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22.  Metabolisk Syndrom

Konklusion og træningstype

Der er høj grad af evidens for, at fysisk træning har effekt på alle komponenter af 
det metaboliske syndrom, både insulinresistens, abdominal fedme, hypertension 
og dyslipidæmi.

For personer med hypertension og abdominal fedme er der størst effekt af aerob 
træning ved moderat til høj intensitet og indirekte evidens for en større effekt af 
superviseret træning. For personer med hyperlipidæmi er der evidens for, at den 
fysiske træning skal være af stor mængde.

Mange personer med hyperlipidæmi har hypertension eller symptomgivende, 
iskæmisk hjertekarsygdom. Anbefalingerne må derfor i vid udstrækning individua-
liseres.

Ordinationen følger de generelle anbefalinger for fysisk aktivitet for voksne, men 
der anbefales forøget mængde, fx 60 min. moderat fysisk aktivitet dagligt de fleste 
af ugens dage eller at gennemføre de 30 min. om dagen ved høj intensitet.

Baggrund

Der findes flere definitioner af det metaboliske syndrom, men samlet omfatter det 
metaboliske syndrom: insulinresistens, abdominal fedme, hypertension og hyperli-
pidæmi. International Diabetes Federation (1) definerer det metaboliske syndrom, 
som følgende:

Abdominal fedme, dvs. taljemål >94 cm for mænd og >80 cm for kvinder, plus 
mindst 2 af følgende 4 risikofaktorer:
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Plasmakoncentration af triglycerider >1,7 mmol/l

Plasmakoncentration af HDL-Kolesterol ≤1,03 mmol/l for mænd 
og

<1,29 mmol/l for kvinder

Blodtryk Systolisk blodtryk ≥130 mmHg

eller

Diastolisk blodtryk ≥85 mmHg

eller

i antihypertensiv behandling

Plasmakoncentration af glukose (faste) >5,6 mmol/l eller type2-diabetes

I Danmark har ca. 30 % af midaldrende mænd syndromet, mens halvt så mange 
midaldrende kvinder har syndromet. Det metaboliske syndrom forekommer sjæl-
dent hos normalvægtige, men det ses dog og er fx hyppigere hos pakistanske og 
tyrkiske indvandrere end i baggrundsbefolkningen for samme BMI.

Metabolisk syndrom er associeret med øget risiko for udvikling af hjertekarsyg-
dom (2), erektil dysfunction (3) og type 2-diabetes, men fysisk træning nedsætter 
risikoen for progression til diabetes (4;5).

Store epidemiologiske studier (6;7) og en metaanalyse (8) viser endvidere, at 
regelmæssig fysisk aktivitet nedsætter risikoen for udvikling af det metaboliske 
syndrom. En metaanalyse fra 2016 fandt, at både lave niveauer af fysisk aktivitet 
og fitness samt stillesiddende adfærd i weekender var associeret med udvikling af 
det metaboliske syndrom (9).

Evidensbaseret grundlag for fysisk træning

Fysisk træning og metabolisk syndrom
En metaanalyse fra 2013 (10) undersøgte effekten af fysisk træning på samtlige 
komponenter af det metaboliske syndrom. Analysen inkluderede 7 studier (rando-
miserede kontrollerede forsøg eller kliniske forsøg) med 206 personer med meta-
bolisk syndrom, heraf 128 i træningsgruppe og 78 i kontrolgruppe. Analysen fandt 
en reduktion i livvidde på -3,4 (95 % CI: −4,9,−1,8) cm, systolisk/diastolisk blodtryk 
på −7,1 (95 % CI: −9,03,−5,2)/−5,2 (95 % CI: −6,2,−4,1) mmHg og en øgning af 
HDL-kolesterol på 0,06 (95 % CI: 0,03-0,09) mmol/l i relation til udholdenhedstræ-
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ning. Plasmaglukose niveauer faldt −0,31 (95 % CI: −0,64, 0,01; p = 0,06) mmol/L, 
mens triglyceridkoncentration var uændret. Herudover var der en forbedring i 
fitness på 5,9 (95 % CI; 3,03,8,70) ml/kg/min. eller 19,3 %.

Fysisk træning og insulinresistens/forebyggelse af type 2-diabetes
Insulinresistens er en væsentlig komponent i både det metaboliske syndrom og 
type 2- diabetes, og fysisk aktivitet nedsætter risikoen for type 2-diabetes bl.a. ved 
at øge insulinfølsomheden. En metaanalyse fra 2015 (11) viser, at der er stærk 
evidens for en effekt af træning på insulinfølsomhed og glukosekontrol. Den finder, 
at højintens intervaltræning (HIIT) i sammenligning med kontinuerlig træning mere 
effektivt øger insulinfølsomheden.

En Cochrane-analyse fra 2008 (12) vurderede effekten af fysisk træning kombine-
ret med diæt som forebyggelse af type 2-diabetes. Den fysiske træning varierede 
fra ”råd” om at øge den daglige fysiske aktivitet til superviseret fysisk træning af 
varierende intensiteter op til flere gange om ugen. De fleste programmer inkluderer 
gang, jogging eller cykling ved forskellige intensiteter. Diæter var baseret på redu-
ceret kalorieindtag i form af reduceret fedt og øget fiberindhold.

Personer i analysen var karakteriseret ved at have patologisk glukosetolerance 
og/eller metabolisk syndrom. Analysen inkluderede 8 forsøg med 2.241 personer 
i gruppen, der fik foreskrevet fysisk aktivitet plus diæt, som ovenfor beskrevet, og 
2.509 kontrolpersoner.

Studierne varede fra 1 til 6 år. Fysisk aktivitet + diæt reducerede risikoen for type 
2-diabetes signifikant (RR: 0,63, 95 % CI: 0,49-0,79). Man fandt ligeledes en sig-
nifikant effekt på kropsvægt, BMI, talje-hofte-ratio og taljeomkreds og en moderat 
effekt på blodlipider.

Interventionen havde en markant effekt på både systolisk og diastolisk blodtryk 
(12). Den isolerede effekt af træning alene i forebyggelsen af diabetes hos perso-
ner med patologisk glukosetolerance er sparsomt belyst, mens der er god evidens 
for effekt af kombineret fysisk træning og diæt. En kinesisk undersøgelse ind-
delte 577 personer med patologisk glukosetolerance i 4 grupper: diæt, træning, 
diæt+træning eller kontrol, og fulgte dem i 6 år (13). Risikoen for diabetes blev 
reduceret med 31 % (p<0,03) i diætgruppen, med 46 % (p<0,0005) i træningsgrup-
pen og med 42 % (p<0,005) i diæt+træningsgruppen.

I et svensk studie blev 6.956 48-årige mænd helbredsundersøgt (14). Personer 
med patologisk glukosebelastning blev inddelt i 2 grupper: 1) træning og diæt 
(n=288 deltagere) eