødelighed på helt op 
til 10-12 gange i en gruppe af 25-30-årige (WHO, 1998). Sammenhængen mellem BMI og 
dødeligheden er stort set ens hos begge køn (Waaler, 1988). 

 

Hvorfor er overvægt forbundet med øget sygelighed?  

Den kritiske sammenhæng mellem overvægt og de metaboliske helbredskomplikationer (diabetes, højt 
blodtryk, forstyrrelser i blodets fedtstoffer, tidlig åreforkalkning etc.) synes især at være medieret 
gennem den virkning, som en stor fedtmasse har på kroppens insulinfølsomhed. En stor fedtmasse, 
specielt fedtet i bughulen, er forbundet med det såkaldte insulinresistenssyndrom, der er defineret som 
en tilstand, hvor insulinvirkningen på kroppen er nedsat. Almindeligvis vil de insulinproducerende ß-
celler i bugspytkirtlen søge at kompensere for denne tilstand ved at øge sekretionen af insulin til 
blodet. Derfor er tilstande med insulinresistens karakteriseret ved for høje insulinniveauer i blodet 



såvel ved faste som efter fødeindtagelse. En overvægt på 35-40% er associeret med en 
insulinfølsomhed nedsat med 30-40% (Ludvik et al., 1995). 

Insulinresistens er associeret med et stort antal abnormiteter i sukker- og fedtomsætningen, og ud over 
at øge risikoen for type 2-diabetes er tilstanden også forbundet med blodtryksforhøjelse og tidlig 
udvikling af åreforkalkning samt forstyrrelser i blodets koagulationssystem (Tabel 7). Den 
væsentligste årsag til dette syndrom er størrelsen af fedtmassen og ikke mindst intraabdominal 
fedtaflejring. Det intraabdominale fedtdepot kan være af betydning, selv om personen ikke er egentlig 
overvægtig (Willett et al, 1995; Kissebah & Krakower, 1994; Björntorp, 1991; Despres et al., 1990; 
Seidell et al., 1990). 

Ved abdominal fedme med insulinresistens findes der nogle meget karakteristiske forandringer i 
serumlipiderne med højt triglycerid og ofte særdeles lavt HDL-kolesterol. Denne kombination er i 
prospektive undersøgelser vist at være tæt forbundet med tidlig forekomst af åreforkalkning og øget 
dødelighed af hjerte-kar-sygdom (Castelli, 1992). Total- og LDL-kolesterol synes mindre påvirket af 
insulinresistenssyndromet; men der er en tæt sammenhæng med syndromet og øget forekomst af small 
dense LDL-partikler, der synes at fremkalde betydelig mere åreforkalkning end LDL-partikler af 
sædvanlig størrelse (Tchernof & Despres, 1998). Forstyrrelser i blodets koagulationssystem er også 
observeret sammen med insulinresistens. Især en øget koncentration af plasminogenaktivatorinhibitor 
1 (PAI-1) er fundet. PAI-1 er en fysiologisk hæmmer af fibrinolysen (Lundgren et al., 1996). Dette 
forhold menes at spille en rolle for den øgede trombosedannelse ved insulinresistenssyndromet. 

Om der hos en person med insulinresistenssyndromet først udvikler sig type 2-diabetes, 
blodtryksforhøjelse eller hjerte-kar-sygdom, synes mest at afhænge af personens arvelige disposition. 
Men alt tyder på, at når en af disse egentlige sygdomme udvikler sig, har syndromet været til stede 
årtier forud. Dette bekræftes også af, at når en af disse sygdomme diagnosticeres, er der ofte allerede 
udviklet tegn på andre komplikationer, sædvanligvis i form af tidlig åreforkalkning (hjertekrampe, 
bensmerter ved gang (claudicatio), øget udskillelse af protein gennem nyrerne mv.). Det vil derfor 
være hensigtsmæssigt at sætte ind med behandling eller forebyggelse tidligt i forløbet med henblik på 
at sikre, at den overvægtige ikke tager yderligere på, og behandle de tidlige komplikationer (Franz, 
1997; Hensrud et al., 1995; Blackburn, 1995). 

Et ganske andet forbindelsesled mellem en stor fedtmasse og insulinresistens er det faktum, at der 
produceres et stort antal hormonlignende substanser i fedtvævet, og produktionen af disse stoffer er 
ofte proportional med fedtmassens størrelse. Nogle af disse hormonlignende substanser har vist sig at 
kunne resultere i insulinresistens og dermed være et forbindelsesled mellem størrelsen af 
fedtdepoterne og helbredskomplikationerne (Richelsen et al., 1998). 

Relationen mellem overvægt og visse kræftformer, menstruationsforstyrrelser og nedsat fertilitet 
tilskrives fedtvævets evne til at producere kønshormoner, specielt hormoner med kvindelig (østrogen) 
kønshormonvirkning (Hulka et al., 1994). Relationen mellem overvægt og lunge- og ledsymptomer 
skyldes mest den direkte mekaniske belastning af for store fedtdepoter. 

Specifik betydning af bugfedme  

Som anført tidligere har adskillige undersøgelser vist, at ikke alene størrelsen af kroppens fedtdepoter, 
men også fedtets fordeling på kroppen spiller en betydelig rolle for sygelighed og død (Willett et al., 
1995, Larsson et al., 1992, Lapidus et al., 1988). Dette synes umiddelbart forståeligt, da det som anført 
specielt er fedtet i bughulen, der er forbundet med insulinresistenssyndromet (Richelsen et al., 1998). 
Bugfedme er delvis genetisk og delvis kønsbestemt. Således er det ved de lettere til moderate former 
for overvægt helt overvejende mænd, der får abdominal fedtaflejring - æbleformet fedme. Hos kvinder 
vil fedtvævet hovedsagelig lokalisere sig i underhuden på lår og bagdel - pæreformet fedme (Han et 
al., 1995; Larsson et al., 1992). Ved sværere former for fedme bliver den selvstændige betydning af 
bugfedmen mindre tydelig. Det fremgår umiddelbart, at ved lette til moderate former for overvægt vil 
mænd være mere udsat for helbredskomplikationer end kvinder (Larsson et al., 1992). 



Den stærke og af totalfedmen uafhængige sammenhæng mellem bugfedme og bl.a. type 2-diabetes, 
iskæmisk hjerte-kar-sygdom og visse kræftformer gør, at forebyggende foranstaltninger også må 
inddrage fedmens kropslige lokalisation, så personer, der lider af bugfedme, men i øvrigt er 
normalvægtige, også medinddrages. 

Type 2-diabetes  

Den tætteste sammenhæng mellem overvægt og nogen helbredskomplikation er sammenhængen 
mellem overvægt og udviklingen af type 2-diabetes (“gammelmands-sukkersyge”). Risikoen for type 
2-diabetes stiger kontinuerligt med BMI (Tabel 7) - en sammenhæng der er vist i talrige studier og i 
forskellige folkeslag (WHO, 1998). Mere end 75% af alle type 2-diabetikere er overvægtige på 
diagnosetidspunktet. Det er vist, at forekomsten af diabetes øges 50-60 gange hos svært fede (BMI > 
35 kg/m²) sammenlignet med slanke personer (BMI < 22 kg/m²) (Colditz et al., 1990 og Colditz, 
1992). Ud over den generelle fedme bestemt ved BMI spiller abdominal fedme og fysisk inaktivitet 
også selvstændige roller for diabetesudviklingen (WHO, 1998; Helmrich et al., 1991). 

 

Betydning af vægttab  

Af de ca. 75% af nydiagnosticerede type 2-diabetespatienter, der er overvægtige, kan et vægttab på 15 
- 20% i det første år efter diagnosen nedsætte den øgede mortalitet blandt disse patienter (Lean et al., 
1990). Det er desuden entydigt fundet, at en vægtreduktion på 10-20% hos overvægtige med type 2-
diabetes er forbundet med en markant bedring i glukoseomsætningen og insulinfølsomheden. Det er 
beregnet, at 65-75% af alle tilfælde af type-2 diabetes teoretisk kunne forebygges, hvis ingen i 
befolkningen havde et BMI over 25 kg/m² (Colditz, 1990; Chan et al., 1994). 

Der er gennemført flere interventionsstudier med henblik på at forebygge udviklingen af type 2-
diabetes blandt overvægtige personer. Interventionsstrategierne har været forskellige, men ofte har det 
drejet sig om en kombination af strategier, der medinddrager kosten (lavkaloriediæter og ændringer i 
næringsstofsammensætningen), øget fysisk aktivitet, adfærdsmodifikation og langvarig opfølgning. 

I Malmöstudiet (Eriksson & Lindgarde, 1991) indgik 181 mænd med nedsat glukosetolerance (IGT) 
og 41 mænd med type 2-diabetes (alder: 47 - 49 år), og opfølgningen var fem år. Der blev observeret 
et vægttab på maksimalt 6 kg i interventionsgruppen efter et år, og der var fortsat et vægttab på 2-3,3 
kg efter fem år. Ca. 50% af patienterne med type 2-diabetes opnåede en bedring eller ligefrem en 
normalisering af glukosetolerancen. Hos 75% af patienterne med IGT blev der observeret en bedring i 
glukosetolerancen, og 52% opnåede fuld normalisering. Udviklingen af type 2-diabetes blev reduceret 
med ca. 60% i interventionsgruppen. Det er dog ikke alle studier, der har kunnet vise en positiv 
virkning af forsøg på livsstilsændringer på udviklingen af type 2-diabetes. 

Den store svenske SOS-interventionsundersøgelse har vist, at blandt de overvægtige, der tabte sig - 
gennemsnitligt 28 kg efter kirurgisk behandling af fedme - udvikledes kun type 2-diabetes hos 0,5% i 



de efterfølgende år, mens næsten 8% i kontrolgruppen fik type 2-diabetes i det samme tidsrum 
(Sjöström, 1998). 

Det er således klart, at hvis overvægt kunne forebygges, ville det i betydelig grad påvirke forekomsten 
af type 2-diabetes med en reduktion i forekomsten på formentlig ca. 70%. Ved manifest diabetes er 
vægttab den bedste behandling til bedring af glukoseomsætningen og reduktion af dødeligheden. Som 
det diskuteres senere, er det overordnede problem vanskeligheden ved at bibeholde et vægttab ved 
konventionelle behandlingsstrategier både blandt personer med overvægt alene og blandt overvægtige 
med type 2-diabetes. 

Hjerte-kar-sygdomme  

Overvægt er ledsaget af en øget forekomst af åreforkalkning i fx hjertet, hjernen og i benene, og det er 
den øgede åreforkalkning, der er den væsentligste forklaring på overdødelighed blandt overvægtige 
med ca. en faktor 2. Årsagen er, at der blandt overvægtige er øget forekomst af de klassiske 
risikofaktorer for åreforkalkning, såsom insulinresistenssyndromet, dyslipidæmi (højt triglycerid og 
lavt HDL-kolesterol), højt blodtryk, nedsat glukosetolerance og forstyrrelser i blodets 
koagulationssystem. Men uafhængigt af disse risikofaktorer er det i længere prospektive undersøgelser 
fundet, at overvægt i sig selv er en risikofaktor for øget sygelighed og dødelighed af iskæmisk hjerte-
kar-sygdom (Hubert et al.,1983 og Willett et al., 1991). Denne sidst beskrevne sammenhæng kunne 
skyldes den direkte indflydelse af overvægten på funktionen og tykkelsen af venstre hjerteventrikel 
(Lavie et al., 1992). Dødeligheden af iskæmisk hjerte-kar-sygdom blandt fede kvinder (BMI > 29 
kg/m²) er fundet fire gange forøget i forhold til slanke (BMI < 21 kg/m²) (Manson et al., 1995). 
Desuden har vægtstigning især efter 20-25 års-alderen vist sig at være stærkt forbundet med øget 
risiko for iskæmisk hjerte-kar-sygdom (Hubert et al., 1983 og Manson et al., 1995). På baggrund af 
den tætte sammenhæng med insulinresistenssyndromet er bugfedme en betydelig større risikofaktor 
for iskæmisk hjerte-kar-sygdom end fedtaflejring andre steder på kroppen (Han et al., 1995). 

Virkning af vægttab  

På baggrund af problemerne med at opnå blivende vægttab med konventionelle behandlingsstrategier 
foreligger der ikke overbevisende data, der viser, at vægttab er forbundet med en reduktion af den 
øgede dødelighed blandt overvægtige patienter (diskuteres senere). Talrige undersøgelser viser, at selv 
mindre vægttab er forbundet med en bedring i de klassiske risikofaktorer såsom et fald i 
totalkolesterol, fald i triglyceridniveauerne og ofte en mindre stigning i HDL-kolesterol samt reduktion 
i blodtrykket (Andersen et al., 1995 og Blackburn, 1995). Det er estimeret, at et vægttab på 10 kg fører 
til et 10% fald i totalkolesterol, et 30% fald i triglycerider og en forøgelse på ca. 8% i HDL-kolesterol 
(SIGN, 1996). 

I et dansk kostinterventionsstudie blandt fortrinsvis kvinder med overvægt og fedme (gennemsnitligt 
BMI= 30,5 kg/m²) fandt man, at de vægttabsfremkaldte forbedringer i blodlipider, koagulations- og 
fibrinolysefaktorer var bevarede et halvt år efter vægttabet, således at den samlede risiko for iskæmisk 
hjerte-kar-sygdom var markant nedsat (Marckmann et al., 1998). Samtidig har resultater fra det 
svenske SOS-studie demonstreret, at blandt overvægtige, der tabte sig (kirurgisk induceret vægttab), 
udvikledes forhøjede triglyceridniveauer kun hos 0.6% mod 9,2% i kontrolgruppen, og kun 3,9% fik 
lave HDL-niveauer mod 10% af kontrolgruppen i løbet af den efterfølgende toårige periode (Sjöström 
et al., 1997). 

I et etårs interventionsstudie med flere livsstilsændringer (bl.a. med rygeophør) blev der opnået et 
gennemsnitligt vægttab på 10 kg. Det fandtes samtidig, at 82% af denne gruppe patienter opnåede en 
bedring af åreforkalkningsproblemerne i hjertets kar (Ornish et al., 1990). I et andet studie af Singh et 
al. fandtes også en positiv virkning af moderat vægttab på forekomsten af iskæmisk hjerte-kar-
sygdom. Patienter med tidligere blodprop i hjertet fik foreskrevet en fedtfattig kost med tilsætning af 
fibre og vitaminer. Efter et år fandtes et vægttab på 7,1 kg med en signifikant reduktion i den 
hjerterelaterede såvel som i den totale dødelighed. 



Det er estimeret, at et vægttab på 20% hos en overvægtig person er associeret med en reduktion i 
risikoen for hjerte-kar-sygdom på 40% (Gordon et al., 1973), og hvis overvægt kunne undgås, ville 
forekomsten af åreforkalkning i hjertet reduceres med 25% og forekomsten af apopleksi og 
hjerteinsufficiens med 35% (Kannel et al., 1996). 

Apopleksi og forhøjet blodtryk  

Forhøjet blodtryk (> 140/90 mmHg) er en betydelig risikofaktor for iskæmisk hjerte-kar-sygdom og 
den vigtigste risikofaktor for udviklingen af apopleksi (slagtilfælde, dvs. blodprop og blødning i 
hjernen). Både det systoliske og det diastoliske blodtryk stiger med BMI (Stamler et al, 1989). Der er 
ca. tre gange så mange, der har forhøjet blodtryk blandt overvægtige i forhold til normalvægtige 
(WHO, 1998). Især blandt yngre voksne (20-45 år) er betydningen af overvægten udtalt med en 5-6 
gange øget forekomst af forhøjet blodtryk. Uafhængigt af den absolutte BMI er vægtstigning gennem 
livet selvstændigt relateret til forhøjet blodtryk (Friedman et al., 1988). Der er flere undersøgelser, der 
har vist en øget forekomst af apopleksi blandt overvægtige (Abbott et al., 1994), og meget tyder på, at 
det specielt er bugfedmen, der er relateret til en øget forekomst af apopleksi (Larsson et al., 1984; 
Lapidus et al., 1984). 

Virkning af vægttab  

Det er overbevisende vist i flere undersøgelser, at vægttab er associeret med en reduktion af 
blodtrykket (Van Gaal & Mertens, 1998). Således er det vist, at et vægttab blandt overvægtige med 
forhøjet blodtryk kan reducere - og i mange tilfælde helt eliminere - behovet for farmakologisk 
antihypertensiv behandling. Det er beregnet, at hos ca. 50% af voksne, der behandles for hypertension, 
kan behovet for farmakologisk behandling reduceres ved selv beskedne vægttab (McCarron & 
Reussen, 1996). Data fra det svenske SOS-studie har tillige vist, at blandt de fede, der tabte sig ved 
kirurgisk intervention, fik kun 3,8% forhøjet blodtryk mod 11,2% i kontrolgruppen i de efterfølgende 
to år (Sjöström, 1996). Der foreligger ikke undersøgelser, der kan demonstrere, om vægttab også 
forebygger udviklingen af apopleksi; men på baggrund af den tætte sammenhæng mellem blodtrykket 
og risikoen for at få apopleksi må det antages, at et blivende vægttab ikke alene reducerer blodtrykket, 
men også forekomsten af apopleksi. 

Kræft  

Forekomsten af visse kræftformer er fundet moderat øget (20 - 60% øgning) hos overvægtige 
sammenlignet med normalvægtige (WHO 1998). For kvinder drejer det sig om en øget forekomst af 
endometrie-, livmoderhals-, ovarie- og brystkræft og for mænd øget forekomst af prostata- og muligvis 
tyk- og endetarmskræft (WHO 1998). Den tætteste sammenhæng mellem kræft og overvægt er fundet 
for udviklingen af brystkræft blandt postmenopausale kvinder (Swanson et al., 1989; Folsom et al., 
1990) med den paradoksale observation, at overvægt formentlig beskytter mod brystkræft i den 
præmenopausale periode. Da brystkræft er meget hyppigere post- end præmenopausalt, er det den 
stærke sammenhæng mellem overvægt og brystkræft i den postmenopausale periode, der kommer til at 
spille den betydeligste rolle. Der er desuden en klar sammenhæng mellem udviklingen af 
livmoderkræft og overvægt (Folsom et al., 1989; Lapidus, 1988). Den forøgede risiko synes især at 
knytte sig til bugfedmen (Lapidus & Bengtsson, 1988; Folsom et al., 1990), formentlig på baggrund af 
det mere hormonelt aktive intraabdominale fedtvæv. Udviklingen af kræft i tyk- og endetarm og 
galdeblæren er også forøget hos overvægtige. Ingen studier har dog kunnet afgøre, om dette skyldes 
selve overvægten eller et højt fedtindtag. 

Det kan konkluderes, at der er en moderat øget forekomst af brystkræft hos overvægtige 
postmenopausale kvinder samt en øget forekomst af livmoderkræft hos overvægtige kvinder generelt. 
Litteraturen vedrørende relationen mellem overvægt og andre kræftformer er ikke entydig, hverken 
med henblik på om der er en reel sammenhæng, eller om en påvist sammenhæng i virkeligheden mere 
skyldes andre forhold, der er associeret med overvægten. 

Virkning af vægttab  



Det er uafklaret, om et vægttab påvirker forekomsten af kræft hos overvægtige, hvilket delvis kan 
tilskrives problemerne med at bibeholde vægttab over længere tid. 

Galdesten og leverproblemer  

Forekomsten af galdesten stiger med stigende grader af overvægt fra BMI omkring 25 kg/m² til BMI 
op til omkring 50 kg/m², hvor risikoen for galdesten hos overvægtige og fede kvinder er fundet næsten 
otte gange så høj som normalvægtiges risiko, og den absolutte risiko for udvikling af galdesten er 
fundet så høj som 35% (Andersen, 1998). Der er overordnet en 3-4 gange øget forekomst af galdesten 
blandt personer med fedme (WHO, 1998). Både akut og kronisk galdeblærebetændelse forekommer 
hyppigere blandt personer med fedme, og forløbet af disse tilstande er ofte noget mere kompliceret hos 
fede end hos normalvægtige (Andersen, 1998). Galdestensygdommen er sædvanligvis asymptomatisk, 
men kan i øvrigt være forbundet med smerte og øget sygelighed, og den alvorligste følge er 
udviklingen af akut galdeblærebetændelse, der er forbundet med øget dødelighed. 

Fedme giver anledning til hyppige, men relativt milde forandringer i levervævet, hvor specielt 
fedtinfiltration i levercellerne (fedtlever) er meget almindeligt forekommende (Andersen, 1998). Både 
galdestensdannelsen og leverforandringerne er ved de lettere grader af overvægt mere relateret til 
bugfedme end til fedme generelt (Andersen, 1998). 

Virkning af vægttab  

Mens vægttabet står på, er der en øget risiko for udvikling af galdesten. Jo større og jo hurtigere 
vægttabet er, des større er risikoen for udvikling af klinisk relevant galdestensygdom (WHO, 1998). 
Mætningsgraden af galden er øget både ved fedme i sig selv og i forbindelse med vægttab, hvilket i 
begge situationer øger risikoen for udvikling af galdesten. 

Slidgigt og urinsyregigt  

Specielt slidgigt i knæene, men formentlig også i hofterne, ses med øget hyppighed blandt 
overvægtige, hvilket formentlig skyldes en øget mekanisk belastning af disse led (Cicuttini & Spector, 
1997; Svendsen, 1998). Ved eksisterende slidgigt i knæene er dette oftere forbundet med symptomer 
(smerter og funktionsnedsættelse) og sygemelding hos overvægtige end hos normalvægtige. Af endnu 
uforklarlige årsager synes der også at være en positiv sammenhæng mellem overvægt og 
slidgigt/smerter i hænderne (Cicuttini & Spector, 1997). 

Kroniske lændesmerter er en almindelig årsag til sygemelding og førtidspensionering i Danmark. Der 
er en øget forekomst af ryg-lænde-smerter blandt personer med fedme (BMI > 30 kg/m²); men det er 
tvivlsomt, om overvægt resulterer i øget forekomst af egentlig slidgigt i lænderygge, fx bestemt ved 
røntgenundersøgelse. 

Da urinsyreniveauet i blodet hænger sammen med insulinresistenssyndromet, er det ikke 
overraskende, at overvægtige og fede har et betydelig højere indhold af urinsyre i blodet sammenlignet 
med normalvægtige, og at denne sammenhæng specielt er udtalt for bugfedmen. Det er vist, at en 
stigning i BMI på 1 kg/m² er forbundet med 12% øget risiko for udvikling af urinsyregigt (podagra). 
Ligeledes var overvægt i 35-års-alderen forbundet med en 2-4 gange øget risiko for at udvikling af 
urinsyregigt (Roubenoff et al., 1991). Alle de anførte gigtformer er forbundet med øget sygefravær, og 
gigtlidelser er en relativt almindelig årsag til førtidspensionering. 

Virkning af vægttab  

Vægttab er forbundet med bedring i symptomerne (smerterne) fra de vægtbærende led, og det er 
beregnet, at hvis personer med fedme kunne tabe i vægt ned til et BMI på 26 - 29 kg/m², ville det 
resultere i et fald i forekomsten af symptomgivende slidgigt i knæene på ca. 21% (Felson, 1996). Der 



ingen sikre data, der viser, om vægttab bedrer lændesmerteproblemerne hos personer med fedme. Selv 
om der er sparsom videnskabelig dokumentation, tyder det på, at vægttab reducerer 
anfaldshyppigheden af urinsyregigt. Forebyggelse af overvægt vil have betydelig positiv virkning på 
disse kroniske smerter og funktionsproblemstillinger fra muskler og led. 

Lungelidelser  

Overvægt er en stærk risikofaktor for udvikling af specifikke lungesymptomer såsom det obstruktive 
søvnapnø-syndrom (OSA). Dette syndrom viser sig ved snorken, natlig lungeinsufficiens og træthed 
om dagen og disponerer til både akutte og kroniske hjerte-kar-komplikationer med en betydelig øget 
dødelighed på grund af disse (Grunstein, 1998). Ca. 75% af personer med OSA er overvægtige, og 
langt de fleste er mænd (mænd:kvinde-ratio, 10:1). Svær fedme (BMI > 40 kg/m²) er forbundet med 
tre gange så hyppig snorken som i normalbefolkningen. Ved en BMI-øgning på 1 kg/m² øges risikoen 
for OSA fire gange. Årsagen til OSA er overvejende en sammenklemning af de øvre luftveje, som hos 
fede personer kan relateres til øget halsomfang, samt direkte fedtaflejring omkring de øvre luftveje og 
i brysthulen. Specielt bugfedme synes også at kunne reducere lungekapaciteten, navnlig i liggende 
stilling. 

Fra den svenske SOS-undersøgelse er det vist, at overvægtige med OSA har nedsat arbejdsevne, øget 
forekomst af personer på sygedagpenge samt en betydeligt øget forekomst af skilsmisser (Grunstein et 
al., 1995). 

Virkning af vægttab  

Der er en del undersøgelser, der viser, at et vægttab er forbundet med bedring i OSA-symptomerne, 
både opnået ved konventionel behandling af overvægt og ved kirurgisk behandling af overvægt 
(Grunstein, 1998). 

Psyko-sociale forhold  

Psyko-sociale problemer er ikke en nødvendig, uomgængelig følge af den overvægtige tilstand, men 
skyldes omgivelsernes/samfundets fordomme over for og diskrimination af de overvægtige (Lissner, 
1998). Disse forhold resulterer ofte i, at overvægtige stigmatiseres, idet fedme knyttes til begreber som 
dovenskab, ladhed, mangel på viljestyrke, dumhed mv. Selv sundhedspersonale har vist sig at have 
fordomme over for den overvægtige person, som bliver anskuet som karaktersvag, utroværdig eller 
ikke i stand til at gennemføre en evt. behandling (Cade & O’Connell, 1991; Sarlio-Lähteenkorva, 
1998), og det har været foreslået, at overvægtige muligvis afstår fra at søge lægehjælp på denne 
baggrund (De Jong & Kreck, 1986). Et studie har vist, at ordinering af kolesterolsænkende medicin 
foregik i mindre udstrækning til overvægtige end til normalvægtige, en politik som oven i købet viste 
sig at være bevidst blandt den udspurgte gruppe af praktiserende læger (Evans et al., 1992). Alle disse 
forhold resulterer i en øget forekomst af manglende selvværdsfølelse, social isolation, depression og 
angst blandt overvægtige. 

Hos børn og unge (især teenagere) er der en klart negativ sammenhæng mellem selvværd og graden af 
fedme. Generelt viser undersøgelserne, at de påviste psykologiske problemer er en følge af overvægten 
og ikke årsagen til den, da der ikke er fundet specielle psykopatologier koblet til overvægt (Rissanen, 
1998). 

Overvægt skyldes både arv og miljø. I områder med høj levestandard/vestlig livsstil findes den største 
relative forekomst af overvægt i de lavere socio-økonomiske klasser (Sobal & Stunkard, 1989; 
Stunkard & Sørensen, 1993; Lissner 1998), og noget tyder på, at fedme påvirker indplacering i 
socialklasse. Denne sociale gradient er specielt tydelig blandt kvinder. Fx viser studier fra udlandet, at 
unge kvinder, der var overvægtige, kom til at tjene væsentligt mindre sammenlignet med 
normalvægtige kvinder og med normalvægtige kvinder med andre kroniske helbredsproblemer. De 
overvægtige kvinder havde også en mindre sandsynlighed for at blive gift og for at færdiggøre en 
skoleuddannelse (Gortmaker et al., 1993). Et dansk prospektivt studie har vist, at mænd, der var fede 



ved session, opnåede en lavere social klasse 12,5 år senere sammenlignet med mænd, som var 
normalvægtige, og at forældres socialklasse ikke var af betydning for dette forhold (Sonne-Holm & 
Sørensen, 1986). 

Friis-Hasché & Michelsen viste i 1982, at overvægt hos skolebørn især ses hos børn med anden værge 
end forældrene og hos enebørn. Hos børn af socialgruppe 7 (pensionister og studerende) var 
hyppigheden af overvægtige børn større end i andre socialgrupper. I indskolingsundersøgelsen 
1988/89 fandt man, at overvægtige børn forekom hyppigst hos forældre uden for erhverv (Madsen et 
al., 1991). 

En undersøgelse fra Alabama fra 1991 har vist, at lav social klasse og ringe forældrestøtte var 
associeret med overvægt. På baggrund af WHO-undersøgelsen af skolebørns sundhed rapporterede 
Holstein i 1992, at usunde spisevaner hos børn er associeret til lav social status. 

Lissau et al. har vist, at fedme har sammenhæng med boligkvalitet og påvirkes af moderens holdning 
til barnet, specielt er der en overhyppighed af fedme ved omsorgssvigt (1992, 1993 og 1994). Et dansk 
adoptionsstudie har vist en stærk negativ sammenhæng mellem adoptivforældres socialklasse og BMI 
hos de adopterede børn som voksne, men ingen sammenhæng mellem BMI hos adoptivforældrene og 
BMI hos adoptivbørnene (Teasdale et al., 1990; Stunkard & Sørensen, 1993). Sandsynligheden for at 
overvægtige børn gennemfører en længerevarende uddannelse er mindre, end for at normalvægtige 
børn gør det. 

Hvilke bagvedliggende årsager, der er for sammenhængen mellem dårlige socio-økonomiske forhold 
og opkomsten af overvægt, er ret uklare. Mulige forklaringer kunne være, at i mindre gode sociale 
miljøer er motivationsfaktoren for vægttab mindre fremtrædende. Desuden trænger de almene 
sundhedsinformationer ikke så godt igennem i disse miljøer (Lissner, 1998). 

Virkningen af vægttab  

De fleste undersøgelser viser, at de psykiske problemer og begrebet livskvalitet bedres betydeligt i 
forbindelse med et vægttab (Williamson & O’Neil, 1997; WHO, 1998). 

Det antages, at et af de største subjektive problemer for de overvægtige - specielt børn og unge - 
formentlig er af psykisk art, relateret til omgivelsernes fordomme og diskrimination. Da der 
almindeligvis er forbud mod diskriminering på grund af race og køn, anbefaler WHO, at overvægt i 
den henseende skulle omfattes af de samme regler. Desuden er der betydelige sociale forskelle i 
forekomsten og betydningen af fedme, hvor forekomsten af fedme er meget hyppigere i de laveste 
sociale klasser, hvilket er en faktor, man bør tage specielt hensyn til i eventuelle forebyggelses- og 
informationskampagner. 

Konsekvenser af fedme blandt børn og unge  

Som tidligere anført er der meget, der tyder på, at forekomsten af fedme blandt danske børn (4-15 år) 
er steget inden for de seneste årtier, ligesom det er tilfældet med fedmeforekomsten blandt 
førskolebørn i USA. I udskolingsundersøgelsen (DIKE, 1998, upubliceret) var fedme stabil for ca. en 
tredjedel af de elever, der var fede i børnehaveklassen, til de kom i 8.-9. klasse; men endnu flere var 
fortsat overvægtige, selvom de måske ikke længere var ligefrem fede. Risikoen for blivende overvægt 
er størst, hvis der er overvægt i familien pga. det arvelige moment. 

Fra treårs alderen har børnefedme i stigende grad sammenhæng med fedme som voksen. Hos 6-9-årige 
ses en syv gange øget risiko for voksenfedme i forhold til normalvægtige børn (Mossberg, 1989). 
Langtidsundersøgelser af overvægtige børn i Sverige viser, at de langt tidligere end normalvægtige får 
en række sygdomme, blandt andet hjerte-kar-sygdomme, sukkersyge, sygdomme i bevægeapparatet 
samt øget risiko for tidlig død (Mossberg, 1989). En anden konsekvens af fedmen er – som hos voksne 



– psykiske problemer, der generelt rammer børn hårdere end voksne med mobning, social isolation 
mv. til følge. 

Det er ikke kun størrelsen af BMI, der har betydning for, om overvægt er en risiko for unges helbred. 
For at vurdere risikoen må man kende blodtrykket, kolesterolniveauet, om der er sukkersyge eller 
fedme hos forældrene, og om der har været hurtig vægtøgning. De alvorlige helbredsmæssige 
komplikationer til fedme, såsom iskæmiske hjerte-kar-sygdomme og ikke insulinkrævende 
sukkersyge, har ikke nået at udvikle sig i barnealderen, men subkliniske forstadier kan vises ved 
blodprøver. Prognosen vedrørende livsstilssygdomme er altså ringere for fede børn, og 
konsekvenserne af overvægt på længere sigt har stor sundhedsmæssig interesse; men for børnene er 
det overvægtens især psykosociale omkostninger her og nu, der tæller. Fedme anses for grimt og 
selvforskyldt og har større negative sociale konsekvenser end andre kroniske lidelser som astma og 
muskel-skelet-sygdomme (Gortmaker et al., 1993). Fede børn er hæmmede i leg og sport og har 
næsten altid lav status blandt kammeraterne. For unge medfører fedme meget store problemer, når de 
skal gøre sig gældende i det sociale liv og finde partnere. 

Det kan konkluderes, at forekomsten af børnefedme synes at være stigende, selv om der endnu ikke er 
publiceret specifikke danske undersøgelser inden for området. Efter ca. treårsalderen er børnefedme i 
stigende grad associeret med fedme i voksenalderen. Børnefedme er forbundet med det samme 
insulinresistenssyndrom som hos voksne, hvilket resulterer i tidligere fremkomst af de kendte 
komplikationer (sukkersyge, hjerte-kar-sygdom, øget dødelighed). Fede børn bliver specielt ramt af de 
psykiske problemer, der opstår på baggrund af omgivelsernes fordomme over for overvægtige. 

Sammenfatning vedrørende fedmens konsekvenser  

Overvægt/fedme er forbundet med en øget sygelighed betinget af en række forskellige sygdomme, der 
dels er relateret til de metaboliske konsekvenser af overvægten såsom sukkersyge, forhøjet blodtryk, 
hjerte-kar-sygdom og kræft, dels til den øgede mekaniske belastning af den overvægtige såsom 
slidgigt og lunge-åndedrætsproblemer. Den øgede forekomst af specielt hjerte-kar-sygdom betinger 
den øgede dødelighed på ca. en faktor 2 blandt hele gruppen af overvægtige sammenlignet med 
normalvægtige. Selv om en stor del af de anførte sygdomme i sig selv ikke er forbundet med øget 
dødelighed, er de forbundet med nedsat livskvalitet, øget sygelighed, nedsat arbejdsevne, øget forbrug 
af sundhedssystemet og en betydeligt øget forekomst af førtidspensionering. 

Ved siden af de helbredsmæssige konsekvenser er der også store psyko-sociale problemer forbundet 
med fedme, der i betydelig grad nedsætter den overvægtiges livskvalitet og den overvægtiges 
tilknytning til arbejdsmarkedet. For fede børn er det specielt omgivelsernes fordomme, der kan 
resultere i negative psykiske følger; men børnefedme disponerer også til tidligere udvikling af de 
metaboliske komplikationer i voksenlivet. 

Den overordnede betydning af alle disse anførte komplikationer skal ses på baggrund af den høje 
forekomst af overvægt i Danmark, hvor mindst 1,3 millioner er overvægtige og heraf mindst 340.000 
egentlig fede (BMI > 30 kg/m²). 
 

  



Hvorfor er overvægt forbundet med øget sygelighed? 
 

Den kritiske sammenhæng mellem overvægt og de metaboliske helbredskomplikationer (diabetes, højt 
blodtryk, forstyrrelser i blodets fedtstoffer, tidlig åreforkalkning etc.) synes især at være medieret 
gennem den virkning, som en stor fedtmasse har på kroppens insulinfølsomhed. En stor fedtmasse, 
specielt fedtet i bughulen, er forbundet med det såkaldte insulinresistenssyndrom, der er defineret som 
en tilstand, hvor insulinvirkningen på kroppen er nedsat. Almindeligvis vil de insulinproducerende ß-
celler i bugspytkirtlen søge at kompensere for denne tilstand ved at øge sekretionen af insulin til 
blodet. Derfor er tilstande med insulinresistens karakteriseret ved for høje insulinniveauer i blodet 
såvel ved faste som efter fødeindtagelse. En overvægt på 35-40% er associeret med en 
insulinfølsomhed nedsat med 30-40% (Ludvik et al., 1995). 

Insulinresistens er associeret med et stort antal abnormiteter i sukker- og fedtomsætningen, og ud over 
at øge risikoen for type 2-diabetes er tilstanden også forbundet med blodtryksforhøjelse og tidlig 
udvikling af åreforkalkning samt forstyrrelser i blodets koagulationssystem (Tabel 7). Den 
væsentligste årsag til dette syndrom er størrelsen af fedtmassen og ikke mindst intraabdominal 
fedtaflejring. Det intraabdominale fedtdepot kan være af betydning, selv om personen ikke er egentlig 
overvægtig (Willett et al, 1995; Kissebah & Krakower, 1994; Björntorp, 1991; Despres et al., 1990; 
Seidell et al., 1990). 

Ved abdominal fedme med insulinresistens findes der nogle meget karakteristiske forandringer i 
serumlipiderne med højt triglycerid og ofte særdeles lavt HDL-kolesterol. Denne kombination er i 
prospektive undersøgelser vist at være tæt forbundet med tidlig forekomst af åreforkalkning og øget 
dødelighed af hjerte-kar-sygdom (Castelli, 1992). Total- og LDL-kolesterol synes mindre påvirket af 
insulinresistenssyndromet; men der er en tæt sammenhæng med syndromet og øget forekomst af small 
dense LDL-partikler, der synes at fremkalde betydelig mere åreforkalkning end LDL-partikler af 
sædvanlig størrelse (Tchernof & Despres, 1998). Forstyrrelser i blodets koagulationssystem er også 
observeret sammen med insulinresistens. Især en øget koncentration af plasminogenaktivatorinhibitor 
1 (PAI-1) er fundet. PAI-1 er en fysiologisk hæmmer af fibrinolysen (Lundgren et al., 1996). Dette 
forhold menes at spille en rolle for den øgede trombosedannelse ved insulinresistenssyndromet. 

Om der hos en person med insulinresistenssyndromet først udvikler sig type 2-diabetes, 
blodtryksforhøjelse eller hjerte-kar-sygdom, synes mest at afhænge af personens arvelige disposition. 
Men alt tyder på, at når en af disse egentlige sygdomme udvikler sig, har syndromet været til stede 
årtier forud. Dette bekræftes også af, at når en af disse sygdomme diagnosticeres, er der ofte allerede 
udviklet tegn på andre komplikationer, sædvanligvis i form af tidlig åreforkalkning (hjertekrampe, 
bensmerter ved gang (claudicatio), øget udskillelse af protein gennem nyrerne mv.). Det vil derfor 
være hensigtsmæssigt at sætte ind med behandling eller forebyggelse tidligt i forløbet med henblik på 
at sikre, at den overvægtige ikke tager yderligere på, og behandle de tidlige komplikationer (Franz, 
1997; Hensrud et al., 1995; Blackburn, 1995). 

Et ganske andet forbindelsesled mellem en stor fedtmasse og insulinresistens er det faktum, at der 
produceres et stort antal hormonlignende substanser i fedtvævet, og produktionen af disse stoffer er 
ofte proportional med fedtmassens størrelse. Nogle af disse hormonlignende substanser har vist sig at 
kunne resultere i insulinresistens og dermed være et forbindelsesled mellem størrelsen af 
fedtdepoterne og helbredskomplikationerne (Richelsen et al., 1998). 

Relationen mellem overvægt og visse kræftformer, menstruationsforstyrrelser og nedsat fertilitet 
tilskrives fedtvævets evne til at producere kønshormoner, specielt hormoner med kvindelig (østrogen) 
kønshormonvirkning (Hulka et al., 1994). Relationen mellem overvægt og lunge- og ledsymptomer 
skyldes mest den direkte mekaniske belastning af for store fedtdepoter. 
 

  



Specifik betydning af bugfedme 
 

Som anført tidligere har adskillige undersøgelser vist, at ikke alene størrelsen af kroppens fedtdepoter, 
men også fedtets fordeling på kroppen spiller en betydelig rolle for sygelighed og død (Willett et al., 
1995, Larsson et al., 1992, Lapidus et al., 1988). Dette synes umiddelbart forståeligt, da det som anført 
specielt er fedtet i bughulen, der er forbundet med insulinresistenssyndromet (Richelsen et al., 1998). 
Bugfedme er delvis genetisk og delvis kønsbestemt. Således er det ved de lettere til moderate former 
for overvægt helt overvejende mænd, der får abdominal fedtaflejring - æbleformet fedme. Hos kvinder 
vil fedtvævet hovedsagelig lokalisere sig i underhuden på lår og bagdel - pæreformet fedme (Han et 
al., 1995; Larsson et al., 1992). Ved sværere former for fedme bliver den selvstændige betydning af 
bugfedmen mindre tydelig. Det fremgår umiddelbart, at ved lette til moderate former for overvægt vil 
mænd være mere udsat for helbredskomplikationer end kvinder (Larsson et al., 1992). 

Den stærke og af totalfedmen uafhængige sammenhæng mellem bugfedme og bl.a. type 2-diabetes, 
iskæmisk hjerte-kar-sygdom og visse kræftformer gør, at forebyggende foranstaltninger også må 
inddrage fedmens kropslige lokalisation, så personer, der lider af bugfedme, men i øvrigt er 
normalvægtige, også medinddrages. 
 

  



Type 2-diabetes 
 

Den tætteste sammenhæng mellem overvægt og nogen helbredskomplikation er sammenhængen 
mellem overvægt og udviklingen af type 2-diabetes (“gammelmands-sukkersyge”). Risikoen for type 
2-diabetes stiger kontinuerligt med BMI (Tabel 7) - en sammenhæng der er vist i talrige studier og i 
forskellige folkeslag (WHO, 1998). Mere end 75% af alle type 2-diabetikere er overvægtige på 
diagnosetidspunktet. Det er vist, at forekomsten af diabetes øges 50-60 gange hos svært fede (BMI > 
35 kg/m²) sammenlignet med slanke personer (BMI < 22 kg/m²) (Colditz et al., 1990 og Colditz, 
1992). Ud over den generelle fedme bestemt ved BMI spiller abdominal fedme og fysisk inaktivitet 
også selvstændige roller for diabetesudviklingen (WHO, 1998; Helmrich et al., 1991). 

 

Betydning af vægttab  

Af de ca. 75% af nydiagnosticerede type 2-diabetespatienter, der er overvægtige, kan et vægttab på 15 
- 20% i det første år efter diagnosen nedsætte den øgede mortalitet blandt disse patienter (Lean et al., 
1990). Det er desuden entydigt fundet, at en vægtreduktion på 10-20% hos overvægtige med type 2-
diabetes er forbundet med en markant bedring i glukoseomsætningen og insulinfølsomheden. Det er 
beregnet, at 65-75% af alle tilfælde af type-2 diabetes teoretisk kunne forebygges, hvis ingen i 
befolkningen havde et BMI over 25 kg/m² (Colditz, 1990; Chan et al., 1994). 

Der er gennemført flere interventionsstudier med henblik på at forebygge udviklingen af type 2-
diabetes blandt overvægtige personer. Interventionsstrategierne har været forskellige, men ofte har det 
drejet sig om en kombination af strategier, der medinddrager kosten (lavkaloriediæter og ændringer i 
næringsstofsammensætningen), øget fysisk aktivitet, adfærdsmodifikation og langvarig opfølgning. 

I Malmöstudiet (Eriksson & Lindgarde, 1991) indgik 181 mænd med nedsat glukosetolerance (IGT) 
og 41 mænd med type 2-diabetes (alder: 47 - 49 år), og opfølgningen var fem år. Der blev observeret 
et vægttab på maksimalt 6 kg i interventionsgruppen efter et år, og der var fortsat et vægttab på 2-3,3 
kg efter fem år. Ca. 50% af patienterne med type 2-diabetes opnåede en bedring eller ligefrem en 
normalisering af glukosetolerancen. Hos 75% af patienterne med IGT blev der observeret en bedring i 
glukosetolerancen, og 52% opnåede fuld normalisering. Udviklingen af type 2-diabetes blev reduceret 
med ca. 60% i interventionsgruppen. Det er dog ikke alle studier, der har kunnet vise en positiv 
virkning af forsøg på livsstilsændringer på udviklingen af type 2-diabetes. 

Den store svenske SOS-interventionsundersøgelse har vist, at blandt de overvægtige, der tabte sig - 
gennemsnitligt 28 kg efter kirurgisk behandling af fedme - udvikledes kun type 2-diabetes hos 0,5% i 
de efterfølgende år, mens næsten 8% i kontrolgruppen fik type 2-diabetes i det samme tidsrum 
(Sjöström, 1998). 

Det er således klart, at hvis overvægt kunne forebygges, ville det i betydelig grad påvirke forekomsten 
af type 2-diabetes med en reduktion i forekomsten på formentlig ca. 70%. Ved manifest diabetes er 



vægttab den bedste behandling til bedring af glukoseomsætningen og reduktion af dødeligheden. Som 
det diskuteres senere, er det overordnede problem vanskeligheden ved at bibeholde et vægttab ved 
konventionelle behandlingsstrategier både blandt personer med overvægt alene og blandt overvægtige 
med type 2-diabetes. 
 

  



Hjerte-kar-sygdomme 
 

Overvægt er ledsaget af en øget forekomst af åreforkalkning i fx hjertet, hjernen og i benene, og det er 
den øgede åreforkalkning, der er den væsentligste forklaring på overdødelighed blandt overvægtige 
med ca. en faktor 2. Årsagen er, at der blandt overvægtige er øget forekomst af de klassiske 
risikofaktorer for åreforkalkning, såsom insulinresistenssyndromet, dyslipidæmi (højt triglycerid og 
lavt HDL-kolesterol), højt blodtryk, nedsat glukosetolerance og forstyrrelser i blodets 
koagulationssystem. Men uafhængigt af disse risikofaktorer er det i længere prospektive undersøgelser 
fundet, at overvægt i sig selv er en risikofaktor for øget sygelighed og dødelighed af iskæmisk hjerte-
kar-sygdom (Hubert et al.,1983 og Willett et al., 1991). Denne sidst beskrevne sammenhæng kunne 
skyldes den direkte indflydelse af overvægten på funktionen og tykkelsen af venstre hjerteventrikel 
(Lavie et al., 1992). Dødeligheden af iskæmisk hjerte-kar-sygdom blandt fede kvinder (BMI > 29 
kg/m²) er fundet fire gange forøget i forhold til slanke (BMI < 21 kg/m²) (Manson et al., 1995). 
Desuden har vægtstigning især efter 20-25 års-alderen vist sig at være stærkt forbundet med øget 
risiko for iskæmisk hjerte-kar-sygdom (Hubert et al., 1983 og Manson et al., 1995). På baggrund af 
den tætte sammenhæng med insulinresistenssyndromet er bugfedme en betydelig større risikofaktor 
for iskæmisk hjerte-kar-sygdom end fedtaflejring andre steder på kroppen (Han et al., 1995). 

Virkning af vægttab  

På baggrund af problemerne med at opnå blivende vægttab med konventionelle behandlingsstrategier 
foreligger der ikke overbevisende data, der viser, at vægttab er forbundet med en reduktion af den 
øgede dødelighed blandt overvægtige patienter (diskuteres senere). Talrige undersøgelser viser, at selv 
mindre vægttab er forbundet med en bedring i de klassiske risikofaktorer såsom et fald i 
totalkolesterol, fald i triglyceridniveauerne og ofte en mindre stigning i HDL-kolesterol samt reduktion 
i blodtrykket (Andersen et al., 1995 og Blackburn, 1995). Det er estimeret, at et vægttab på 10 kg fører 
til et 10% fald i totalkolesterol, et 30% fald i triglycerider og en forøgelse på ca. 8% i HDL-kolesterol 
(SIGN, 1996). 

I et dansk kostinterventionsstudie blandt fortrinsvis kvinder med overvægt og fedme (gennemsnitligt 
BMI= 30,5 kg/m²) fandt man, at de vægttabsfremkaldte forbedringer i blodlipider, koagulations- og 
fibrinolysefaktorer var bevarede et halvt år efter vægttabet, således at den samlede risiko for iskæmisk 
hjerte-kar-sygdom var markant nedsat (Marckmann et al., 1998). Samtidig har resultater fra det 
svenske SOS-studie demonstreret, at blandt overvægtige, der tabte sig (kirurgisk induceret vægttab), 
udvikledes forhøjede triglyceridniveauer kun hos 0.6% mod 9,2% i kontrolgruppen, og kun 3,9% fik 
lave HDL-niveauer mod 10% af kontrolgruppen i løbet af den efterfølgende toårige periode (Sjöström 
et al., 1997). 

I et etårs interventionsstudie med flere livsstilsændringer (bl.a. med rygeophør) blev der opnået et 
gennemsnitligt vægttab på 10 kg. Det fandtes samtidig, at 82% af denne gruppe patienter opnåede en 
bedring af åreforkalkningsproblemerne i hjertets kar (Ornish et al., 1990). I et andet studie af Singh et 
al. fandtes også en positiv virkning af moderat vægttab på forekomsten af iskæmisk hjerte-kar-
sygdom. Patienter med tidligere blodprop i hjertet fik foreskrevet en fedtfattig kost med tilsætning af 
fibre og vitaminer. Efter et år fandtes et vægttab på 7,1 kg med en signifikant reduktion i den 
hjerterelaterede såvel som i den totale dødelighed. 

Det er estimeret, at et vægttab på 20% hos en overvægtig person er associeret med en reduktion i 
risikoen for hjerte-kar-sygdom på 40% (Gordon et al., 1973), og hvis overvægt kunne undgås, ville 
forekomsten af åreforkalkning i hjertet reduceres med 25% og forekomsten af apopleksi og 
hjerteinsufficiens med 35% (Kannel et al., 1996). 
 

  



Apopleksi og forhøjet blodtryk 
 

Forhøjet blodtryk (> 140/90 mmHg) er en betydelig risikofaktor for iskæmisk hjerte-kar-sygdom og 
den vigtigste risikofaktor for udviklingen af apopleksi (slagtilfælde, dvs. blodprop og blødning i 
hjernen). Både det systoliske og det diastoliske blodtryk stiger med BMI (Stamler et al, 1989). Der er 
ca. tre gange så mange, der har forhøjet blodtryk blandt overvægtige i forhold til normalvægtige 
(WHO, 1998). Især blandt yngre voksne (20-45 år) er betydningen af overvægten udtalt med en 5-6 
gange øget forekomst af forhøjet blodtryk. Uafhængigt af den absolutte BMI er vægtstigning gennem 
livet selvstændigt relateret til forhøjet blodtryk (Friedman et al., 1988). Der er flere undersøgelser, der 
har vist en øget forekomst af apopleksi blandt overvægtige (Abbott et al., 1994), og meget tyder på, at 
det specielt er bugfedmen, der er relateret til en øget forekomst af apopleksi (Larsson et al., 1984; 
Lapidus et al., 1984). 

Virkning af vægttab  

Det er overbevisende vist i flere undersøgelser, at vægttab er associeret med en reduktion af 
blodtrykket (Van Gaal & Mertens, 1998). Således er det vist, at et vægttab blandt overvægtige med 
forhøjet blodtryk kan reducere - og i mange tilfælde helt eliminere - behovet for farmakologisk 
antihypertensiv behandling. Det er beregnet, at hos ca. 50% af voksne, der behandles for hypertension, 
kan behovet for farmakologisk behandling reduceres ved selv beskedne vægttab (McCarron & 
Reussen, 1996). Data fra det svenske SOS-studie har tillige vist, at blandt de fede, der tabte sig ved 
kirurgisk intervention, fik kun 3,8% forhøjet blodtryk mod 11,2% i kontrolgruppen i de efterfølgende 
to år (Sjöström, 1996). Der foreligger ikke undersøgelser, der kan demonstrere, om vægttab også 
forebygger udviklingen af apopleksi; men på baggrund af den tætte sammenhæng mellem blodtrykket 
og risikoen for at få apopleksi må det antages, at et blivende vægttab ikke alene reducerer blodtrykket, 
men også forekomsten af apopleksi. 
 

  



Kræft 
 

Forekomsten af visse kræftformer er fundet moderat øget (20 - 60% øgning) hos overvægtige 
sammenlignet med normalvægtige (WHO 1998). For kvinder drejer det sig om en øget forekomst af 
endometrie-, livmoderhals-, ovarie- og brystkræft og for mænd øget forekomst af prostata- og muligvis 
tyk- og endetarmskræft (WHO 1998). Den tætteste sammenhæng mellem kræft og overvægt er fundet 
for udviklingen af brystkræft blandt postmenopausale kvinder (Swanson et al., 1989; Folsom et al., 
1990) med den paradoksale observation, at overvægt formentlig beskytter mod brystkræft i den 
præmenopausale periode. Da brystkræft er meget hyppigere post- end præmenopausalt, er det den 
stærke sammenhæng mellem overvægt og brystkræft i den postmenopausale periode, der kommer til at 
spille den betydeligste rolle. Der er desuden en klar sammenhæng mellem udviklingen af 
livmoderkræft og overvægt (Folsom et al., 1989; Lapidus, 1988). Den forøgede risiko synes især at 
knytte sig til bugfedmen (Lapidus & Bengtsson, 1988; Folsom et al., 1990), formentlig på baggrund af 
det mere hormonelt aktive intraabdominale fedtvæv. Udviklingen af kræft i tyk- og endetarm og 
galdeblæren er også forøget hos overvægtige. Ingen studier har dog kunnet afgøre, om dette skyldes 
selve overvægten eller et højt fedtindtag. 

Det kan konkluderes, at der er en moderat øget forekomst af brystkræft hos overvægtige 
postmenopausale kvinder samt en øget forekomst af livmoderkræft hos overvægtige kvinder generelt. 
Litteraturen vedrørende relationen mellem overvægt og andre kræftformer er ikke entydig, hverken 
med henblik på om der er en reel sammenhæng, eller om en påvist sammenhæng i virkeligheden mere 
skyldes andre forhold, der er associeret med overvægten. 

Virkning af vægttab 

Det er uafklaret, om et vægttab påvirker forekomsten af kræft hos overvægtige, hvilket delvis kan 
tilskrives problemerne med at bibeholde vægttab over længere tid. 
 

  



Galdesten og leverproblemer 
 

Forekomsten af galdesten stiger med stigende grader af overvægt fra BMI omkring 25 kg/m² til BMI 
op til omkring 50 kg/m², hvor risikoen for galdesten hos overvægtige og fede kvinder er fundet næsten 
otte gange så høj som normalvægtiges risiko, og den absolutte risiko for udvikling af galdesten er 
fundet så høj som 35% (Andersen, 1998). Der er overordnet en 3-4 gange øget forekomst af galdesten 
blandt personer med fedme (WHO, 1998). Både akut og kronisk galdeblærebetændelse forekommer 
hyppigere blandt personer med fedme, og forløbet af disse tilstande er ofte noget mere kompliceret hos 
fede end hos normalvægtige (Andersen, 1998). Galdestensygdommen er sædvanligvis asymptomatisk, 
men kan i øvrigt være forbundet med smerte og øget sygelighed, og den alvorligste følge er 
udviklingen af akut galdeblærebetændelse, der er forbundet med øget dødelighed. 

Fedme giver anledning til hyppige, men relativt milde forandringer i levervævet, hvor specielt 
fedtinfiltration i levercellerne (fedtlever) er meget almindeligt forekommende (Andersen, 1998). Både 
galdestensdannelsen og leverforandringerne er ved de lettere grader af overvægt mere relateret til 
bugfedme end til fedme generelt (Andersen, 1998). 

Virkning af vægttab  

Mens vægttabet står på, er der en øget risiko for udvikling af galdesten. Jo større og jo hurtigere 
vægttabet er, des større er risikoen for udvikling af klinisk relevant galdestensygdom (WHO, 1998). 
Mætningsgraden af galden er øget både ved fedme i sig selv og i forbindelse med vægttab, hvilket i 
begge situationer øger risikoen for udvikling af galdesten. 
 

  



Slidgigt og urinsyregigt 
 

Specielt slidgigt i knæene, men formentlig også i hofterne, ses med øget hyppighed blandt 
overvægtige, hvilket formentlig skyldes en øget mekanisk belastning af disse led (Cicuttini & Spector, 
1997; Svendsen, 1998). Ved eksisterende slidgigt i knæene er dette oftere forbundet med symptomer 
(smerter og funktionsnedsættelse) og sygemelding hos overvægtige end hos normalvægtige. Af endnu 
uforklarlige årsager synes der også at være en positiv sammenhæng mellem overvægt og 
slidgigt/smerter i hænderne (Cicuttini & Spector, 1997). 

Kroniske lændesmerter er en almindelig årsag til sygemelding og førtidspensionering i Danmark. Der 
er en øget forekomst af ryg-lænde-smerter blandt personer med fedme (BMI > 30 kg/m²); men det er 
tvivlsomt, om overvægt resulterer i øget forekomst af egentlig slidgigt i lænderygge, fx bestemt ved 
røntgenundersøgelse. 

Da urinsyreniveauet i blodet hænger sammen med insulinresistenssyndromet, er det ikke 
overraskende, at overvægtige og fede har et betydelig højere indhold af urinsyre i blodet sammenlignet 
med normalvægtige, og at denne sammenhæng specielt er udtalt for bugfedmen. Det er vist, at en 
stigning i BMI på 1 kg/m² er forbundet med 12% øget risiko for udvikling af urinsyregigt (podagra). 
Ligeledes var overvægt i 35-års-alderen forbundet med en 2-4 gange øget risiko for at udvikling af 
urinsyregigt (Roubenoff et al., 1991). Alle de anførte gigtformer er forbundet med øget sygefravær, og 
gigtlidelser er en relativt almindelig årsag til førtidspensionering. 

Virkning af vægttab  

Vægttab er forbundet med bedring i symptomerne (smerterne) fra de vægtbærende led, og det er 
beregnet, at hvis personer med fedme kunne tabe i vægt ned til et BMI på 26 - 29 kg/m², ville det 
resultere i et fald i forekomsten af symptomgivende slidgigt i knæene på ca. 21% (Felson, 1996). Der 
ingen sikre data, der viser, om vægttab bedrer lændesmerteproblemerne hos personer med fedme. Selv 
om der er sparsom videnskabelig dokumentation, tyder det på, at vægttab reducerer 
anfaldshyppigheden af urinsyregigt. Forebyggelse af overvægt vil have betydelig positiv virkning på 
disse kroniske smerter og funktionsproblemstillinger fra muskler og led. 
 

  



Lungelidelser 
 

Overvægt er en stærk risikofaktor for udvikling af specifikke lungesymptomer såsom det obstruktive 
søvnapnø-syndrom (OSA). Dette syndrom viser sig ved snorken, natlig lungeinsufficiens og træthed 
om dagen og disponerer til både akutte og kroniske hjerte-kar-komplikationer med en betydelig øget 
dødelighed på grund af disse (Grunstein, 1998). Ca. 75% af personer med OSA er overvægtige, og 
langt de fleste er mænd (mænd:kvinde-ratio, 10:1). Svær fedme (BMI > 40 kg/m²) er forbundet med 
tre gange så hyppig snorken som i normalbefolkningen. Ved en BMI-øgning på 1 kg/m² øges risikoen 
for OSA fire gange. Årsagen til OSA er overvejende en sammenklemning af de øvre luftveje, som hos 
fede personer kan relateres til øget halsomfang, samt direkte fedtaflejring omkring de øvre luftveje og 
i brysthulen. Specielt bugfedme synes også at kunne reducere lungekapaciteten, navnlig i liggende 
stilling. 

Fra den svenske SOS-undersøgelse er det vist, at overvægtige med OSA har nedsat arbejdsevne, øget 
forekomst af personer på sygedagpenge samt en betydeligt øget forekomst af skilsmisser (Grunstein et 
al., 1995). 

Virkning af vægttab  

Der er en del undersøgelser, der viser, at et vægttab er forbundet med bedring i OSA-symptomerne, 
både opnået ved konventionel behandling af overvægt og ved kirurgisk behandling af overvægt 
(Grunstein, 1998). 
 

  



Psyko-sociale forhold 
 

Psyko-sociale problemer er ikke en nødvendig, uomgængelig følge af den overvægtige tilstand, men 
skyldes omgivelsernes/samfundets fordomme over for og diskrimination af de overvægtige (Lissner, 
1998). Disse forhold resulterer ofte i, at overvægtige stigmatiseres, idet fedme knyttes til begreber som 
dovenskab, ladhed, mangel på viljestyrke, dumhed mv. Selv sundhedspersonale har vist sig at have 
fordomme over for den overvægtige person, som bliver anskuet som karaktersvag, utroværdig eller 
ikke i stand til at gennemføre en evt. behandling (Cade & O’Connell, 1991; Sarlio-Lähteenkorva, 
1998), og det har været foreslået, at overvægtige muligvis afstår fra at søge lægehjælp på denne 
baggrund (De Jong & Kreck, 1986). Et studie har vist, at ordinering af kolesterolsænkende medicin 
foregik i mindre udstrækning til overvægtige end til normalvægtige, en politik som oven i købet viste 
sig at være bevidst blandt den udspurgte gruppe af praktiserende læger (Evans et al., 1992). Alle disse 
forhold resulterer i en øget forekomst af manglende selvværdsfølelse, social isolation, depression og 
angst blandt overvægtige. 

Hos børn og unge (især teenagere) er der en klart negativ sammenhæng mellem selvværd og graden af 
fedme. Generelt viser undersøgelserne, at de påviste psykologiske problemer er en følge af overvægten 
og ikke årsagen til den, da der ikke er fundet specielle psykopatologier koblet til overvægt (Rissanen, 
1998). 

Overvægt skyldes både arv og miljø. I områder med høj levestandard/vestlig livsstil findes den største 
relative forekomst af overvægt i de lavere socio-økonomiske klasser (Sobal & Stunkard, 1989; 
Stunkard & Sørensen, 1993; Lissner 1998), og noget tyder på, at fedme påvirker indplacering i 
socialklasse. Denne sociale gradient er specielt tydelig blandt kvinder. Fx viser studier fra udlandet, at 
unge kvinder, der var overvægtige, kom til at tjene væsentligt mindre sammenlignet med 
normalvægtige kvinder og med normalvægtige kvinder med andre kroniske helbredsproblemer. De 
overvægtige kvinder havde også en mindre sandsynlighed for at blive gift og for at færdiggøre en 
skoleuddannelse (Gortmaker et al., 1993). Et dansk prospektivt studie har vist, at mænd, der var fede 
ved session, opnåede en lavere social klasse 12,5 år senere sammenlignet med mænd, som var 
normalvægtige, og at forældres socialklasse ikke var af betydning for dette forhold (Sonne-Holm & 
Sørensen, 1986). 

Friis-Hasché & Michelsen viste i 1982, at overvægt hos skolebørn især ses hos børn med anden værge 
end forældrene og hos enebørn. Hos børn af socialgruppe 7 (pensionister og studerende) var 
hyppigheden af overvægtige børn større end i andre socialgrupper. I indskolingsundersøgelsen 
1988/89 fandt man, at overvægtige børn forekom hyppigst hos forældre uden for erhverv (Madsen et 
al., 1991). 

En undersøgelse fra Alabama fra 1991 har vist, at lav social klasse og ringe forældrestøtte var 
associeret med overvægt. På baggrund af WHO-undersøgelsen af skolebørns sundhed rapporterede 
Holstein i 1992, at usunde spisevaner hos børn er associeret til lav social status. 

Lissau et al. har vist, at fedme har sammenhæng med boligkvalitet og påvirkes af moderens holdning 
til barnet, specielt er der en overhyppighed af fedme ved omsorgssvigt (1992, 1993 og 1994). Et dansk 
adoptionsstudie har vist en stærk negativ sammenhæng mellem adoptivforældres socialklasse og BMI 
hos de adopterede børn som voksne, men ingen sammenhæng mellem BMI hos adoptivforældrene og 
BMI hos adoptivbørnene (Teasdale et al., 1990; Stunkard & Sørensen, 1993). Sandsynligheden for at 
overvægtige børn gennemfører en længerevarende uddannelse er mindre, end for at normalvægtige 
børn gør det. 

Hvilke bagvedliggende årsager, der er for sammenhængen mellem dårlige socio-økonomiske forhold 
og opkomsten af overvægt, er ret uklare. Mulige forklaringer kunne være, at i mindre gode sociale 
miljøer er motivationsfaktoren for vægttab mindre fremtrædende. Desuden trænger de almene 
sundhedsinformationer ikke så godt igennem i disse miljøer (Lissner, 1998). 



Virkningen af vægttab  

De fleste undersøgelser viser, at de psykiske problemer og begrebet livskvalitet bedres betydeligt i 
forbindelse med et vægttab (Williamson & O’Neil, 1997; WHO, 1998). 

Det antages, at et af de største subjektive problemer for de overvægtige - specielt børn og unge - 
formentlig er af psykisk art, relateret til omgivelsernes fordomme og diskrimination. Da der 
almindeligvis er forbud mod diskriminering på grund af race og køn, anbefaler WHO, at overvægt i 
den henseende skulle omfattes af de samme regler. Desuden er der betydelige sociale forskelle i 
forekomsten og betydningen af fedme, hvor forekomsten af fedme er meget hyppigere i de laveste 
sociale klasser, hvilket er en faktor, man bør tage specielt hensyn til i eventuelle forebyggelses- og 
informationskampagner. 
 

  



Konsekvenser af fedme blandt børn og unge 
 

Som tidligere anført er der meget, der tyder på, at forekomsten af fedme blandt danske børn (4-15 år) 
er steget inden for de seneste årtier, ligesom det er tilfældet med fedmeforekomsten blandt 
førskolebørn i USA. I udskolingsundersøgelsen (DIKE, 1998, upubliceret) var fedme stabil for ca. en 
tredjedel af de elever, der var fede i børnehaveklassen, til de kom i 8.-9. klasse; men endnu flere var 
fortsat overvægtige, selvom de måske ikke længere var ligefrem fede. Risikoen for blivende overvægt 
er størst, hvis der er overvægt i familien pga. det arvelige moment. 

Fra treårs alderen har børnefedme i stigende grad sammenhæng med fedme som voksen. Hos 6-9-årige 
ses en syv gange øget risiko for voksenfedme i forhold til normalvægtige børn (Mossberg, 1989). 
Langtidsundersøgelser af overvægtige børn i Sverige viser, at de langt tidligere end normalvægtige får 
en række sygdomme, blandt andet hjerte-kar-sygdomme, sukkersyge, sygdomme i bevægeapparatet 
samt øget risiko for tidlig død (Mossberg, 1989). En anden konsekvens af fedmen er – som hos voksne 
– psykiske problemer, der generelt rammer børn hårdere end voksne med mobning, social isolation 
mv. til følge. 

Det er ikke kun størrelsen af BMI, der har betydning for, om overvægt er en risiko for unges helbred. 
For at vurdere risikoen må man kende blodtrykket, kolesterolniveauet, om der er sukkersyge eller 
fedme hos forældrene, og om der har været hurtig vægtøgning. De alvorlige helbredsmæssige 
komplikationer til fedme, såsom iskæmiske hjerte-kar-sygdomme og ikke insulinkrævende 
sukkersyge, har ikke nået at udvikle sig i barnealderen, men subkliniske forstadier kan vises ved 
blodprøver. Prognosen vedrørende livsstilssygdomme er altså ringere for fede børn, og 
konsekvenserne af overvægt på længere sigt har stor sundhedsmæssig interesse; men for børnene er 
det overvægtens især psykosociale omkostninger her og nu, der tæller. Fedme anses for grimt og 
selvforskyldt og har større negative sociale konsekvenser end andre kroniske lidelser som astma og 
muskel-skelet-sygdomme (Gortmaker et al., 1993). Fede børn er hæmmede i leg og sport og har 
næsten altid lav status blandt kammeraterne. For unge medfører fedme meget store problemer, når de 
skal gøre sig gældende i det sociale liv og finde partnere. 

Det kan konkluderes, at forekomsten af børnefedme synes at være stigende, selv om der endnu ikke er 
publiceret specifikke danske undersøgelser inden for området. Efter ca. treårsalderen er børnefedme i 
stigende grad associeret med fedme i voksenalderen. Børnefedme er forbundet med det samme 
insulinresistenssyndrom som hos voksne, hvilket resulterer i tidligere fremkomst af de kendte 
komplikationer (sukkersyge, hjerte-kar-sygdom, øget dødelighed). Fede børn bliver specielt ramt af de 
psykiske problemer, der opstår på baggrund af omgivelsernes fordomme over for overvægtige. 
 

  



Sammenfatning vedrørende fedmens konsekvenser 
 

Overvægt/fedme er forbundet med en øget sygelighed betinget af en række forskellige sygdomme, der 
dels er relateret til de metaboliske konsekvenser af overvægten såsom sukkersyge, forhøjet blodtryk, 
hjerte-kar-sygdom og kræft, dels til den øgede mekaniske belastning af den overvægtige såsom 
slidgigt og lunge-åndedrætsproblemer. Den øgede forekomst af specielt hjerte-kar-sygdom betinger 
den øgede dødelighed på ca. en faktor 2 blandt hele gruppen af overvægtige sammenlignet med 
normalvægtige. Selv om en stor del af de anførte sygdomme i sig selv ikke er forbundet med øget 
dødelighed, er de forbundet med nedsat livskvalitet, øget sygelighed, nedsat arbejdsevne, øget forbrug 
af sundhedssystemet og en betydeligt øget forekomst af førtidspensionering. 

Ved siden af de helbredsmæssige konsekvenser er der også store psyko-sociale problemer forbundet 
med fedme, der i betydelig grad nedsætter den overvægtiges livskvalitet og den overvægtiges 
tilknytning til arbejdsmarkedet. For fede børn er det specielt omgivelsernes fordomme, der kan 
resultere i negative psykiske følger; men børnefedme disponerer også til tidligere udvikling af de 
metaboliske komplikationer i voksenlivet. 

Den overordnede betydning af alle disse anførte komplikationer skal ses på baggrund af den høje 
forekomst af overvægt i Danmark, hvor mindst 1,3 millioner er overvægtige og heraf mindst 340.000 
egentlig fede (BMI > 30 kg/m²). 
 

  



Sundhedsmæssige konsekvenser af vægttab 
 

Mens konsekvenserne af overvægt og fedme for livskvaliteten og for udviklingen af 
helbredskomplikationer er velbeskrevne, er virkningen af vægttab på de samme parametre langt 
mindre dokumenteret/undersøgt. Årsagen til denne manglende dokumentation er det generelle problem 
med at opretholde et opnået vægttab over længere tid ved konventionel behandling (instruktion og 
information vedrørende kost og fysisk aktivitet) af den overvægtige tilstand. Selv om der er publiceret 
enkelte undersøgelser, hvor vægttab på 5-10 kg kunne opretholdes over 4-7 år (Björvell & Rössner, 
1985 og Hakala & Karvetti, 1989), viser en gennemgang af et stort antal undersøgelser, at de fleste 
overvægtige kan tabe sig inden for 3-6 måneder - ofte i et niveau på 6-12 kg; men jo længere 
opfølgningen er herefter, jo flere vil have taget de tabte kilo på igen. Efter to år vil ca. 50% være 
tilbage omkring udgangsvægten, og efter 4-5 år har omkring 90% taget alle de tabte kilo på igen 
(Wadden, 1993). Disse forhold forklarer, hvorfor der endnu ikke foreligger undersøgelser, der viser, 
om vægttab blandt overvægtige reducerer den forøgede dødelighed, samt hvorfor der kun foreligger et 
meget begrænset antal undersøgelser, der viser, at vægttab reducerer den øgede forekomst af 
forskellige sygdomme ved overvægt (som beskrevet i forrige afsnit). For at sådanne ændringer kan 
påvises, skal vægten være reduceret til et lavere niveau igennem mange år. 

 

Stort set alle undersøgelser kan vise, at vægttab leder til bedring i alle de kendte risikofaktorer ved 
overvægt (med undtagelse af forekomsten af galdesten). Dette er sædvanligvis vist i relativt kortvarige 
undersøgelser (< 1 år (< 2 år)). Således opnås der bedring i insulinresistenssyndromet, lavere 
blodsukker, bedring i lipiderne, lavere blodtryk, bedring i gigtsmerterne og bedre lungefunktion ved 
vægttab. I ganske enkelte undersøgelser er der også vist en reduktion i hjerte-kar-sygdom (Singh, 
1992), sukkersyge (Eriksson & Lindgarde, 1991), og i en enkelt undersøgelse er der fundet en 
reduktion i dødeligheden blandt overvægtige med type 2-diabetes, der havde opnået et vægttab (Lean 
et al., 1990). Det er imidlertid karakteristisk for de beskrevne undersøgelser, at der sædvanligvis ikke 
blot har været behandlet i relation til overvægten, men i relation til mange livsstilsparametre som fx 
tobak, fysisk aktivitet og kost (fiber- og vitaminindhold etc.). 

På baggrund af de ovenfor anførte problemstillinger har man i Sverige påbegyndt det såkaldte SOS-
studie, hvor vægttabet ikke induceres på konventionel måde, men ved kirurgisk operation på 



mavesækken. På grund af den følgende begrænsede kostindtagelse opnås der efterfølgende relativt 
store vægttab (25 - 35 kg), der bibeholdes over mange år. Præliminære data fra denne undersøgelse 
viser de forventede bedringer i alle risikofaktorene og helbredskomplikationerne i forbindelse med de 
store vægttab (Sjöström, 1997; Sjöström et al., 1998). 

Vægttab i forbindelse med overvægt og fedme reducerer de fysiske, metaboliske, endokrinologiske og 
psykologiske komplikationer, ofte drastisk. Alle forhold tyder på, at et tilsigtet vægttab, hvis det kunne 
opretholdes livslangt, også ville kunne nedsætte den fedmerelaterede dødelighed, som det er estimeret 
i Tabel 8. I tabellen er opsummeret andre fordele ved et tilsigtet vægttab i forbindelse med overvægt 
og fedme. 

Er der helbredsskadelige konsekvenser af vægttab?  

Den overvejende del af litteraturen har vist, at vægttab i befolkningen herunder også blandt 
overvægtige - er forbundet med for tidlig død. Disse fund må ses i lyset af følgende forhold: 

• I de anførte befolkningsundersøgelser har det vist sig meget vanskeligt at afgøre, om et 
vægttab har været en følge af en intenderet, dvs. ønsket, handling eller har været 
uintenderet. Denne adskillelse spiller formentlig en stor rolle for tolkningen af vægttabets 
helbredsmæssige konsekvenser.  

• Som anført er det generelt fundet (Wadden, 1993), at et intenderet vægttab sjældent 
resulterer i et reelt vægttab, der opretholdes over mange år.  

Problemerne vedrørende de helbredsmæssige konsekvenser af vægttab er diskuteret i en rapport fra 
Ernæringsrådet (Ernæringsrådet, 1997), hvor det fastslås, at langt de fleste befolkningsundersøgelser 
har vist en øget dødelighed efter vægttab. Oplysninger om, hvorvidt vægttabet er tilsigtet, igangsat af 
medicinske eller kosmetiske hensyn, forårsaget af en underliggende sygdomsproces eller er en 
konsekvens af ændringer i de miljøpåvirkninger, der forårsager fedmen (dvs. om de nødvendige 
årsagsfaktorer til fedmen er aftaget eller måske forsvundet helt) er ikke beskrevet fyldestgørende i 
litteraturen. Det er fx oplagt, at et vægttab udløst af en underliggende sygdomsproces kan medføre, at 
selve vægttabet fortolkes som værende farligt. 

Ligeledes kan vægttab og den lavere vægt, der ofte ses forbundet med rygning, give anledning til, at 
lav vægt og/eller vægttab fortolkes som ansvarlig for tidlig død, mens den øgede dødelighed 
formentlig skal tilskrives rygningen. I flere studier har man forsøgt at tage højde for både ikke erkendt 
underliggende sygdom og for rygning, ved enten at lade være med at inddrage personer, som dør i de 
første 2-8 år efter undersøgelsen, eller begrænse studiet til ikke-rygere. Dette har i nogen udstrækning 
fjernet overdødeligheden blandt undervægtige og personer med vægttab, men noget tyder på, at ikke 
hele forklaringen skal findes her, idet litteraturen på området ikke giver konsistente resultater og tillige 
er begrænset af en række metodologiske problemer. Det kan derfor ikke udelukkes, at lavt BMI og 
vægttab er associeret med en forøget dødelighed (Ernæringsrådet, 1997). 

Den øgede dødelighed forbundet med vægttab kunne fx tænkes at bero på, at de fede med vægttab 
observeret i populationsundersøgelserne er belastet af en overdødelighed, fordi vægttabet er en 
konsekvens af udvikling af ikke-insulinkrævende sukkersyge, som samtidig forøger risikoen for 
kardiovaskulær sygdom og død. Andre årsager kunne være, at den forværring i risikoprofilen, der er 
forbundet med fedmen, ikke normaliseres helt efter et vægttab (Ernæringsrådet, 1997). 

Konklusion  

Det kan konkluderes, at vægttab kan bedre risikofaktorerne blandt overvægtige personer og på den 
baggrund formentlig også reducere den fedmerelaterede dødelighed. Det væsentligste problem i denne 
sammenhæng er, at de anvendte strategier til opnåelse af vægttab generelt ikke har resulteret i blivende 
vægttab. Fra epidemiologiske undersøgelser findes dog en øget dødelighed blandt den del af 
befolkningen, der taber i vægt, hvilket stemmer overens med, at intenderede vægttab meget sjældent er 



blivende. Vægttabene, der identificeres i de epidemiologiske undersøgelser, er således de 
uintenderede. Da enhver form for alvorligere sygdom samt rygning i befolkningen generelt er 
forbundet med vægttab, har dette også betydning for den sammenhæng, der observeres i de 
epidemiologiske undersøgelser. På baggrund af de gavnlige ændringer, vægttab fremkalder i 
prognosen for bl.a. type 2-diabetes og hjertesygdom, tilrådes behandling af fedme imidlertid fortsat 
(Ernæringsrådet, 1997). 

Nogle sundhedsøkonomiske betragtninger  

De sundhedsøkonomiske omkostninger i forbindelse med fedme har været beskrevet som 
omkostninger forbundet med behandling af selve fedmen, omkostninger relateret til følgesygdommene 
af fedme samt de omkostninger, der kan relateres til tab af arbejdsevne og for tidlig død. 

WHO-rapporten (WHO, 1998) vurderer, at 2-8% af sundhedsvæsenets totale udgifter kan relateres til 
fedme i de vestlige lande, hvor en sådan opgørelse er foretaget. Dette svarer til de samlede udgifter 
ved kræftbehandling i de samme lande. I en amerikansk undersøgelse er det estimeret, at 7,8% af de 
samlede sundhedsudgifter i USA går til behandling af fedme eller sygdomme med relation til 
fedmetilstanden (Colditz, 1992), hvilket tyder på, at udgifterne især – ikke overraskende – er 
afhængige af, hvor stor en del af befolkningen der er fede i det enkelte land. WHO-rapporten 
konkluderer, at en væsentlig andel af de økonomiske omkostninger kunne spares, hvis fedme kunne 
forebygges eller behandles effektivt. 

I den amerikanske underøgelse har man beregnet, at næsten 60-70% af type 2-diabetestilfældene 
kunne have været undgået ved forebyggelse af fedme. Det samme gælder ca. 20% af iskæmiske hjerte-
kar-sygdomme, 25% af hypertensionstilfældene, 6% af brystkræfttilfældene og 2% af tilfældene af 
tyktarmskræft (Colditz, 1992). Et hollandsk studie viste, at de samlede udgifter, der blev brugt i 
forbindelse med behandling af fedme og dens følgesygdomme, udgjorde ca. 4% af sundhedsvæsenets 
totale udgifter (Seidell & Deerenberg, 1994). Hertil kom udgifter som følge af manglende arbejdsevne, 
for tidlig død samt førtids- og invalidepension. I Finland har man anslået, at den årlige besparelse, hvis 
alle finner var normalvægtige, ville være af samme størrelsesorden, som hvis alle rygere i Finland 
holdt op med at ryge for bestandig (Häkkinen, 1991). En svensk undersøgelse har vist, at udbetaling af 
sygedagpenge og invalidepension er dobbelt så stor blandt fede svenskere som blandt den øvrige 
svenske befolkning. Det er beregnet, at 5-10% af udgifterne i det svenske sundhedsvæsen bruges på 
fedme og dens følgesygdomme (Narbro et al., 1996). Den svenske undersøgelse viste også, at omkring 
7% af de totale omkostninger relateret til sygedagpenge og invalidepension kan tilskrives fedme. I den 
forbindelse skal det nævnes, at de sundhedsøkonomiske beregninger har været begrænset til personer 
med fedme, dvs. et BMI over 30 kg/m². Overvægt (25 kg/m²<BMI< 30kg/m²) er imidlertid også 
forbundet med øget sygelighed og død. De sundhedsøkonomiske omkostninger kan derfor antages at 
være højere end beregnet. 

I Danmark er der ikke foretaget beregninger over social- og sundhedsudgifter i forbindelse med fedme 
og dens følgesygdomme. Forekomsten af moderat og svær overvægt er imidlertid af samme 
størrelsesorden i Danmark og Sverige, og det kan formentlig antages, som i Sverige, at fedme tegner 
sig for mellem 5% og 10% af det danske sundhedsvæsens samlede udgifter. Der er aktuelt (1998) 
nedsat en arbejdsgruppe under Dansk Selskab for Adipositasforskning, der skal forsøge at vurdere 
sundhedsomkostningerne ved overvægt og fedme i Danmark. Man kan beregne det, der hedder 
befolkningens “attributable risk”2) , som angiver den andel af de tidlige dødsfald, som kunne være 
undgået, hvis fedme kunne elimineres; dvs. ved at tage hensyn til overdødeligheden ved fedme og 
sammenholde det med den absolutte forekomst af fedme i befolkningen kan man beregne, hvordan 
forskelle i fedmeforekomsten ville påvirke befolkningens generelle dødelighed. I de fleste 
undersøgelser finder man, at den samlede dødelighed ved fedme er forøget med op imod en faktor 2 
(Ernæringsrådet, 1997). Med en fedmeforekomst i Danmark på 10-12% svarer det til, at 5-10% af 
samtlige de tidlige dødsfald kunne være udsat, såfremt fedmeproblemet kunne fjernes. Der er også en 
overdødelighed forbundet med overvægt, hvis omkostninger sjældent er taget i betragtning. Flere 
studier har vist, at den relative risiko forbundet med overvægt er ca. halvanden gang 
normalbefolkningens risiko; og da op mod en tredjedel af den voksne danske befolkning er overvægtig 
(Heitmann, 1991), svarer det til, at ca 14% af de tidlige dødsfald kunne have været undgået, hvis 



overvægt kunne elimineres. Samtidig er overvægt den stærkeste risikofaktor for fedme - et forhold der 
skal tages i betragtning, når man skal vurdere konsekvenserne af en forebyggende indsats. 

Konklusion  

I Danmark er der ikke endnu foretaget egentlige sundhedsøkonomiske beregninger over fedmens 
omkostninger, men opgørelser fra andre sammenlignelige vestlige lande angiver, at de udgør mellem 
2% og 10% af sundhedsvæsenets samlede udgifter. Det må antages, at en væsentlig andel af de 
økonomiske omkostninger, der er forbundet med fedme, kan spares ved effektiv behandling af fedme, 
og hvis en intensiv forebyggende indsat mod overvægt og fedme kan lykkes. 

2) Population attributable risk=p(RR-1) (RR=relativ risiko, p=prævalens) 
                                            p(RR-1)+1 
 

  



Er der helbredsskadelige konsekvenser af vægttab? 
 

Den overvejende del af litteraturen har vist, at vægttab i befolkningen herunder også blandt 
overvægtige - er forbundet med for tidlig død. Disse fund må ses i lyset af følgende forhold: 

• I de anførte befolkningsundersøgelser har det vist sig meget vanskeligt at afgøre, om et 
vægttab har været en følge af en intenderet, dvs. ønsket, handling eller har været uintenderet. 
Denne adskillelse spiller formentlig en stor rolle for tolkningen af vægttabets 
helbredsmæssige konsekvenser.  

• Som anført er det generelt fundet (Wadden, 1993), at et intenderet vægttab sjældent resulterer 
i et reelt vægttab, der opretholdes over mange år.  

Problemerne vedrørende de helbredsmæssige konsekvenser af vægttab er diskuteret i en rapport fra 
Ernæringsrådet (Ernæringsrådet, 1997), hvor det fastslås, at langt de fleste befolkningsundersøgelser 
har vist en øget dødelighed efter vægttab. Oplysninger om, hvorvidt vægttabet er tilsigtet, igangsat af 
medicinske eller kosmetiske hensyn, forårsaget af en underliggende sygdomsproces eller er en 
konsekvens af ændringer i de miljøpåvirkninger, der forårsager fedmen (dvs. om de nødvendige 
årsagsfaktorer til fedmen er aftaget eller måske forsvundet helt) er ikke beskrevet fyldestgørende i 
litteraturen. Det er fx oplagt, at et vægttab udløst af en underliggende sygdomsproces kan medføre, at 
selve vægttabet fortolkes som værende farligt. 

Ligeledes kan vægttab og den lavere vægt, der ofte ses forbundet med rygning, give anledning til, at 
lav vægt og/eller vægttab fortolkes som ansvarlig for tidlig død, mens den øgede dødelighed 
formentlig skal tilskrives rygningen. I flere studier har man forsøgt at tage højde for både ikke erkendt 
underliggende sygdom og for rygning, ved enten at lade være med at inddrage personer, som dør i de 
første 2-8 år efter undersøgelsen, eller begrænse studiet til ikke-rygere. Dette har i nogen udstrækning 
fjernet overdødeligheden blandt undervægtige og personer med vægttab, men noget tyder på, at ikke 
hele forklaringen skal findes her, idet litteraturen på området ikke giver konsistente resultater og tillige 
er begrænset af en række metodologiske problemer. Det kan derfor ikke udelukkes, at lavt BMI og 
vægttab er associeret med en forøget dødelighed (Ernæringsrådet, 1997). 

Den øgede dødelighed forbundet med vægttab kunne fx tænkes at bero på, at de fede med vægttab 
observeret i populationsundersøgelserne er belastet af en overdødelighed, fordi vægttabet er en 
konsekvens af udvikling af ikke-insulinkrævende sukkersyge, som samtidig forøger risikoen for 
kardiovaskulær sygdom og død. Andre årsager kunne være, at den forværring i risikoprofilen, der er 
forbundet med fedmen, ikke normaliseres helt efter et vægttab (Ernæringsrådet, 1997). 

Konklusion  

Det kan konkluderes, at vægttab kan bedre risikofaktorerne blandt overvægtige personer og på den 
baggrund formentlig også reducere den fedmerelaterede dødelighed. Det væsentligste problem i denne 
sammenhæng er, at de anvendte strategier til opnåelse af vægttab generelt ikke har resulteret i blivende 
vægttab. Fra epidemiologiske undersøgelser findes dog en øget dødelighed blandt den del af 
befolkningen, der taber i vægt, hvilket stemmer overens med, at intenderede vægttab meget sjældent er 
blivende. Vægttabene, der identificeres i de epidemiologiske undersøgelser, er således de 
uintenderede. Da enhver form for alvorligere sygdom samt rygning i befolkningen generelt er 
forbundet med vægttab, har dette også betydning for den sammenhæng, der observeres i de 
epidemiologiske undersøgelser. På baggrund af de gavnlige ændringer, vægttab fremkalder i 
prognosen for bl.a. type 2-diabetes og hjertesygdom, tilrådes behandling af fedme imidlertid fortsat 
(Ernæringsrådet, 1997). 

2) Population attributable risk= p(RR-1) xP (RR=relativ risiko, P=Prævalens)P(RR-1)+1 
 

  



Nogle sundhedsøkonomiske betragtninger 
 

De sundhedsøkonomiske omkostninger i forbindelse med fedme har været beskrevet som 
omkostninger forbundet med behandling af selve fedmen, omkostninger relateret til følgesygdommene 
af fedme samt de omkostninger, der kan relateres til tab af arbejdsevne og for tidlig død. 

WHO-rapporten (WHO, 1998) vurderer, at 2-8% af sundhedsvæsenets totale udgifter kan relateres til 
fedme i de vestlige lande, hvor en sådan opgørelse er foretaget. Dette svarer til de samlede udgifter 
ved kræftbehandling i de samme lande. I en amerikansk undersøgelse er det estimeret, at 7,8% af de 
samlede sundhedsudgifter i USA går til behandling af fedme eller sygdomme med relation til 
fedmetilstanden (Colditz, 1992), hvilket tyder på, at udgifterne især – ikke overraskende – er 
afhængige af, hvor stor en del af befolkningen der er fede i det enkelte land. WHO-rapporten 
konkluderer, at en væsentlig andel af de økonomiske omkostninger kunne spares, hvis fedme kunne 
forebygges eller behandles effektivt. 

I den amerikanske underøgelse har man beregnet, at næsten 60-70% af type 2-diabetestilfældene 
kunne have været undgået ved forebyggelse af fedme. Det samme gælder ca. 20% af iskæmiske hjerte-
kar-sygdomme, 25% af hypertensionstilfældene, 6% af brystkræfttilfældene og 2% af tilfældene af 
tyktarmskræft (Colditz, 1992). Et hollandsk studie viste, at de samlede udgifter, der blev brugt i 
forbindelse med behandling af fedme og dens følgesygdomme, udgjorde ca. 4% af sundhedsvæsenets 
totale udgifter (Seidell & Deerenberg, 1994). Hertil kom udgifter som følge af manglende arbejdsevne, 
for tidlig død samt førtids- og invalidepension. I Finland har man anslået, at den årlige besparelse, hvis 
alle finner var normalvægtige, ville være af samme størrelsesorden, som hvis alle rygere i Finland 
holdt op med at ryge for bestandig (Häkkinen, 1991). En svensk undersøgelse har vist, at udbetaling af 
sygedagpenge og invalidepension er dobbelt så stor blandt fede svenskere som blandt den øvrige 
svenske befolkning. Det er beregnet, at 5-10% af udgifterne i det svenske sundhedsvæsen bruges på 
fedme og dens følgesygdomme (Narbro et al., 1996). Den svenske undersøgelse viste også, at omkring 
7% af de totale omkostninger relateret til sygedagpenge og invalidepension kan tilskrives fedme. I den 
forbindelse skal det nævnes, at de sundhedsøkonomiske beregninger har været begrænset til personer 
med fedme, dvs. et BMI over 30 kg/m². Overvægt (25 kg/m²<BMI< 30kg/m²) er imidlertid også 
forbundet med øget sygelighed og død. De sundhedsøkonomiske omkostninger kan derfor antages at 
være højere end beregnet. 

I Danmark er der ikke foretaget beregninger over social- og sundhedsudgifter i forbindelse med fedme 
og dens følgesygdomme. Forekomsten af moderat og svær overvægt er imidlertid af samme 
størrelsesorden i Danmark og Sverige, og det kan formentlig antages, som i Sverige, at fedme tegner 
sig for mellem 5% og 10% af det danske sundhedsvæsens samlede udgifter. Der er aktuelt (1998) 
nedsat en arbejdsgruppe under Dansk Selskab for Adipositasforskning, der skal forsøge at vurdere 
sundhedsomkostningerne ved overvægt og fedme i Danmark. Man kan beregne det, der hedder 
befolkningens “attributable risk”2) , som angiver den andel af de tidlige dødsfald, som kunne være 
undgået, hvis fedme kunne elimineres; dvs. ved at tage hensyn til overdødeligheden ved fedme og 
sammenholde det med den absolutte forekomst af fedme i befolkningen kan man beregne, hvordan 
forskelle i fedmeforekomsten ville påvirke befolkningens generelle dødelighed. I de fleste 
undersøgelser finder man, at den samlede dødelighed ved fedme er forøget med op imod en faktor 2 
(Ernæringsrådet, 1997). Med en fedmeforekomst i Danmark på 10-12% svarer det til, at 5-10% af 
samtlige de tidlige dødsfald kunne være udsat, såfremt fedmeproblemet kunne fjernes. Der er også en 
overdødelighed forbundet med overvægt, hvis omkostninger sjældent er taget i betragtning. Flere 
studier har vist, at den relative risiko forbundet med overvægt er ca. halvanden gang 
normalbefolkningens risiko; og da op mod en tredjedel af den voksne danske befolkning er overvægtig 
(Heitmann, 1991), svarer det til, at ca 14% af de tidlige dødsfald kunne have været undgået, hvis 
overvægt kunne elimineres. Samtidig er overvægt den stærkeste risikofaktor for fedme - et forhold der 
skal tages i betragtning, når man skal vurdere konsekvenserne af en forebyggende indsats. 

Konklusion  



I Danmark er der ikke endnu foretaget egentlige sundhedsøkonomiske beregninger over fedmens 
omkostninger, men opgørelser fra andre sammenlignelige vestlige lande angiver, at de udgør mellem 
2% og 10% af sundhedsvæsenets samlede udgifter. Det må antages, at en væsentlig andel af de 
økonomiske omkostninger, der er forbundet med fedme, kan spares ved effektiv behandling af fedme, 
og hvis en intensiv forebyggende indsat mod overvægt og fedme kan lykkes. 

2) Population attributable risk=p(RR-1) (RR=relativ risiko, p=prævalens) 
                                            p(RR-1)+1 
 

  



Årsager til fedme 
 

Fedme skyldes en manglende evne til at forbrænde det fedt, der indtages, så fedtdepoternes størrelse 
øges ud over normalområdet. Men samspillet mellem kalorieindtag og kalorieforbrug er i realiteten 
mere komplekst, således at fedme udvikles som følge af et samspil mellem sociale, kulturelle, 
psykologiske, metaboliske og genetiske faktorer (WHO, 1998). 

Selvom omkring halvdelen af voksne danske mænd og omkring 40% af kvinderne er overvægtige eller 
fede, betyder det omvendt, at mere end halvdelen af den voksne befolkning er normal- eller 
undervægtig. Energiforbruget ved en øgning på blot to minutters gang pr. time i løbet af en otte timers 
arbejdsdag svarer fx til 1 kg vægttab på et år og er formentlig også gavnligt for den kardiovaskulære 
risikoprofil. Omvendt skal man blot spise et enkelt stykke chokolade eller et kvart stykke mad ekstra 
dagligt for at øge vægten 1 kg pr. år. Man antager, at en række mekanismer i hjerne, tarm, fedtvæv og 
måske endda andre væv registrerer kostindtaget og derefter styrer appetit, metabolisme og/eller 
deponering som fedt og glykogen. 

Fedme og gener  

Det er velkendt, at der er familiær ophobning af fedme, dvs. at der er langt større sandsynlighed for, at 
overvægtige har overvægtige forældre eller andre overvægtige familiemedlemmer, end slanke har; og 
vi ved i dag, at generne er en medvirkende årsag til fedme. For eksempel har et amerikansk studie vist, 
at børn med fede forældre har en fordoblet risiko for selv at blive fede som voksne, uagtet deres 
fedmetilstand som børn (Whitaker et al., 1997). I et studie af midaldrende svenske kvinder havde 
omkring en fjerdedel af dem, der var overvægtige selv, mindst én overvægtig forældrepart (Heitmann 
et al., 1995). Generne spiller desuden en rolle for fordelingen af fedtet på kroppen og for de forskelle, 
vi finder i fedme og fedtfordeling mellem mænd og kvinder. 

En familiær ophobning af fedme kan – ud over generne som sådan – også skyldes det fælles 
familiemiljø og forskelle i påvirkninger fra miljøet. Men ved både tvillinge- og adoptionsstudier har 
man fundet, at den familiære korrelation i fedmegrad langt overvejende kan tilskrives de genetiske 
effekter, og at de familiemiljømæssige påvirkninger er af mindre betydning (Stunkard et al., 1986; 
Bouchard et al., 1994). 

Genernes effekt kan også være afhængig af, hvilke miljøpåvirkninger det enkelte individ er udsat for. 
Man taler om såkaldte gen/miljø-interaktioner, som udmønter sig i en særlig følsomhed over for 
miljøet, dvs. fx kostens fedtindhold, fysisk inaktiv livsstil, rygeophør eller andet hos personer, der er 
disponeret for fedme. 

Man kan altså sige, at der er mennesker, som er disponerede for fedme, fordi de har gener, som gør 
dem mere følsomme end andre mennesker over for forskellige livsstilsfaktorer (Price & Stunkard, 
1989; Sørensen & Price, 1990). Et enkelt studie har fx vist, at kvinder med familiær disposition for 
fedme har en ti gange så stor risiko for at tage på som følge af en fed kost (40% energi fra fedt) 
sammenlignet med kvinder uden familiær disposition for fedme. Kvinder med den familiære 
disposition for fedme, hvis fedtindhold i kosten var lavere end 40% energi fra fedt, tog imidlertid ikke 
på (Heitmann et al., 1995). Et andet dansk studie har vist, at en mulig mekanisme for den særlige 
følsomhed over for kostens fedtindhold iblandt personer med familiær disposition for fedme kan 
knytte sig til, at sådanne personer er dårligere til at forbrænde kostens fedt end personer uden familiær 
disposition (Astrup et al., 1994). Tilsvarende har et studie blandt finske tvillinger vist, at mænd, men 
ikke kvinder, med en arvelig tendens til fedme er særlig følsomme over for en inaktiv livsstil 
(Heitmann et al., 1997). 

Et andet studie, hvor enæggede tvillinger spiste en større mængde energi, end de havde behov for, 
viste, at der var stor overensstemmelse med, hvor meget disse tvillinger efterfølgende tog på. I hele 
gruppen af tvillingepar var der derimod store forskelle i de forskellige pars vægtøgning (Bouchard et 



al., 1990) – også et resultat der peger i retning af, at nogle mennesker af genetiske årsager er mere 
følsomme end andre over for ændringer i kostindtaget. 

Konklusion  

Der er således ret entydige beviser for, at der foreligger en arvelig/genetisk disposition for udvikling af 
fedme. Man ved dog endnu ikke, hvilke gener, der er involveret, og derfor ej heller hvilke processer i 
fedmeudviklingen, der er påvirket af generne. Det er imidlertid lige så klart, at den betydelige stigning 
i forekomsten af fedme gennem de seneste 40-50 år ikke skyldes ændringer i generne, men kan 
relateres til ændringer i de miljømæssige forhold. Disse ændringer har givet mulighed for, at de, der 
var genetisk disponerede, udviklede manifest fedme. Det skal i den sammenhæng nævnes, at det er de 
miljømæssige forhold, der er påvirkelige, og der er i den forbindelse visse holdepunkter for, at fed kost 
og fysisk inaktivitet kan have en særlig betydning for udvikling af fedme hos personer med arvelig 
disposition for fedme. 

Miljømæssige forholds indvirkning på fedmeudviklingen  

De væsentligste miljømæssige forhold, der er sat i relation til den generelle fedmeudvikling, er 1) 
ændringer i befolkningens fysiske aktivitet, 2) ændringer i det totale energiindtag og 3) ændringer i 
fedtindtaget. Herudover kan andre mere specielle forhold spille en rolle: rygeophør, graviditet mv. 

Ændringer i den fysiske aktivitet  

Måling af det fysiske aktivitetsniveau er vanskelig, og spørgeskemaundersøgelser er ofte behæftet med 
betydelig usikkerhed. Der findes ingen direkte undersøgelser over udviklingen af befolkningens 
fysiske aktivitet gennem de sidste 40 - 50 år; men der er mange indirekte forhold, der tyder på en 
endda meget stor reduktion i befolkningens fysiske aktivitetsniveau gennem de seneste årtier. I samme 
periode som fedmeforekomsten er steget voldsomt, har der således været en betydelig reduktion i det 
fysiske aktivitetsniveau og dermed det samlede energiforbrug ved arbejde i industri og landbrug på 
baggrund af den øgede automatisering og motorisering. Den store udbredelse af biler, fjernsyn og på 
det seneste computere er også sammenfaldende med den øgede fedmeforekomst (Fogelholm, 1998). 
Det er dokumenteret, at tv-kigning blandt børn er positivt relateret til BMI nogle år efter (Dietz & 
Gortmaker, 1985). 

Noget tyder tillige på, at udviklingen i fedme over tid hænger tættere sammen med den tiltagende 
stillesiddende livsstil end med diverse kostfaktorer. I England er udviklingen i antallet af biler eller 
timer brugt foran fjernsynet fx foregået parallelt med udviklingen i fedme, mens dette ikke er tilfældet 
for kostens energi- eller fedtindhold (Prentice & Jebb, 1995). Der er desuden flere undersøgelser, bl.a. 
den engelske, der tyder på, at befolkningens totale energiindtag er faldet gennem de seneste årtier, 
samtidig med at fedmeforekomsten er øget (Prentice & Jebb, 1995). Alle disse forhold tyder på, at en 
væsentlig reduktion i fysisk aktivitet/øget stillesiddende liv spiller en afgørende rolle for de sidste ca. 
40 års øgede fedmeforekomst. 

Ændringer i kosten  

Omkring anden verdenskrig udgjorde fedtet i kosten kun ca. 35% af det samlede energiindhold. I 
slutningen af 1980'erne kom mere end 40% af energien fra fedt (Isaksson & Osler, 1989; Fagt & 
Groth, 1992). Vi spiser langt færre kartofler og kornprodukter i dag og mere kød og mælkeprodukter 
(Andersen et al., 1996; Osler & Heitmann, 1997). I løbet af de sidste 7-8 år er der dog sket en nedgang 
i befolkningens gennemsnitlige fedtindtag fra ca. 42% til 38% (Osler & Heitmann, 1997; Andersen et 
al., 1996), men kostens fedtindhold er stadig langt højere end de anbefalede 30% af energiindtaget. 
Parallelt med reduktionen i kostens fedt er der samtidig sket en stigning i fedmeforekomsten (Kjøller 
et al., 1995). 



Nedgangen i kostens fedtindhold kan formentlig tilskrives den intensiverede sundhedsoplysning, som 
især har været sat ind siden begyndelsen af 1990'erne (Peetz-Schou, 1997). Det er dog samtidig ikke 
utænkeligt, at den øgede sundhedsoplysning med information og fokus på betydningen af at spise sund 
kost har medført, at de oplysninger, som folk giver om deres kostindtag, i højere grad end tidligere 
afspejler holdninger og intenderet adfærd end faktisk adfærd. Undersøgelser har i den forbindelse 
påvist, at overvægtige fx ikke alene underrapporterer deres totale energi-indhold, men også 
underrapporterer den del af energien der kommer fra fedt og/eller kulhydrat (Heitmann & Lissner, 
1995). Det samme gør sig gældende for personer, som er fokuseret på deres kropsvægt, uagtet om de 
er fede eller ej (Heitmann, 1993). Spørgsmålet er derfor, om de senere års rapporter om 
kostforbedringer afspejler de faktiske forhold. Disse forhold tyder altså ikke på, at der er en væsentlig 
sammenhæng mellem kostens sammensætning af næringsstoffer og de sidste 40 års øgede 
fedmeforekomst. 

Fedme og fysisk aktivitet  

Der er sammenhæng mellem fysisk træningstilstand og evnen til at omsætte fedt, og der er derfor 
holdepunkter for, at mangel på fysisk aktivitet disponerer til fedme (WHO, 1998). De positive effekter 
af regelmæssig fysisk aktivitet skyldes derfor en øget fedt-oxideringskapacitet (WHO, 1998). 
Personer, der er fysisk trænede, omsætter således mere fedt under fysisk træning end personer, der 
ikke er fysisk trænede. 

Tværsnitsstudier viser, at fede og overvægtige generelt er mindre fysisk aktive end slanke (DiPietro, 
1995; Ching et al., 1996); men det ligger i sagens natur, at man fra tværsnitsstudier ikke ved, om de 
overvægtige er mindre fysisk aktive pga. deres overvægt, eller om det er det lavere aktivitetsniveau, 
der har forårsaget overvægten. Under alle omstændigheder må man antage, at det lavere 
aktivitetsniveau, som man finder hos de overvægtige, må være kompenseret af et lavere energiindtag, 
idet graden af overvægt ville have været meget større, såfremt den blot skulle tilskrives det lavere 
aktivitetsniveau. 

Prospektive studier har vist, at inaktive mænd og kvinder har større risiko for at tage på end aktive 
mænd og kvinder, men resultaterne fra disse studier er dog ikke helt entydige, bl.a. fordi fysisk 
aktivitet påvirker både kroppens sammensætning af muskler og fedt og fedtets fordeling på kroppen 
(Williamson, 1996; Fogelholm et al., 1996, Rissanen et al., 1991). Abdominal fedme er således 
generelt forbundet med en inaktiv livsstil (WHO, 1997). 

Et nyligt review over studier af betydningen af fysisk aktivitet for behandling af overvægt (Garrow & 
Summerbell, 1995) viste, at betydningen af energirestriktion generelt var større end betydningen af 
energiforbrug, dvs. fysisk aktivitet, når man vil tabe sig. Det hænger formentlig sammen med, at fysisk 
aktivitet ikke nødvendigvis giver anledning til et vægttab, fordi den fysiske træning medvirker til 
opbygning af muskler og støttevæv under samtidig forbrænding af fedt. Denne muskelopbygning har 
betydning, når vægttabet efterfølgende skal holdes, fordi den øgede muskelmasse giver anledning til 
øget forbrænding (Garrow & Summerbell, 1995). Konklusionen fra litteraturgennemgangen var, at et 
hvilket som helst vægttab er forbundet med tab af mager legemsmasse (fedtfri masse), men at tabet er 
mindre, hvis slankekuren også omfatter fysisk aktivitet. 

Ved forebyggelse af fedme spiller fysisk aktivitet formentlig en meget vigtig rolle, både i forbindelse 
med udvikling af fedme og i forbindelse med vedligeholdelse af et vægttab. Samtidig viser flere 
studier dog, at de fleste mennesker finder det lettere at begrænse energiindtaget end at øge 
energiforbruget. Det har i den forbindelse været vist, at sandsynligheden for, at man kan inspirere 
voksne mænd og kvinder til at være fysisk aktive, er stærkt afhængig af, om de var aktive som børn – 
et forhold som klart peger på vigtigheden af, at børn præges i retning af en fysisk aktiv hverdag. Her 
skal det pointeres, at WHO-rapporten (WHO, 1998) fremhæver de nordiske lande som særlig 
modtagelige for interventionsstrategier, der sigter mod at øge det fysiske aktivitetsniveau, fordi 
befolkningerne her har en positiv holdning til fysisk aktivitet og fysisk form. 



Der er visse holdepunkter for, at virkningen af fysisk aktivitet og kostens fedtindhold virker indbyrdes 
forstærkende på størrelsen af kroppens fedtdepoter (Lissner et al., 1997; Astrup et al., 1997). En række 
undersøgelser har fx peget på, at fysisk aktive personer kan tåle at spise en kost med et højere 
fedtindhold end mindre fysisk aktive personer, uden at de tager på, ligesom fedttabet på en slankekur 
øges, hvis den kombineres med fysisk aktivitet. En svensk undersøgelse viste fx, at kostens 
fedtindhold var af mindre betydning for vægtforøgelse, hvis der samtidig blev dyrket fysisk aktivitet, 
mens kombinationen af både fysisk inaktivitet og fed kost ledte til vægtøgning (Lissner et al., 1997). 
Undersøgelsen viste, at de svenske kvinder havde en seks gange større risiko for at tage på i vægt, hvis 
de både var fysisk inaktive og spiste en fed kost, end hvis de var fysisk aktive og spiste en fed kost, var 
fysisk inaktive og spiste en mager kost eller var fysisk aktive og spiste en mager kost. Sådanne 
interaktioner mellem fysisk aktivitet og kostens fedt kan have betydning for forståelsen af fedmens 
ætiologi og for forebyggelse på området. 

Fysisk aktivitet synes endvidere at have gunstig indflydelse på en række risikofaktorer som ikke-
insulinkrævende diabetes og iskæmiske hjerte-kar-sygdomme. Uafhængigt af vægttab bedrer fysisk 
aktivitet insulinfølsomheden, hjertefunktionen og den fysiske form (Mikines, 1992). 

Konklusion  

Samlet peger resultaterne fra både den kliniske og observationelle forskning på, at det fysiske 
aktivitetsniveau er en afgørende årsag til den stigende fedmeforekomst, og specielt blandt børn synes 
den tid, der tilbringes foran tv, video og PC at være proportional med børnenes BMI. Den kliniske 
interventionsforskning viser, at en øgning af den fysiske aktivitet alene kan lede til vægttab, og der er 
holdepunkter for, at øgning af det fysiske aktivitetsniveau medfører ændringer i kroppens 
sammensætning med udvikling af det fedtfrie væv (kroppens muskler) på bekostning af kroppens fedt. 
Der er tillige gode resultater fra interventionsundersøgelser baseret på en kombination af både fysisk 
aktivitet og kostintervention. Samtidig er der undersøgelser, der peger på, at kombinationen af fysisk 
aktivitet og en fedtfattig kost er særlig gavnlig i forbindelse med forebyggelse af fedme. Den helt 
overordnede betydning af fysisk inaktivitet for fedmeudviklingen ses af de undersøgelser, hvor der er 
påvist en reduktion i både totalenergiindtaget og en reduktion i fedtindtaget gennem de sidste årtier, 
samtidig med at fedmeforekomsten er øget. På baggrund af ovenstående kan det fastslås, at øget fysisk 
aktivitet/reduktion af inaktiviteten må være hovedhjørnestenen i en forebyggende indsats mod fedme. 

Fedme og kost  

En række studier har vist, at det totale energiindtag formentlig styres af kroppens kulhydratdepoter 
(glykogendepoter), som i teorien giver anledning til, at flere kalorier indtages på en fedtrig, 
kulhydratfattig kost end en fedtfattig, kulhydratrig kost (Astrup & Raben, 1996, Astrup & Flatt, 1996). 
Desuden antages kostens fedt tillige at være specielt fedende, fordi et højt fedtindhold i reglen leder til 
et højt energiindtag. Dette baseres på følgende forhold: 1) fedtets højere energitæthed (38 kJ/g mod 17 
kJ/g for protein og kulhydrat), 2) det forhold at en række smagsstoffer netop knytter sig til fedtet, og 
dermed bidrager til, at mange opfatter en fed kost som smagende bedre, 3) det faktum at en fed kost, 
pga. den højere energitæthed, ofte fylder mindre og derfor kan spises hurtigere og i større mængder 
(Lissner & Heitmann, 1995, Bray & Popkin, 1998). Det generelt lavere fiberindhold i den fedtholdige 
kost gør, at en fed kost som regel også kræver mindre tyggearbejde end den kulhydratrige kost. Visse 
studier har tillige kunnet demonstrere en mindre mæthed pr. kalorie på en fedtrig end en fedtfattig 
kost, hvilket der dog ikke er enighed om. Ovenstående faktorer medvirker alle til, at der let spises for 
meget og dermed indtages en højere kaloriemængde på den fedtrige end den fedtfattige kost – man 
siger ofte, at en fedtrig kost fører til “passiv overkonsumtion”. 

En specielt fedende effekt af en kost med et højt fedtindhold, som er uafhængig af det samlede 
kalorieindtag, skulle desuden kunne forekomme, fordi den energi, der forbruges, når fedt deponeres i 
fedtdepoterne, er langt mindre end den energi, der bruges, når glukose deponeres i glykogendepoterne. 
Også den varmeudvikling (termogenese), der knytter sig til fordøjelse af fedt, udgør kun ca. halvdelen 
af den energi, der skal bruges til fordøjelse af protein og kulhydrat, og noget taler tillige for, at 
kroppen foretrækker at deponere kostens fedt direkte i fedtcellerne frem for at forbrænde fedtet 



(Astrup & Raben, 1996). Endelig antager man, at kroppen forsøger at kompensere for de ekstra 
kalorier, der følger med et højt fedtindtag, men at de appetitkontrolsignaler, som kostens fedt kan 
udløse, er langt svagere, og måske endda forsinkede, i forhold til de signaler, der stammer fra 
kulhydrat. Disse forhold leder til, at der potentielt spises for meget (hyperfagi), idet noget tyder på, at 
man spiser, indtil det samlede kulhydratindtag i den blandede kost har nået en sådan størrelse, at 
kulhydrat-appetitsignalerne virker. Et hyppigt indtag af en fed kost udgør således en mulig risiko for at 
svække appetitsignalerne. Kontrol af fødeindtagelse på en fedtrig kost bliver derfor i højere grad 
afhængig af mere langsigtede regulatoriske processer. Man har endvidere fundet, at de langsigtede 
regulatoriske processer er bedre til at regulere underernæring end overernæring. Kostfibre spiller 
muligvis en særlig rolle for appetit-reguleringen, fordi fibre er med til at nedsætte kostens 
energitæthed og formentlig kan begrænse det samlede energiindtag under et måltid ved at give appetit-
kontrolsystemerne tid til at virke, før alt for store mængder mad er blevet sat til livs (WHO, 1998). 

Dyreeksperimentelle studier viser generelt, at dyr, der fodres med en kost med et højt fedtindhold, 
tager mere på end dyr, der fodres med en kost med lavt fedtindhold (Sclafani, 1993). Samlet viser de 
fleste korterevarende kostinterventionsstudier, at “fri” indtagelse af en fedtfattig kost, rig på 
komplekse kulhydrater, fremkalder mindre vægttab ved overvægt og fedme (Astrup et al., 1997). 
Fælles for undersøgelserne er, at vægttabene har været moderate. For eksempel var det gennemsnitlige 
vægttab i et finsk studie 0,7 kg i interventionsgruppen mod en vægtforøgelse på 0,2 kg i 
kontrolgruppen (Puska et al., 1983). Vægtforandringerne foregik over en seks-ugersperiode og svarede 
således til et gennemsnitligt vægttab på 17 g/dag. Under interventionsperioden ændredes kostens 
fedtindhold fra 39% til 23%. Vægttabet er af samme størrelsesorden som ved traditionel kalorietælling 
(Andersen et al., 1991; Balle & Almdal, 1996). Omlægning til en fedtfattig, kulhydratrig kost kan 
imidlertid indebære den fordel, at langtidsresultatet forbedres i forhold til kalorietællingsprincippet 
(Toubro & Astrup, 1997). I et randomiseret langtidsstudie fandtes det, at to år efter et 12,6 kg diætetisk 
fremkaldt vægttab havde kalorietællingsgruppen på ny taget 11,3 kg på, medens den fedtfattige gruppe 
kun havde taget 5,4 kg på (Toubro & Astrup, 1997). Risikoen for, at denne kostændring forårsager 
vægttab hos normalvægtige og undervægtige, synes ikke at være til stede (Raben et al., 1995). Et andet 
langtidsstudie har dog ikke kunnet dokumentere forskellige langtidseffekter af kalorietælling vs. 
fedtrestriktion, men viste dog, at det var lettere for gruppen med fedtrestriktioner end for 
kalorietællingsgruppen at overholde interventionsprogrammet (Jeffery et al., 1995). Samlet kan det 
dog siges, at restriktion af kostens fedtindhold synes at være en god metode til at reducere det samlede 
kalorieindtag. 

Nyere undersøgelser har vist, at man også kan opnå vægttab ved at øge kostens proteinindhold på 
bekostning af fedt. Det skyldes formentlig, at protein pr. energienhed giver en bedre og hurtigere 
mæthedfølelse end både kulhydrat og fedt (Stubbs et al.,1996; Rolls, 1995). Således viste et klinisk 
kontrolleret kostinterventionsforsøg på 65 raske overvægtige personer, at man både kunne opnå et 
større vægttab og vægttab hos en større andel af forsøgspersonerne, når man erstattede fedt med 
protein i stedet for kulhydrat (Skov et al., 1999). Desværre var de opnåede vægttab ikke blivende. 
Kostformen med et højt proteinindhold (25 energiprocent) viste sig ikke at påvirke risikomarkører for 
iskæmiske hjerte-kar-sygdomme, nyrefunktion eller knoglemineralisering i negativ retning. Noget 
tyder altså på, at også proteinrig, fedtfattig kost kan anvendes i behandling af overvægt, såfremt man 
kan opnå en varig adfærdsændring. 

I mere end 80% af de tværsnitsstudier, der er publiceret, finder man en klar positiv sammenhæng 
mellem kostens fedtindhold og tilstedeværelsen af fedme (Lissner & Heitmann, 1995). Resultaterne 
fra de prospektive, observationelle undersøgelser er imidlertid mindre klare, og fra disse studier kan 
det ikke entydigt konkluderes, at et højt fedtindtag leder til efterfølgende vægtforøgelse. Den 
manglende overensstemmelse mellem undersøgelserne kan bero på forskellige metodologiske 
problemer, blandt andet systematisk og tilfældig måleusikkerhed i kostdata. 

Resultaterne fra de længerevarende, større randomiserede interventionsundersøgelser er imidlertid få, 
men relativt entydige og viser generelt, at en kostændring i retning af en mere kulhydratrig og 
fedtfattig kost giver anledning til et moderat vægttab. Disse undersøgelser har typisk været rettet mod 



at forebygge kardiovaskulære lidelser eller kræft, og vægttab var derfor ikke det primære mål for disse 
interventionsprogrammer (Enholm et al., 1992; Puska et al., 1983; Iacono et al., 1983). 

Det kan resumeres, at ud fra tværsnitsundersøgelser synes der at være god dokumentation for, at 
kostens fedtindhold spiller en rolle for fedmeudviklingen. Fra korttidsundersøgelser og ud fra 
teoretisk-fysiologiske overvejelser synes sammenhængen mellem fedme og kostens fedtindhold at 
være relateret til den højere energitæthed af en fedtrig kost, der kan føre til “passiv overkonsumption” 
af energi. Resultaterne af kontrollerede kliniske forsøg tyder på, at en reduktion af kostens fedtindhold 
kan medvirke til blivende mindre vægttab; men mere vigtigt er formentlig, at en fedtfattig kost kan 
være en af hjørnestenene i forebyggelsen af fedme. 

Konklusion  

Resultater fra kontrollerede kliniske forsøg viser, at kostens fedtindhold er af betydning ved vægttab, 
formentlig beroende på fedtets høje energitæthed, som medvirker til, at en fedtrig kost også er rig på 
energi. På baggrund heraf må det antages, at en kostomlægning mod et lavere fedtindtag også kan 
forebygge fedme. 

Fedme og rygeophør  

Nikotin fra rygning øger stofskiftet, og man har vist, at rygning tillige medfører reduceret fødeindtag. 
De fleste tværsnitsstudier viser, at rygere generelt har lavere BMI end ikke-rygere, ligesom rygere ofte 
tager på ved rygeophør. En amerikansk undersøgelse har vist, at især storrygere og unge mennesker er 
i risiko for at tage på ved rygeophør (Williamson et al., 1991). Imidlertid er der ingen tvivl om, at de 
helbredsmæssige fordele ved rygeophør langt overgår den risiko, der er forbundet med en mindre 
stigning i BMI (WHO, 1998). Specielt mange kvinder fortsætter med rygning for at holde vægten 
nede, hvilket kun kan beskrives som meget uhensigtsmæssigt. Vægtstigningen i forbindelse med 
rygeophør er sædvanligvis kun på et par kilo, men kan være større; dog er vægtstigningen sjældent så 
voldsom, at det i større grad bidrager til udvikling af egentlig fedme. 

Rygning er forbundet med lav kropsvægt, og personer, der gennemgår rygeafvænning, er i særlig 
risiko for vægtøgning. 

Fedme og alkohol  

Alkohol bidrager sammen med de øvrige makronæringsstoffer til det samlede daglige energiindtag. 
Indtages alkohol derfor i tilgift til, snarere end i stedet for andre næringsstoffer, forventes det at give 
anledning til udvikling af fedme. Epidemiologiske undersøgelser viser imidlertid modstridende 
resultater, hvor kvinder med højt alkoholindtag ofte er tyndere end kvinder med lavt indtag, og blandt 
mænd viser undersøgelserne, at fedme generelt er uafhængig af alkoholindtaget (Prentice, 1995). Flere 
studier viser en sammenhæng mellem et højt alkoholindtag og abdominal fedme (Troisi et al., 1991; 
Sakurai et al., 1997; Cigolini et al., 1996), men ikke alle undersøgelser har kunnet dokumentere en 
sådan sammenhæng (Hodge et al., 1996). Andre har fundet en sammenhæng for kvinder, men ikke for 
mænd (Armellini et al., 1993; Keenan et al., 1992), eller for mænd, men ikke for kvinder (Slettery et 
al., 1992). Et studie viste tillige, at abdominalfedme var negativt associeret til vinindtaget, men positivt 
associeret til øl- og spiritusindtaget (Duncan et al., 1995). Det er derfor ikke klart, om det er alkohol 
eller den livsførelse, der følger med et højt indtag af alkohol, der leder til udvikling af abdominal 
fedme. 

Der kan således ud fra den foreliggende videnskabelige litteratur ikke drages entydige konklusioner 
om betydningen af alkohol for udviklingen af generel såvel som bugfedme. 

Den tidlige ernæring og fedme  



Der er visse holdepunkter for, at den tidlige ernæring og ernæringen i fostertilstanden påvirker 
udvikling af fedme i voksenalderen. Studier har vist, at underernæring i fostertilstanden, især i det 
første og andet trimester, er forbundet med voksenfedme, mens underernæring i tredje trimester er 
forbundet med slankhed som voksen. Tilsvarende forhold gør sig muligvis gældende for udvikling af 
abdominalfedme. Noget tyder også på, at høj fødselsvægt disponerer til senere fedmeudvikling 
(Sørensen et al., 1997), om end det modsatte også har været rapporteret (Jackson, 1996). Det er endnu 
for tidligt at drage entydige konklusioner på området. 

Fedme og medicin  

En lang række farmaka har vægtøgning som bivirkning. Eksempler på disse er givet i Tabel 9. 

 

Det drejer sig specielt om de ældre antidepressive midler (tricykliske antidepressiva), om visse 
antipsykotiske midler og visse antiepileptiske midler, der kan resultere i så stor vægtøgning, at der 
udvikler sig egentlig fedme. Betydningen af den medicin-inducerede fedme er dog begrænset og er 
formentlig kun ansvarlig for få procent af den generelle fedme i befolkningen. 

Ud over meget sjældne genetiske sygdomme, sjældne hypotalamiske skader og den sjældne 
hormonsygdom Cushings sygdom (cortisoloverskud) er der ingen sygdomme, der i sig selv giver 
overvægt eller fedme. Man antog tidligere, at lavt stofskifte (myksødem) var relateret til fedme, men 
denne tilstand synes højst at være relateret til overvægt. 

Sammenfatning vedrørende fedmens årsager  

Vores forståelse af, hvorfor og hvordan fedme udvikles, er ikke fuldstændig; men fedme er en 
multifaktoriel kronisk sygdom, der udvikles som følge af et samspil mellem mange forskellige 
faktorer, herunder kostvaner, fysisk aktivitetsmønster, sociale, kulturelle, psykologiske, metaboliske 
og genetiske faktorer (Figur 7). 



 

Der synes ikke at være tvivl om, at der foreligger en arvelig disposition for fedmeudvikling; men det 
er lige så klart, at det er ændringer i de miljømæssige faktorer, der har resulteret i den betydelige 
stigning i forekomsten af fedme gennem de sidste 40 - 50 år. Ud fra forskellige typer af undersøgelser 
tyder det på, at specielt den tiltagende reduktion i fysisk aktivitet såvel på arbejdspladsen som i 
hjemmet må have spillet en afgørende rolle for fedmeudviklingen. Samspillet mellem den fysiske 
aktivitet og kosten, herunder fedtindtaget, synes også at være af betydning. Hvis den fysiske aktivitet 
er høj, er der en ringe risiko for fedme, uafhængigt af kosten og kostsammensætningen. Betydningen 
af kosten og kostsammensætningen må derfor forventes at blive større, jo mere inaktiv befolkningen 
bliver; og ved det aktuelt lave fysiske aktivitetsniveau er en fedtrig kost formentlig en medvirkende 
faktor for fedmeudviklingen. På baggrund heraf må det antages, at en kostomlægning til en mere 
fedtfattig kost rig på komplekse kulhydrater (grønt, kornprodukter, frugt) og øget fysisk aktivitet også 
kan forebygge fedme. 
  

Der er imidlertid stadig behov for forskning i effektive, præventive strategier, inklusive forskning i 
bedre metoder til beskrivelse af kostindtag og fysisk aktivitet. Der mangler også forskning i 
forbindelse med forebyggelse af fedme ved rygeophør, ligesom der mangler en dybere forståelse for, 
hvad det er, der regulerer vores energibalance - herunder kontrol af energiindtag og forbrug samt 
den efterfølgende vækst i fedtvævet. Ligeledes mangler vi stadig, på trods af intensiv forskning på 
området, at identificere de gener, der disponerer til fedmens udvikling, med henblik på at kunne 
udpege risikogrupper, der er særligt udsatte for udvikling af fedme. 

 

  



Fedme og gener 
 

Det er velkendt, at der er familiær ophobning af fedme, dvs. at der er langt større sandsynlighed for, at 
overvægtige har overvægtige forældre eller andre overvægtige familiemedlemmer, end slanke har; og 
vi ved i dag, at generne er en medvirkende årsag til fedme. For eksempel har et amerikansk studie vist, 
at børn med fede forældre har en fordoblet risiko for selv at blive fede som voksne, uagtet deres 
fedmetilstand som børn (Whitaker et al., 1997). I et studie af midaldrende svenske kvinder havde 
omkring en fjerdedel af dem, der var overvægtige selv, mindst én overvægtig forældrepart (Heitmann 
et al., 1995). Generne spiller desuden en rolle for fordelingen af fedtet på kroppen og for de forskelle, 
vi finder i fedme og fedtfordeling mellem mænd og kvinder. 

En familiær ophobning af fedme kan – ud over generne som sådan – også skyldes det fælles 
familiemiljø og forskelle i påvirkninger fra miljøet. Men ved både tvillinge- og adoptionsstudier har 
man fundet, at den familiære korrelation i fedmegrad langt overvejende kan tilskrives de genetiske 
effekter, og at de familiemiljømæssige påvirkninger er af mindre betydning (Stunkard et al., 1986; 
Bouchard et al., 1994). 

Genernes effekt kan også være afhængig af, hvilke miljøpåvirkninger det enkelte individ er udsat for. 
Man taler om såkaldte gen/miljø-interaktioner, som udmønter sig i en særlig følsomhed over for 
miljøet, dvs. fx kostens fedtindhold, fysisk inaktiv livsstil, rygeophør eller andet hos personer, der er 
disponeret for fedme. 

Man kan altså sige, at der er mennesker, som er disponerede for fedme, fordi de har gener, som gør 
dem mere følsomme end andre mennesker over for forskellige livsstilsfaktorer (Price & Stunkard, 
1989; Sørensen & Price, 1990). Et enkelt studie har fx vist, at kvinder med familiær disposition for 
fedme har en ti gange så stor risiko for at tage på som følge af en fed kost (40% energi fra fedt) 
sammenlignet med kvinder uden familiær disposition for fedme. Kvinder med den familiære 
disposition for fedme, hvis fedtindhold i kosten var lavere end 40% energi fra fedt, tog imidlertid ikke 
på (Heitmann et al., 1995). Et andet dansk studie har vist, at en mulig mekanisme for den særlige 
følsomhed over for kostens fedtindhold iblandt personer med familiær disposition for fedme kan 
knytte sig til, at sådanne personer er dårligere til at forbrænde kostens fedt end personer uden familiær 
disposition (Astrup et al., 1994). Tilsvarende har et studie blandt finske tvillinger vist, at mænd, men 
ikke kvinder, med en arvelig tendens til fedme er særlig følsomme over for en inaktiv livsstil 
(Heitmann et al., 1997). 

Et andet studie, hvor enæggede tvillinger spiste en større mængde energi, end de havde behov for, 
viste, at der var stor overensstemmelse med, hvor meget disse tvillinger efterfølgende tog på. I hele 
gruppen af tvillingepar var der derimod store forskelle i de forskellige pars vægtøgning (Bouchard et 
al., 1990) – også et resultat der peger i retning af, at nogle mennesker af genetiske årsager er mere 
følsomme end andre over for ændringer i kostindtaget. 

Konklusion 

Der er således ret entydige beviser for, at der foreligger en arvelig/genetisk disposition for udvikling af 
fedme. Man ved dog endnu ikke, hvilke gener, der er involveret, og derfor ej heller hvilke processer i 
fedmeudviklingen, der er påvirket af generne. Det er imidlertid lige så klart, at den betydelige stigning 
i forekomsten af fedme gennem de seneste 40-50 år ikke skyldes ændringer i generne, men kan 
relateres til ændringer i de miljømæssige forhold. Disse ændringer har givet mulighed for, at de, der 
var genetisk disponerede, udviklede manifest fedme. Det skal i den sammenhæng nævnes, at det er de 
miljømæssige forhold, der er påvirkelige, og der er i den forbindelse visse holdepunkter for, at fed kost 
og fysisk inaktivitet kan have en særlig betydning for udvikling af fedme hos personer med arvelig 
disposition for fedme. 
 
 



 

  



Miljømæssige forholds indvirkning på fedmeudviklingen 
 

De væsentligste miljømæssige forhold, der er sat i relation til den generelle fedmeudvikling, er 1) 
ændringer i befolkningens fysiske aktivitet, 2) ændringer i det totale energiindtag og 3) ændringer i 
fedtindtaget. Herudover kan andre mere specielle forhold spille en rolle: rygeophør, graviditet mv. 

Ændringer i den fysiske aktivitet  

Måling af det fysiske aktivitetsniveau er vanskelig, og spørgeskemaundersøgelser er ofte behæftet med 
betydelig usikkerhed. Der findes ingen direkte undersøgelser over udviklingen af befolkningens 
fysiske aktivitet gennem de sidste 40 - 50 år; men der er mange indirekte forhold, der tyder på en 
endda meget stor reduktion i befolkningens fysiske aktivitetsniveau gennem de seneste årtier. I samme 
periode som fedmeforekomsten er steget voldsomt, har der således været en betydelig reduktion i det 
fysiske aktivitetsniveau og dermed det samlede energiforbrug ved arbejde i industri og landbrug på 
baggrund af den øgede automatisering og motorisering. Den store udbredelse af biler, fjernsyn og på 
det seneste computere er også sammenfaldende med den øgede fedmeforekomst (Fogelholm, 1998). 
Det er dokumenteret, at tv-kigning blandt børn er positivt relateret til BMI nogle år efter (Dietz & 
Gortmaker, 1985). 

Noget tyder tillige på, at udviklingen i fedme over tid hænger tættere sammen med den tiltagende 
stillesiddende livsstil end med diverse kostfaktorer. I England er udviklingen i antallet af biler eller 
timer brugt foran fjernsynet fx foregået parallelt med udviklingen i fedme, mens dette ikke er tilfældet 
for kostens energi- eller fedtindhold (Prentice & Jebb, 1995). Der er desuden flere undersøgelser, bl.a. 
den engelske, der tyder på, at befolkningens totale energiindtag er faldet gennem de seneste årtier, 
samtidig med at fedmeforekomsten er øget (Prentice & Jebb, 1995). Alle disse forhold tyder på, at en 
væsentlig reduktion i fysisk aktivitet/øget stillesiddende liv spiller en afgørende rolle for de sidste ca. 
40 års øgede fedmeforekomst. 

Ændringer i kosten  

Omkring anden verdenskrig udgjorde fedtet i kosten kun ca. 35% af det samlede energiindhold. I 
slutningen af 1980'erne kom mere end 40% af energien fra fedt (Isaksson & Osler, 1989; Fagt & 
Groth, 1992). Vi spiser langt færre kartofler og kornprodukter i dag og mere kød og mælkeprodukter 
(Andersen et al., 1996; Osler & Heitmann, 1997). I løbet af de sidste 7-8 år er der dog sket en nedgang 
i befolkningens gennemsnitlige fedtindtag fra ca. 42% til 38% (Osler & Heitmann, 1997; Andersen et 
al., 1996), men kostens fedtindhold er stadig langt højere end de anbefalede 30% af energiindtaget. 
Parallelt med reduktionen i kostens fedt er der samtidig sket en stigning i fedmeforekomsten (Kjøller 
et al., 1995). 

Nedgangen i kostens fedtindhold kan formentlig tilskrives den intensiverede sundhedsoplysning, som 
især har været sat ind siden begyndelsen af 1990'erne (Peetz-Schou, 1997). Det er dog samtidig ikke 
utænkeligt, at den øgede sundhedsoplysning med information og fokus på betydningen af at spise sund 
kost har medført, at de oplysninger, som folk giver om deres kostindtag, i højere grad end tidligere 
afspejler holdninger og intenderet adfærd end faktisk adfærd. Undersøgelser har i den forbindelse 
påvist, at overvægtige fx ikke alene underrapporterer deres totale energi-indhold, men også 
underrapporterer den del af energien der kommer fra fedt og/eller kulhydrat (Heitmann & Lissner, 
1995). Det samme gør sig gældende for personer, som er fokuseret på deres kropsvægt, uagtet om de 
er fede eller ej (Heitmann, 1993). Spørgsmålet er derfor, om de senere års rapporter om 
kostforbedringer afspejler de faktiske forhold. Disse forhold tyder altså ikke på, at der er en væsentlig 
sammenhæng mellem kostens sammensætning af næringsstoffer og de sidste 40 års øgede 
fedmeforekomst. 
 

  



Fedme og fysisk aktivitet 
 

Der er sammenhæng mellem fysisk træningstilstand og evnen til at omsætte fedt, og der er derfor 
holdepunkter for, at mangel på fysisk aktivitet disponerer til fedme (WHO, 1998). De positive effekter 
af regelmæssig fysisk aktivitet skyldes derfor en øget fedt-oxideringskapacitet (WHO, 1998). 
Personer, der er fysisk trænede, omsætter således mere fedt under fysisk træning end personer, der 
ikke er fysisk trænede. 

Tværsnitsstudier viser, at fede og overvægtige generelt er mindre fysisk aktive end slanke (DiPietro, 
1995; Ching et al., 1996); men det ligger i sagens natur, at man fra tværsnitsstudier ikke ved, om de 
overvægtige er mindre fysisk aktive pga. deres overvægt, eller om det er det lavere aktivitetsniveau, 
der har forårsaget overvægten. Under alle omstændigheder må man antage, at det lavere 
aktivitetsniveau, som man finder hos de overvægtige, må være kompenseret af et lavere energiindtag, 
idet graden af overvægt ville have været meget større, såfremt den blot skulle tilskrives det lavere 
aktivitetsniveau. 

Prospektive studier har vist, at inaktive mænd og kvinder har større risiko for at tage på end aktive 
mænd og kvinder, men resultaterne fra disse studier er dog ikke helt entydige, bl.a. fordi fysisk 
aktivitet påvirker både kroppens sammensætning af muskler og fedt og fedtets fordeling på kroppen 
(Williamson, 1996; Fogelholm et al., 1996, Rissanen et al., 1991). Abdominal fedme er således 
generelt forbundet med en inaktiv livsstil (WHO, 1997). 

Et nyligt review over studier af betydningen af fysisk aktivitet for behandling af overvægt (Garrow & 
Summerbell, 1995) viste, at betydningen af energirestriktion generelt var større end betydningen af 
energiforbrug, dvs. fysisk aktivitet, når man vil tabe sig. Det hænger formentlig sammen med, at fysisk 
aktivitet ikke nødvendigvis giver anledning til et vægttab, fordi den fysiske træning medvirker til 
opbygning af muskler og støttevæv under samtidig forbrænding af fedt. Denne muskelopbygning har 
betydning, når vægttabet efterfølgende skal holdes, fordi den øgede muskelmasse giver anledning til 
øget forbrænding (Garrow & Summerbell, 1995). Konklusionen fra litteraturgennemgangen var, at et 
hvilket som helst vægttab er forbundet med tab af mager legemsmasse (fedtfri masse), men at tabet er 
mindre, hvis slankekuren også omfatter fysisk aktivitet. 

Ved forebyggelse af fedme spiller fysisk aktivitet formentlig en meget vigtig rolle, både i forbindelse 
med udvikling af fedme og i forbindelse med vedligeholdelse af et vægttab. Samtidig viser flere 
studier dog, at de fleste mennesker finder det lettere at begrænse energiindtaget end at øge 
energiforbruget. Det har i den forbindelse været vist, at sandsynligheden for, at man kan inspirere 
voksne mænd og kvinder til at være fysisk aktive, er stærkt afhængig af, om de var aktive som børn – 
et forhold som klart peger på vigtigheden af, at børn præges i retning af en fysisk aktiv hverdag. Her 
skal det pointeres, at WHO-rapporten (WHO, 1998) fremhæver de nordiske lande som særlig 
modtagelige for interventionsstrategier, der sigter mod at øge det fysiske aktivitetsniveau, fordi 
befolkningerne her har en positiv holdning til fysisk aktivitet og fysisk form. 

Der er visse holdepunkter for, at virkningen af fysisk aktivitet og kostens fedtindhold virker indbyrdes 
forstærkende på størrelsen af kroppens fedtdepoter (Lissner et al., 1997; Astrup et al., 1997). En række 
undersøgelser har fx peget på, at fysisk aktive personer kan tåle at spise en kost med et højere 
fedtindhold end mindre fysisk aktive personer, uden at de tager på, ligesom fedttabet på en slankekur 
øges, hvis den kombineres med fysisk aktivitet. En svensk undersøgelse viste fx, at kostens 
fedtindhold var af mindre betydning for vægtforøgelse, hvis der samtidig blev dyrket fysisk aktivitet, 
mens kombinationen af både fysisk inaktivitet og fed kost ledte til vægtøgning (Lissner et al., 1997). 
Undersøgelsen viste, at de svenske kvinder havde en seks gange større risiko for at tage på i vægt, hvis 
de både var fysisk inaktive og spiste en fed kost, end hvis de var fysisk aktive og spiste en fed kost, var 
fysisk inaktive og spiste en mager kost eller var fysisk aktive og spiste en mager kost. Sådanne 
interaktioner mellem fysisk aktivitet og kostens fedt kan have betydning for forståelsen af fedmens 
ætiologi og for forebyggelse på området. 



Fysisk aktivitet synes endvidere at have gunstig indflydelse på en række risikofaktorer som ikke-
insulinkrævende diabetes og iskæmiske hjerte-kar-sygdomme. Uafhængigt af vægttab bedrer fysisk 
aktivitet insulinfølsomheden, hjertefunktionen og den fysiske form (Mikines, 1992). 

Konklusion  

Samlet peger resultaterne fra både den kliniske og observationelle forskning på, at det fysiske 
aktivitetsniveau er en afgørende årsag til den stigende fedmeforekomst, og specielt blandt børn synes 
den tid, der tilbringes foran tv, video og PC at være proportional med børnenes BMI. Den kliniske 
interventionsforskning viser, at en øgning af den fysiske aktivitet alene kan lede til vægttab, og der er 
holdepunkter for, at øgning af det fysiske aktivitetsniveau medfører ændringer i kroppens 
sammensætning med udvikling af det fedtfrie væv (kroppens muskler) på bekostning af kroppens fedt. 
Der er tillige gode resultater fra interventionsundersøgelser baseret på en kombination af både fysisk 
aktivitet og kostintervention. Samtidig er der undersøgelser, der peger på, at kombinationen af fysisk 
aktivitet og en fedtfattig kost er særlig gavnlig i forbindelse med forebyggelse af fedme. Den helt 
overordnede betydning af fysisk inaktivitet for fedmeudviklingen ses af de undersøgelser, hvor der er 
påvist en reduktion i både totalenergiindtaget og en reduktion i fedtindtaget gennem de sidste årtier, 
samtidig med at fedmeforekomsten er øget. På baggrund af ovenstående kan det fastslås, at øget fysisk 
aktivitet/reduktion af inaktiviteten må være hovedhjørnestenen i en forebyggende indsats mod fedme. 
 

  



Fedme og kost 
 

En række studier har vist, at det totale energiindtag formentlig styres af kroppens kulhydratdepoter 
(glykogendepoter), som i teorien giver anledning til, at flere kalorier indtages på en fedtrig, 
kulhydratfattig kost end en fedtfattig, kulhydratrig kost (Astrup & Raben, 1996, Astrup & Flatt, 1996). 
Desuden antages kostens fedt tillige at være specielt fedende, fordi et højt fedtindhold i reglen leder til 
et højt energiindtag. Dette baseres på følgende forhold: 1) fedtets højere energitæthed (38 kJ/g mod 17 
kJ/g for protein og kulhydrat), 2) det forhold at en række smagsstoffer netop knytter sig til fedtet, og 
dermed bidrager til, at mange opfatter en fed kost som smagende bedre, 3) det faktum at en fed kost, 
pga. den højere energitæthed, ofte fylder mindre og derfor kan spises hurtigere og i større mængder 
(Lissner & Heitmann, 1995, Bray & Popkin, 1998). Det generelt lavere fiberindhold i den fedtholdige 
kost gør, at en fed kost som regel også kræver mindre tyggearbejde end den kulhydratrige kost. Visse 
studier har tillige kunnet demonstrere en mindre mæthed pr. kalorie på en fedtrig end en fedtfattig 
kost, hvilket der dog ikke er enighed om. Ovenstående faktorer medvirker alle til, at der let spises for 
meget og dermed indtages en højere kaloriemængde på den fedtrige end den fedtfattige kost – man 
siger ofte, at en fedtrig kost fører til “passiv overkonsumtion”. 

En specielt fedende effekt af en kost med et højt fedtindhold, som er uafhængig af det samlede 
kalorieindtag, skulle desuden kunne forekomme, fordi den energi, der forbruges, når fedt deponeres i 
fedtdepoterne, er langt mindre end den energi, der bruges, når glukose deponeres i glykogendepoterne. 
Også den varmeudvikling (termogenese), der knytter sig til fordøjelse af fedt, udgør kun ca. halvdelen 
af den energi, der skal bruges til fordøjelse af protein og kulhydrat, og noget taler tillige for, at 
kroppen foretrækker at deponere kostens fedt direkte i fedtcellerne frem for at forbrænde fedtet 
(Astrup & Raben, 1996). Endelig antager man, at kroppen forsøger at kompensere for de ekstra 
kalorier, der følger med et højt fedtindtag, men at de appetitkontrolsignaler, som kostens fedt kan 
udløse, er langt svagere, og måske endda forsinkede, i forhold til de signaler, der stammer fra 
kulhydrat. Disse forhold leder til, at der potentielt spises for meget (hyperfagi), idet noget tyder på, at 
man spiser, indtil det samlede kulhydratindtag i den blandede kost har nået en sådan størrelse, at 
kulhydrat-appetitsignalerne virker. Et hyppigt indtag af en fed kost udgør således en mulig risiko for at 
svække appetitsignalerne. Kontrol af fødeindtagelse på en fedtrig kost bliver derfor i højere grad 
afhængig af mere langsigtede regulatoriske processer. Man har endvidere fundet, at de langsigtede 
regulatoriske processer er bedre til at regulere underernæring end overernæring. Kostfibre spiller 
muligvis en særlig rolle for appetit-reguleringen, fordi fibre er med til at nedsætte kostens 
energitæthed og formentlig kan begrænse det samlede energiindtag under et måltid ved at give appetit-
kontrolsystemerne tid til at virke, før alt for store mængder mad er blevet sat til livs (WHO, 1998). 

Dyreeksperimentelle studier viser generelt, at dyr, der fodres med en kost med et højt fedtindhold, 
tager mere på end dyr, der fodres med en kost med lavt fedtindhold (Sclafani, 1993). Samlet viser de 
fleste korterevarende kostinterventionsstudier, at “fri” indtagelse af en fedtfattig kost, rig på 
komplekse kulhydrater, fremkalder mindre vægttab ved overvægt og fedme (Astrup et al., 1997). 
Fælles for undersøgelserne er, at vægttabene har været moderate. For eksempel var det gennemsnitlige 
vægttab i et finsk studie 0,7 kg i interventionsgruppen mod en vægtforøgelse på 0,2 kg i 
kontrolgruppen (Puska et al., 1983). Vægtforandringerne foregik over en seks-ugersperiode og svarede 
således til et gennemsnitligt vægttab på 17 g/dag. Under interventionsperioden ændredes kostens 
fedtindhold fra 39% til 23%. Vægttabet er af samme størrelsesorden som ved traditionel kalorietælling 
(Andersen et al., 1991; Balle & Almdal, 1996). Omlægning til en fedtfattig, kulhydratrig kost kan 
imidlertid indebære den fordel, at langtidsresultatet forbedres i forhold til kalorietællingsprincippet 
(Toubro & Astrup, 1997). I et randomiseret langtidsstudie fandtes det, at to år efter et 12,6 kg diætetisk 
fremkaldt vægttab havde kalorietællingsgruppen på ny taget 11,3 kg på, medens den fedtfattige gruppe 
kun havde taget 5,4 kg på (Toubro & Astrup, 1997). Risikoen for, at denne kostændring forårsager 
vægttab hos normalvægtige og undervægtige, synes ikke at være til stede (Raben et al., 1995). Et andet 
langtidsstudie har dog ikke kunnet dokumentere forskellige langtidseffekter af kalorietælling vs. 
fedtrestriktion, men viste dog, at det var lettere for gruppen med fedtrestriktioner end for 
kalorietællingsgruppen at overholde interventionsprogrammet (Jeffery et al., 1995). Samlet kan det 



dog siges, at restriktion af kostens fedtindhold synes at være en god metode til at reducere det samlede 
kalorieindtag. 

Nyere undersøgelser har vist, at man også kan opnå vægttab ved at øge kostens proteinindhold på 
bekostning af fedt. Det skyldes formentlig, at protein pr. energienhed giver en bedre og hurtigere 
mæthedfølelse end både kulhydrat og fedt (Stubbs et al.,1996; Rolls, 1995). Således viste et klinisk 
kontrolleret kostinterventionsforsøg på 65 raske overvægtige personer, at man både kunne opnå et 
større vægttab og vægttab hos en større andel af forsøgspersonerne, når man erstattede fedt med 
protein i stedet for kulhydrat (Skov et al., 1999). Desværre var de opnåede vægttab ikke blivende. 
Kostformen med et højt proteinindhold (25 energiprocent) viste sig ikke at påvirke risikomarkører for 
iskæmiske hjerte-kar-sygdomme, nyrefunktion eller knoglemineralisering i negativ retning. Noget 
tyder altså på, at også proteinrig, fedtfattig kost kan anvendes i behandling af overvægt, såfremt man 
kan opnå en varig adfærdsændring. 

I mere end 80% af de tværsnitsstudier, der er publiceret, finder man en klar positiv sammenhæng 
mellem kostens fedtindhold og tilstedeværelsen af fedme (Lissner & Heitmann, 1995). Resultaterne 
fra de prospektive, observationelle undersøgelser er imidlertid mindre klare, og fra disse studier kan 
det ikke entydigt konkluderes, at et højt fedtindtag leder til efterfølgende vægtforøgelse. Den 
manglende overensstemmelse mellem undersøgelserne kan bero på forskellige metodologiske 
problemer, blandt andet systematisk og tilfældig måleusikkerhed i kostdata. 

Resultaterne fra de længerevarende, større randomiserede interventionsundersøgelser er imidlertid få, 
men relativt entydige og viser generelt, at en kostændring i retning af en mere kulhydratrig og 
fedtfattig kost giver anledning til et moderat vægttab. Disse undersøgelser har typisk været rettet mod 
at forebygge kardiovaskulære lidelser eller kræft, og vægttab var derfor ikke det primære mål for disse 
interventionsprogrammer (Enholm et al., 1992; Puska et al., 1983; Iacono et al., 1983). 

Det kan resumeres, at ud fra tværsnitsundersøgelser synes der at være god dokumentation for, at 
kostens fedtindhold spiller en rolle for fedmeudviklingen. Fra korttidsundersøgelser og ud fra 
teoretisk-fysiologiske overvejelser synes sammenhængen mellem fedme og kostens fedtindhold at 
være relateret til den højere energitæthed af en fedtrig kost, der kan føre til “passiv overkonsumption” 
af energi. Resultaterne af kontrollerede kliniske forsøg tyder på, at en reduktion af kostens fedtindhold 
kan medvirke til blivende mindre vægttab; men mere vigtigt er formentlig, at en fedtfattig kost kan 
være en af hjørnestenene i forebyggelsen af fedme. 

Konklusion  

Resultater fra kontrollerede kliniske forsøg viser, at kostens fedtindhold er af betydning ved vægttab, 
formentlig beroende på fedtets høje energitæthed, som medvirker til, at en fedtrig kost også er rig på 
energi. På baggrund heraf må det antages, at en kostomlægning mod et lavere fedtindtag også kan 
forebygge fedme. 
 

  



Fedme og rygeophør 
 

Nikotin fra rygning øger stofskiftet, og man har vist, at rygning tillige medfører reduceret fødeindtag. 
De fleste tværsnitsstudier viser, at rygere generelt har lavere BMI end ikke-rygere, ligesom rygere ofte 
tager på ved rygeophør. En amerikansk undersøgelse har vist, at især storrygere og unge mennesker er 
i risiko for at tage på ved rygeophør (Williamson et al., 1991). Imidlertid er der ingen tvivl om, at de 
helbredsmæssige fordele ved rygeophør langt overgår den risiko, der er forbundet med en mindre 
stigning i BMI (WHO, 1998). Specielt mange kvinder fortsætter med rygning for at holde vægten 
nede, hvilket kun kan beskrives som meget uhensigtsmæssigt. Vægtstigningen i forbindelse med 
rygeophør er sædvanligvis kun på et par kilo, men kan være større; dog er vægtstigningen sjældent så 
voldsom, at det i større grad bidrager til udvikling af egentlig fedme. 

Rygning er forbundet med lav kropsvægt, og personer, der gennemgår rygeafvænning, er i særlig 
risiko for vægtøgning. 
 

  



Fedme og alkohol 
 

Alkohol bidrager sammen med de øvrige makronæringsstoffer til det samlede daglige energiindtag. 
Indtages alkohol derfor i tilgift til, snarere end i stedet for andre næringsstoffer, forventes det at give 
anledning til udvikling af fedme. Epidemiologiske undersøgelser viser imidlertid modstridende 
resultater, hvor kvinder med højt alkoholindtag ofte er tyndere end kvinder med lavt indtag, og blandt 
mænd viser undersøgelserne, at fedme generelt er uafhængig af alkoholindtaget (Prentice, 1995). Flere 
studier viser en sammenhæng mellem et højt alkoholindtag og abdominal fedme (Troisi et al., 1991; 
Sakurai et al., 1997; Cigolini et al., 1996), men ikke alle undersøgelser har kunnet dokumentere en 
sådan sammenhæng (Hodge et al., 1996). Andre har fundet en sammenhæng for kvinder, men ikke for 
mænd (Armellini et al., 1993; Keenan et al., 1992), eller for mænd, men ikke for kvinder (Slettery et 
al., 1992). Et studie viste tillige, at abdominalfedme var negativt associeret til vinindtaget, men positivt 
associeret til øl- og spiritusindtaget (Duncan et al., 1995). Det er derfor ikke klart, om det er alkohol 
eller den livsførelse, der følger med et højt indtag af alkohol, der leder til udvikling af abdominal 
fedme. 

Der kan således ud fra den foreliggende videnskabelige litteratur ikke drages entydige konklusioner 
om betydningen af alkohol for udviklingen af generel såvel som bugfedme. 
 

  



Den tidlige ernæring og fedme 
 

Der er visse holdepunkter for, at den tidlige ernæring og ernæringen i fostertilstanden påvirker 
udvikling af fedme i voksenalderen. Studier har vist, at underernæring i fostertilstanden, især i det 
første og andet trimester, er forbundet med voksenfedme, mens underernæring i tredje trimester er 
forbundet med slankhed som voksen. Tilsvarende forhold gør sig muligvis gældende for udvikling af 
abdominalfedme. Noget tyder også på, at høj fødselsvægt disponerer til senere fedmeudvikling 
(Sørensen et al., 1997), om end det modsatte også har været rapporteret (Jackson, 1996). Det er endnu 
for tidligt at drage entydige konklusioner på området. 
 

  



Fedme og medicin 
 

En lang række farmaka har vægtøgning som bivirkning. Eksempler på disse er givet i Tabel 9. 

 

Det drejer sig specielt om de ældre antidepressive midler (tricykliske antidepressiva), om visse 
antipsykotiske midler og visse antiepileptiske midler, der kan resultere i så stor vægtøgning, at der 
udvikler sig egentlig fedme. Betydningen af den medicin-inducerede fedme er dog begrænset og er 
formentlig kun ansvarlig for få procent af den generelle fedme i befolkningen. 

Ud over meget sjældne genetiske sygdomme, sjældne hypotalamiske skader og den sjældne 
hormonsygdom Cushings sygdom (cortisoloverskud) er der ingen sygdomme, der i sig selv giver 
overvægt eller fedme. Man antog tidligere, at lavt stofskifte (myks-ødem) var relateret til fedme, men 
denne tilstand synes højst at være relateret til overvægt. 
 

  



Sammenfatning vedrørende fedmens årsager 
 

Vores forståelse af, hvorfor og hvordan fedme udvikles, er ikke fuldstændig; men fedme er en 
multifaktoriel kronisk sygdom, der udvikles som følge af et samspil mellem mange forskellige 
faktorer, herunder kostvaner, fysisk aktivitetsmønster, sociale, kulturelle, psykologiske, metaboliske 
og genetiske faktorer (Figur 7). 

 

Der synes ikke at være tvivl om, at der foreligger en arvelig disposition for fedmeudvikling; men det 
er lige så klart, at det er ændringer i de miljømæssige faktorer, der har resulteret i den betydelige 
stigning i forekomsten af fedme gennem de sidste 40 - 50 år. Ud fra forskellige typer af undersøgelser 
tyder det på, at specielt den tiltagende reduktion i fysisk aktivitet såvel på arbejdspladsen som i 
hjemmet må have spillet en afgørende rolle for fedmeudviklingen. Samspillet mellem den fysiske 
aktivitet og kosten, herunder fedtindtaget, synes også at være af betydning. Hvis den fysiske aktivitet 
er høj, er der en ringe risiko for fedme, uafhængigt af kosten og kostsammensætningen. Betydningen 
af kosten og kostsammensætningen må derfor forventes at blive større, jo mere inaktiv befolkningen 
bliver; og ved det aktuelt lave fysiske aktivitetsniveau er en fedtrig kost formentlig en medvirkende 
faktor for fedmeudviklingen. På baggrund heraf må det antages, at en kostomlægning til en mere 
fedtfattig kost rig på komplekse kulhydrater (grønt, kornprodukter, frugt) og øget fysisk aktivitet også 
kan forebygge fedme. 

Der er imidlertid stadig behov for forskning i effektive, præventive strategier, inklusive forskning i 
bedre metoder til beskrivelse af kostindtag og fysisk aktivitet. Der mangler også forskning i 
forbindelse med forebyggelse af fedme ved rygeophør, ligesom der mangler en dybere forståelse for, 
hvad det er, der regulerer vores energibalance - herunder kontrol af energiindtag og forbrug samt den 
efterfølgende vækst i fedtvævet. Ligeledes mangler vi stadig, på trods af intensiv forskning på 
området, at identificere de gener, der disponerer til fedmens udvikling, med henblik på at kunne 
udpege risikogrupper, der er særligt udsatte for udvikling af fedme. 
 

  



Muligheder for forebyggelse og behandling 
 

Fedmeforebyggelse er ikke kun et spørgsmål om at forhindre normalvægtige i at blive fede. Det 
omfatter også forebyggelse af overvægt hos normalvægtige, af fedme hos dem, der er overvægtige, og 
af vægtøgning hos tidligere overvægtige eller fede, som har tabt sig. 

Forebyggelsesstrategier  

Fedme er, som det fremgår af denne redegørelse, et folkesundhedsproblem, der medfører øget 
forekomst af en række risikoindikatorer (insulinresistens, glukoseintolerance, dyslipidæmi, forhøjet 
blodtryk) for alvorlige følgesygdomme (diabetes, aterosklerose, koronartrombose, apopleksi, cancer, 
galdesten, søvnapnø), der medvirker til at nedsætte middellevetiden og øger samfundets udgifter til 
social- og sundhedsvæsenet. De biologiske determinanter (arv, alder, race, køn, metabolisme) er 
faktorer, som den enkelte ingen indflydelse har på, ligesom en række determinanter i det fysiske og 
sociale miljø (samfundets infrastruktur og rammer for sund levevis) ligger uden for den enkeltes 
kontrol (Figur 8). 

WHO lægger i sin rapport (WHO, 1998) vægt på en integreret indsats, der omfatter miljø, 
uddannelse/oplysning, økonomi, teknik, lovgivning og sundhedsvæsen (med henblik på tidlig 
opsporing og behandling). Mens sammenhængen mellem livsstilsdeterminanterne og fedme er 
nogenlunde vel belyst, savnes der stadigvæk dokumentation for den relative betydning af en række 
forhold i det fysiske og sociale miljø for fedmeudviklingen i Danmark. Samtidig er forskningen inden 
for strategier til sundhedsfremme og forebyggelse stadig et relativt uopdyrket område, og der findes 
kun et begrænset antal undersøgelser af effekten af forskellige strategier over for danskeres 
sundhedsadfærd (Hølund, 1991). En afdækning af mulighederne for forebyggelse af overvægt og 
fedme vil derfor i høj grad bygge på fortolkninger af WHO-rapportens anbefalinger og disses relevans 
i den danske befolkning. 

 



WHO-rapporten slår fast, at det er vigtigt at tage udgangspunkt i befolkningens generelle vægtstatus 
med særlig fokus på de forhold, som gør specielle grupper mere sårbare over for vægtstigning. Der 
lægges således op til en strategi, der omfatter 

• Sociale, kulturelle, politiske, fysiske og strukturelle forhold, som påvirker befolkningens 
vægtstatus som helhed (masseintervention)  

• Programmer, der henvender sig til personer og grupper, som har en særlig risiko for udvikling 
af overvægt og fedme (højrisikostrategi)  

• Behandling af manifest fedme  

Rapporten understreger derudover, at det er vigtigt med en koordineret indsats på tværs af sektorer og 
faggrænser. Desuden anbefales det, at fedmeforebyggelsen integreres i den øvrige forebyggelse af 
livsstilssygdomme, idet både kostintervention og forøgelse af den fysiske aktivitet er fælles 
nøglefaktorer for forebyggelse af såvel fedme som en række kroniske sygdomme (fx type 2-diabetes 
og iskæmiske hjerte-kar-sygdomme). 

Denne redegørelse vil give et overordnet forslag til strategier med angivelse af indsatsområder og 
generelle mål for disse. En mere udførlig plan for forebyggelse og behandling af fedme i den danske 
befolkning er givet i forbindelse med regeringens tværgående folkesundhedsprogram. 

Det følgende er opdelt i en diskussion af 
   1. Forebyggelse af fedme i befolkningen generelt 
   2. Forebyggelse af fedme i særlige grupper med høj risiko 
   3. Behandling af fedme. 
  
 

  



Forebyggelsesstrategier 
 

Fedme er, som det fremgår af denne redegørelse, et folkesundhedsproblem, der medfører øget 
forekomst af en række risikoindikatorer (insulinresistens, glukoseintolerance, dyslipidæmi, forhøjet 
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WHO-rapporten slår fast, at det er vigtigt at tage udgangspunkt i befolkningens generelle vægtstatus 
med særlig fokus på de forhold, som gør specielle grupper mere sårbare over for vægtstigning. Der 
lægges således op til en strategi, der omfatter 
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vægtstatus som helhed (masseintervention)  

• Programmer, der henvender sig til personer og grupper, som har en særlig risiko for udvikling 
af overvægt og fedme (højrisikostrategi)  



• Behandling af manifest fedme  

Rapporten understreger derudover, at det er vigtigt med en koordineret indsats på tværs af sektorer og 
faggrænser. Desuden anbefales det, at fedmeforebyggelsen integreres i den øvrige forebyggelse af 
livsstilssygdomme, idet både kostintervention og forøgelse af den fysiske aktivitet er fælles 
nøglefaktorer for forebyggelse af såvel fedme som en række kroniske sygdomme (fx type 2-diabetes 
og iskæmiske hjerte-kar-sygdomme). 

Denne redegørelse vil give et overordnet forslag til strategier med angivelse af indsatsområder og 
generelle mål for disse. En mere udførlig plan for forebyggelse og behandling af fedme i den danske 
befolkning er givet i forbindelse med regeringens tværgående folkesundhedsprogram. 

Det følgende er opdelt i en diskussion af 
   1. Forebyggelse af fedme i befolkningen generelt 
   2. Forebyggelse af fedme i særlige grupper med høj risiko 
   3. Behandling af fedme. 
 

  



Forebyggelse af overvægt og fedme i befolkningen generelt 
 

WHO-rapporten anbefaler, at en befolkningsstrategi til forebyggelse af fedme koncentrerer sig om 
forhold, der har betydning for befolkningens generelle vægtstatus i modsætning til strategier, der sigter 
mod ændring af individuelle forhold af betydning for den enkeltes fedmeudvikling. Anbefalingen er, at 
man i højere grad benytter sig af generelle miljøinterventioner, der involverer hele samfundet i 
fedmeforebyggelsen med det formål at nedsætte befolkningens eksponering for fedmefremmende 
miljøer (fysisk inaktivitet samt energi- og fedtrig kost). De vigtigste indsatsområder i 
miljøinterventionen er en forøgelse af den fysiske aktivitet og en forbedring af kostens kvalitet samt 
forbedring af tilgængeligheden af sund mad. 

En befolknings gennemsnitlige BMI er en god indikator for andelen af fede i befolkningen (Rose, 
1991). Når det gennemsnitlige BMI i en befolkning ligger under 23 kg/m², er der meget få personer 
med et BMI>30 kg/m². Hvis BMI-fordelingen i en befolkning forskydes til højre (fx hvis BMI-
gennemsnittet stiger), bliver fordelingen skæv, og kurven flades ud (Figur 9), hvilket indikerer, at en 
større andel af befolkningen har et BMI>30 kg/m². Det anbefales derfor at tilstræbe et gennemsnitligt 
BMI i en befolkning på 21-23 kg/m². I den forbindelse gør WHO-rapporten opmærksom på, at en del 
af befolkningen er undervægtig, og at strategier, der sigter mod en forskydning af BMI-fordelingen 
mod venstre (dvs. et fald i det gennemsnitlige BMI), kunne medføre et stigende antal undervægtige 
eller personer med spiseforstyrrelser (Jeffery, 1991; Allison & Engel, 1996). Selv om en sådan 
sammenhæng ikke har kunnet dokumenteres, kan det ikke udelukkes, at der kan være utilsigtede 
effekter i en sådan retning af en indsats, der fokuserer på slankhed i befolkningen generelt. De lande, 
der i dag har den højeste forekomst af spiseforstyrrelser, er imidlertid samtidig de lande, der har det 
højeste gennemsnitlige BMI (WHO, 1998). Alligevel konkluderer WHO-rapporten, at 
masseinterventionsprogrammer, som sigter mod et generelt vægttab i en befolkning, skal være 
omhyggelige med at balancere strategien i forhold til risikoen for at inducere en øget forekomst af 
spiseforstyrrelser. 

 

Forskydningen i BMI-fordelingen i fem populationer af mænd og kvinder i alderen 20-59 år, samlet fra 52 undersøgelser i 32 lande. 
(Fra WHO, 1998) 

WHO-rapporten fremhæver, at selv om der er sparsom dokumentation for effekten af initiativer, der 
sigter mod fedmekontrol (Rajan,1996), så viser resultaterne fra andre interventionsområder (rygning, 
brug af sikkerhedsseler, alkohol, vaccination), at de programmer, der har den bedste effekt, involverer 
regering (Reynolds, 1989), fødevareindustri (Forte, 1989), medier og lokalsamfund (Puska et al., 
1985) og har en lang varighed (Vartiainen et al., 1994; Borland & Owen, 1994). 

Målet for en masseintervention i Danmark kunne være at reducere/undgå en stigning i det 
aldersspecifikke gennemsnitlige BMI. 



Indsatsområder bør omfatte: 

• Generelle miljøinterventioner til fremme af fysisk aktivitet  
• Øget tilgængelighed af sund mad  
• Økonomisk regulering med henblik på at påvirke forbruget af sunde fødevarer  
• Træning af færdigheder i at lave sund mad  
• Lovinitiativer/regulering med det formål at beskytte forbrugerne (fx bedre mærkning af 

fødevarer, regler vedrørende reklamer med børn som målgruppe)  
• Uddannelse og oplysning  

 

  



Forebyggelse af overvægt og fedme i grupper med særlig risiko 
 

Den ideelle strategi ville være forebyggelsestiltag, der kunne målrettes mod alle med disposition for 
fedmeudvikling; men aktuelt findes ingen blodprøve eller genetisk test, der kan identificere 
højrisikogrupper. Derfor må man på anden måde forsøge at indkredse dem, der har en speciel risiko 
for udvikling af overvægt og fedme. 

De særlige målgrupper for en indsats for forebyggelse og behandling af fedme, som WHO-rapporten 
peger på, er beskrevet i Tabel 10. 

De grupper, der er tale om, er i særlig risiko for udvikling af enten fedme eller fedmens 
følgesygdomme. Specielt personer med fedme i familien vil have en ganske betydelig risiko for selv at 
blive overvægtige og fede. Desuden vil personer med diabetes, for højt blodtryk eller kolesterol eller 
personer med hjertepatienter i familien være i øget risiko for komplikationer i forbindelse med, at der 
udvikles fedme. For sådanne personer er fedmeforebyggelse derfor særlig vigtig. Man har også vist, at 
især storrygere og unge mennesker er i særlig risiko for at tage på ved rygeophør (Williamson et al., 
1991). Det er derfor relevant at målrette forebyggelsesstrategier til disse grupper, således at en evt. 
vægtøgning ikke ansporer til at genoptage rygning. 

 

Der er meget sparsom dokumentation for langsigtet effekt af intervention over for højrisikogrupper i 
relation til forebyggelse af fedme som sådan, idet de fleste studier beskriver intervention over for 
specifikke følgesygdomme i relation til fedme. Her har man til gengæld kunnet demonstrere positiv 
effekt selv med ganske moderate vægttab (Goldstein, 1992; Williamson et al., 1995), og foreløbige 
resultater tyder på, at lav-intensitets oplysnings- og inspirationsprogrammer, som har til formål at 
forebygge vægtstigning hos voksne, kan have positiv effekt på kropsvægt (Oxcheck Study Group, 
1995; Wood et al., 1994). 

Målet for en indsats vil variere fra gruppe til gruppe og må tage udgangspunkt i de særlige forhold, der 
karakteriserer den aktuelle gruppe. Der kan være tale om følgende: 

• Forebygge vægtøgning  
• Fremme vægtvedligeholdelse  
• Behandle følgesygdomme  
• Fremme vægttab  

Indsatsområder vil som anført ovenfor være at: 

• Fremme fysisk aktivitet  
• Reducere indtagelsen af energi og fedt.  



Indsatsen bør være rettet imod: 

• Det enkelte individ 
   - opbygning af selvværd (”empowerment”) 
   - tro på at det nytter noget at ændre adfærd 
   - viden, holdning og adfærdspåvirkning 

• Familien 
   - støtte til forandring  

• Selvhjælps- og støttegrupper  
• Arbejdsplads/skole  

Indsatsen bør inddrage: 

• Primære sundhedstjeneste  
• Den sociale sektor  
• Psykologer/pædagoger  
• Idrætstrænere  

Det fremhæves, at en tværfaglig og tværsektoriel indsats er nødvendig (WHO, 1998). 

Behandling af fedme  

Som tidligere omtalt er der store vanskeligheder forbundet med effektiv behandling af overvægt og 
fedme. De fleste interventioner, der kombinerer kostråd med råd om øget fysisk aktivitet, resulterer 
gerne i et vist vægttab inden for de første 3-6 måneder; men langtidsopfølgning viser en betydelig grad 
af tilbagefald – op til 90% er tilbage til eller over udgangsvægten efter 4-5 år (Wadden, 1993). 
Supplerende behandling med meget lavkalorieholdige diæter (VLCD, dvs. 800-1.000 kcal /dag eller 
3,5-4,2 MJ) samt farmakologisk behandling af overvægten har endnu ikke vist at kunne bedre 
langtidsresultaterne. Et enkelt studie har dog vist, at hvis patienterne kan holde en fedtfattig kost (< 30 
energiprocent fra fedt), kan det bedre langtidsresultaterne (Astrup et al., 1997). Det er også muligt, at 
nyere og forhåbentlig mere effektive farmakologiske midler eller kirurgiske indgreb ville kunne 
bidrage til bedre vægtvedligeholdelse. 

Den anførte relative resistens mod virkningen af konventionel behandling af fedme har naturligt nok 
sat endnu mere fokus på forebyggelse af tilstanden. Der er dog enighed om, at ved manifest 
overvægt/fedme bør vægttab tilrådes ud fra en helbredsmæssig synsvinkel. 

Før der gives råd til den overvægtige eller en egentlig behandling påbegyndes, bør følgende punkter 
overvejes: 

• Hvilken behandlingsstrategi skal vælges?  
• Hvilken vægt er det realistisk/ hensigtsmæssigt at stile imod?  
• Hvilke permanente ændringer i livsstilen har betydning?  

Behandlingsstrategi 

Behandlingsstrategien afhænger af graden af overvægten, og om der er ledsagende risikofaktorer eller 
sygdomme. Det falder uden for denne rapports rammer at redegøre for egentlige behandlingsstrategier. 
Der henvises til lærebøger på dette område, fx ”Fedme - en nordisk lærebog” (Andersen et al.,1998) 
og ”Treatment of the seriously obese patient” ( Wadden & VanItallie, 1992) samt ” Adipositas. I: 
Medicinsk kompendium” (Astrup, 1999). 

Realistiske mål 



På baggrund af de tidligere anførte problemer med bibeholdelse af stort vægttab har der gennem de 
senere år været sat meget mere fokus på de sundhedsmæssige konsekvenser af selve vægttabet end på 
opnåelse af “idealvægten”. Det er vist, at selv mindre vægttab (fx vægttab på omkring 10% af 
udgangsvægten) er ledsaget af bedring af stort set alle risikofaktorerne (Goldstein, 1991), og desuden 
synes mindre vægttab at bibeholdes bedre (Perri et al., 1988). Det er således ikke nødvendigt at nå ned 
til idealvægten for at opnå sundhedsmæssige fordele, selvom større vægttab ville være bedre, hvis det 
var muligt. Ved behandling af fedme bør man i første omgang i samråd med patienten stile mod et ca. 
10% vægttab (Kanders & Blackburn, 1992), men bedring i risikofaktorerne er dog fortsat proportional 
med vægttabets størrelse. 

Permanente ændringer 

På baggrund af den gunstige virkning af fysisk aktivitet på en række andre risikoparametre vil det altid 
være hensigtsmæssigt at inddrage fysisk aktivitet i behandling af overvægt (Saris, 1996). 
Kombinationen af kostomlægning og fysisk aktivitet synes at være særlig effektiv. Det er vigtigt at 
klargøre over for patienten, at behandlingen ikke er en kortvarig kur; men at bibeholdelse af et opnået 
vægttab kræver en livslang ændring i livsstilen, hvad angår fysisk aktivitet og kosten. 

Forebyggelse og behandling af børnefedme  

Der er ikke grund til at bekymre sig om fedme hos småbørn (< 2 år), hvis forældrene er slanke.  

Er mindst den ene af forældrene fede, bør man, fra barnet er ca. tre år, være særlig opmærksom på, at 
barnet får opbygget sunde, varige kostvaner og en glæde ved fysisk aktivitet. Uanset forældrenes 
vægtstatus udgør fedme fra treårsalderen og opefter en stigende risiko for, at barnet også kommer til at 
lide af fedme som voksen (Whitaker et al., 1997). Da det er svært at identificere, hvem der udvikler 
fedme som voksen og i det hele taget sikre, at interventionen får varig effekt, drejer det sig også hos 
disse børn om at sikre gode kost- og motionsvaner på lang sigt og ikke initiere kortvarige diæter og 
motionsprogrammer uden langsigtet effekt. 

Fysisk aktivitet er måske den allervigtigste parameter i forebyggelsen og behandlingen af børnefedme. 
Det er vist, at effekten af et program, der modvirker inaktivitet, er større end effekten af egentlige 
motionsprogrammer (Glenny et al., 1997). 

Man skal vurdere barnets daglige beskæftigelse, begrænse tv-kigning, computerspil og anden 
beskæftigelse, som ikke indebærer fysisk aktivitet, samt opfordre til udendørsaktiviteter som boldspil 
mv. Barnet skal føle, at de fysiske aktiviteter er sjove og spændende. Forældrene skal også ændre 
adfærd, da barnet tager forældrene som forbillede, og det er vigtigt, at forældrene får forståelse for, at 
en god opdragelse også involverer motivering for fysisk aktivitet. Samtidig tyder undersøgelser på, at 
fysisk aktivitet i barnealderen er en af forudsætningerne for en mere aktiv livsstil som voksen (WHO, 
1998). Hvor børnefedme forekommer i de socialt dårligt stillede hjem, hvilket ikke vil være 
ualmindeligt, da forekomsten af børnefedme er højest her, vil der ofte være behov for at inddrage 
skole og daginstitution. Familien bør inddrages hos børn op til 11-års-alderen; men herefter synes 
børn-forældre-programmer ikke at være mere effektive end individuelle programmer, måske 
tværtimod (Epstein et al., 1990). 

Sund kost indgår som hos voksne som et andet centralt element i behandling og forebyggelse af fedme 
hos børn. Kosten bør følge næringsstofanbefalingerne, være afbalanceret og bestå af almindelige 
fødevarer, og det drejer sig som hos voksne om varige ændringer i kostvanerne. Især hos mindre børn 
retter forebyggelse sig ofte mod at modvirke yderligere vægtforøgelse, da den samtidige højdevækst 
vil sikre, at disse børn bliver normalvægtige. Det antages, at de kostvaner, som grundlægges i 
barndommen, også vil præge barnet som voksen. Der er imidlertid en række forhold, man skal tage 
hensyn til, når man behandler børn for fedme. Det første er at sikre en tilstrækkelig tilførsel af 
næringsstoffer, så der ikke gribes forstyrrende ind i den normale vækst og udvikling. Derudover bør 
kostintervention være begrænset, da der er risiko for, at kostinterventionsstrategierne giver anledning 
til udvikling af spiseforstyrrelser (Wilson, 1994), eller at interventionen leder til yderligere 



stigmatisering af en i forvejen udsat gruppe (Dietz, 1992). Fokus i behandlingsøjemed bør derfor 
primært rettes mod det fysiske aktivitetsniveau og inddrage sociale og familiemæssige forhold 
(Epstein et al., 1994). Når det gælder sundhedsfremme og forebyggelse, der forbedrer mulighederne 
for, at børn udvikler sunde kost- og motionsvaner, er der derimod ikke de samme forbehold med 
hensyn til en fokusering på mad og måltider. Her benyttes miljøintervention i kombination med 
træning og oplysning (Rajan, 1996). 

Forebyggende foranstaltninger for udvikling af fedme blandt børn har vist nogle af de bedste resultater 
på området (WHO, 1998). 

Kan der gives specifikke rekommandationer vedrørende forebyggelse?  

Fysisk aktivitet 

Fysisk aktivitet er generelt sundt, og til forebyggelse af iskæmisk hjerte-kar-sygdom tilrådes fra 
amerikanske rekommandationer fysisk aktivitet svarende til en times frisk gang 3-4 gange ugentligt. I 
WHO-rapporten (1998) foreslås det, at en gennemsnitlig øgning af den fysiske aktivitet svarende til en 
daglig gåtur i frisk tempo af 1 times varighed vil kunne spille en betydelig rolle med henblik på at 
forebygge fedme (Saris, 1996). Risikoen for fedmeudvikling er størst hos den halvdel af befolkningen, 
der er moderat til meget inaktiv; derfor vil disse råd specielt have virkning her. 

Blandt børn er der fundet en betydelig reduktion i forekomsten af fedme ved en kost- og 
aktivitetsintervention, når en stærk indskrænkning i tiden til tv-kigning indgik i 
interventionsprogrammet (Epstein, 1995). Det vil sige, at ved forebyggelse skal der ikke blot fokuseres 
på tiltag til øgning af den fysiske aktivitet, men tillige på tiltag, der skal reducere den generelle 
inaktivitet. Skolen har en stor betydning ved at fremme en positiv holdning over for fysisk aktivitet og 
i praksis ved fx at opprioritere gymnastikundervisningen. 

Kosten og kostsammensætningen 

For at fedme kan undgås skal kostens energitæthed være relativt lav, især i en befolkning med lav 
fysisk aktivitet, og dette opnår man lettest ved at reducere kostens fedtindhold. Formentlig skal 
kostens relative fedtindhold reduceres til 30% af energien eller derunder for at kunne bidrage til 
forebyggelse af fedme i en inaktiv befolkningsgruppe. Så kostrådene til forebyggelse af fedme ligger 
meget tæt op ad de aktuelle generelle kostråd til befolkningen: Spar på fedtet, især det animalske, og 
spis rigeligt med grøntsager og frugt, samt kornprodukter. Vedrørende alkohol er der ikke aktuelt 
tilstrækkelig viden til at komme med specifikke anbefalinger. 

Taksigelse 

Forfatterne til rapporten takker institutleder, professor, dr.med. Thorkild I.A. Sørensen for 
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Behandling af fedme 
 

Som tidligere omtalt er der store vanskeligheder forbundet med effektiv behandling af overvægt og 
fedme. De fleste interventioner, der kombinerer kostråd med råd om øget fysisk aktivitet, resulterer 
gerne i et vist vægttab inden for de første 3-6 måneder; men langtidsopfølgning viser en betydelig grad 
af tilbagefald – op til 90% er tilbage til eller over udgangsvægten efter 4-5 år (Wadden, 1993). 
Supplerende behandling med meget lavkalorieholdige diæter (VLCD, dvs. 800-1.000 kcal /dag eller 
3,5-4,2 MJ) samt farmakologisk behandling af overvægten har endnu ikke vist at kunne bedre 
langtidsresultaterne. Et enkelt studie har dog vist, at hvis patienterne kan holde en fedtfattig kost (< 30 
energiprocent fra fedt), kan det bedre langtidsresultaterne (Astrup et al., 1997). Det er også muligt, at 
nyere og forhåbentlig mere effektive farmakologiske midler eller kirurgiske indgreb ville kunne 
bidrage til bedre vægtvedligeholdelse. 

Den anførte relative resistens mod virkningen af konventionel behandling af fedme har naturligt nok 
sat endnu mere fokus på forebyggelse af tilstanden. Der er dog enighed om, at ved manifest 
overvægt/fedme bør vægttab tilrådes ud fra en helbredsmæssig synsvinkel. 

Før der gives råd til den overvægtige eller en egentlig behandling påbegyndes, bør følgende punkter 
overvejes: 

• Hvilken behandlingsstrategi skal vælges?  
• Hvilken vægt er det realistisk/ hensigtsmæssigt at stile imod?  
• Hvilke permanente ændringer i livsstilen har betydning?  

Behandlingsstrategi 

Behandlingsstrategien afhænger af graden af overvægten, og om der er ledsagende risikofaktorer eller 
sygdomme. Det falder uden for denne rapports rammer at redegøre for egentlige behandlingsstrategier. 
Der henvises til lærebøger på dette område, fx ”Fedme - en nordisk lærebog” (Andersen et al.,1998) 
og ”Treatment of the seriously obese patient” ( Wadden & VanItallie, 1992) samt ” Adipositas. I: 
Medicinsk kompendium” (Astrup, 1999). 

Realistiske mål 

På baggrund af de tidligere anførte problemer med bibeholdelse af stort vægttab har der gennem de 
senere år været sat meget mere fokus på de sundhedsmæssige konsekvenser af selve vægttabet end på 
opnåelse af “idealvægten”. Det er vist, at selv mindre vægttab (fx vægttab på omkring 10% af 
udgangsvægten) er ledsaget af bedring af stort set alle risikofaktorerne (Goldstein, 1991), og desuden 
synes mindre vægttab at bibeholdes bedre (Perri et al., 1988). Det er således ikke nødvendigt at nå ned 
til idealvægten for at opnå sundhedsmæssige fordele, selvom større vægttab ville være bedre, hvis det 
var muligt. Ved behandling af fedme bør man i første omgang i samråd med patienten stile mod et ca. 
10% vægttab (Kanders & Blackburn, 1992), men bedring i risikofaktorerne er dog fortsat proportional 
med vægttabets størrelse. 

Permanente ændringer 

På baggrund af den gunstige virkning af fysisk aktivitet på en række andre risikoparametre vil det altid 
være hensigtsmæssigt at inddrage fysisk aktivitet i behandling af overvægt (Saris, 1996). 
Kombinationen af kostomlægning og fysisk aktivitet synes at være særlig effektiv. Det er vigtigt at 
klargøre over for patienten, at behandlingen ikke er en kortvarig kur; men at bibeholdelse af et opnået 
vægttab kræver en livslang ændring i livsstilen, hvad angår fysisk aktivitet og kosten. 
 

  



Forebyggelse og behandling af børnefedme 
 

Der er ikke grund til at bekymre sig om fedme hos småbørn (< 2 år), hvis forældrene er slanke. 

Er mindst den ene af forældrene fede, bør man, fra barnet er ca. tre år, være særlig opmærksom på, at 
barnet får opbygget sunde, varige kostvaner og en glæde ved fysisk aktivitet. Uanset forældrenes 
vægtstatus udgør fedme fra treårsalderen og opefter en stigende risiko for, at barnet også kommer til at 
lide af fedme som voksen (Whitaker et al., 1997). Da det er svært at identificere, hvem der udvikler 
fedme som voksen og i det hele taget sikre, at interventionen får varig effekt, drejer det sig også hos 
disse børn om at sikre gode kost- og motionsvaner på lang sigt og ikke initiere kortvarige diæter og 
motionsprogrammer uden langsigtet effekt. 

Fysisk aktivitet er måske den allervigtigste parameter i forebyggelsen og behandlingen af børnefedme. 
Det er vist, at effekten af et program, der modvirker inaktivitet, er større end effekten af egentlige 
motionsprogrammer (Glenny et al., 1997). 

Man skal vurdere barnets daglige beskæftigelse, begrænse tv-kigning, computerspil og anden 
beskæftigelse, som ikke indebærer fysisk aktivitet, samt opfordre til udendørsaktiviteter som boldspil 
mv. Barnet skal føle, at de fysiske aktiviteter er sjove og spændende. Forældrene skal også ændre 
adfærd, da barnet tager forældrene som forbillede, og det er vigtigt, at forældrene får forståelse for, at 
en god opdragelse også involverer motivering for fysisk aktivitet. Samtidig tyder undersøgelser på, at 
fysisk aktivitet i barnealderen er en af forudsætningerne for en mere aktiv livsstil som voksen (WHO, 
1998). Hvor børnefedme forekommer i de socialt dårligt stillede hjem, hvilket ikke vil være 
ualmindeligt, da forekomsten af børnefedme er højest her, vil der ofte være behov for at inddrage 
skole og daginstitution. Familien bør inddrages hos børn op til 11-års-alderen; men herefter synes 
børn-forældre-programmer ikke at være mere effektive end individuelle programmer, måske 
tværtimod (Epstein et al., 1990). 

Sund kost indgår som hos voksne som et andet centralt element i behandling og forebyggelse af fedme 
hos børn. Kosten bør følge næringsstofanbefalingerne, være afbalanceret og bestå af almindelige 
fødevarer, og det drejer sig som hos voksne om varige ændringer i kostvanerne. Især hos mindre børn 
retter forebyggelse sig ofte mod at modvirke yderligere vægtforøgelse, da den samtidige højdevækst 
vil sikre, at disse børn bliver normalvægtige. Det antages, at de kostvaner, som grundlægges i 
barndommen, også vil præge barnet som voksen. Der er imidlertid en række forhold, man skal tage 
hensyn til, når man behandler børn for fedme. Det første er at sikre en tilstrækkelig tilførsel af 
næringsstoffer, så der ikke gribes forstyrrende ind i den normale vækst og udvikling. Derudover bør 
kostintervention være begrænset, da der er risiko for, at kostinterventionsstrategierne giver anledning 
til udvikling af spiseforstyrrelser (Wilson, 1994), eller at interventionen leder til yderligere 
stigmatisering af en i forvejen udsat gruppe (Dietz, 1992). Fokus i behandlingsøjemed bør derfor 
primært rettes mod det fysiske aktivitetsniveau og inddrage sociale og familiemæssige forhold 
(Epstein et al., 1994). Når det gælder sundhedsfremme og forebyggelse, der forbedrer mulighederne 
for, at børn udvikler sunde kost- og motionsvaner, er der derimod ikke de samme forbehold med 
hensyn til en fokusering på mad og måltider. Her benyttes miljøintervention i kombination med 
træning og oplysning (Rajan, 1996). 

Forebyggende foranstaltninger for udvikling af fedme blandt børn har vist nogle af de bedste resultater 
på området (WHO, 1998). 
 

  



Kan der gives specifikke rekommandationer vedrørende 
forebyggelse? 

 

Fysisk aktivitet 
Fysisk aktivitet er generelt sundt, og til forebyggelse af iskæmisk hjerte-kar-sygdom tilrådes fra 
amerikanske rekommandationer fysisk aktivitet svarende til en times frisk gang 3-4 gange ugentligt. I 
WHO-rapporten (1998) foreslås det, at en gennemsnitlig øgning af den fysiske aktivitet svarende til en 
daglig gåtur i frisk tempo af 1 times varighed vil kunne spille en betydelig rolle med henblik på at 
forebygge fedme (Saris, 1996). Risikoen for fedmeudvikling er størst hos den halvdel af befolkningen, 
der er moderat til meget inaktiv; derfor vil disse råd specielt have virkning her. 

Blandt børn er der fundet en betydelig reduktion i forekomsten af fedme ved en kost- og 
aktivitetsintervention, når en stærk indskrænkning i tiden til tv-kigning indgik i 
interventionsprogrammet (Epstein, 1995). Det vil sige, at ved forebyggelse skal der ikke blot fokuseres 
på tiltag til øgning af den fysiske aktivitet, men tillige på tiltag, der skal reducere den generelle 
inaktivitet. Skolen har en stor betydning ved at fremme en positiv holdning over for fysisk aktivitet og 
i praksis ved fx at opprioritere gymnastikundervisningen. 

Kosten og kostsammensætningen 
For at fedme kan undgås skal kostens energitæthed være relativt lav, især i en befolkning med lav 
fysisk aktivitet, og dette opnår man lettest ved at reducere kostens fedtindhold. Formentlig skal 
kostens relative fedtindhold reduceres til 30% af energien eller derunder for at kunne bidrage til 
forebyggelse af fedme i en inaktiv befolkningsgruppe. Så kostrådene til forebyggelse af fedme ligger 
meget tæt op ad de aktuelle generelle kostråd til befolkningen: Spar på fedtet, især det animalske, og 
spis rigeligt med grøntsager og frugt, samt kornprodukter. Vedrørende alkohol er der ikke aktuelt 
tilstrækkelig viden til at komme med specifikke anbefalinger. 
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Forfatterne til rapporten takker institutleder, professor, dr.med. Thorkild I.A. Sørensen for 
konstruktive kommentarer til rapporten. 
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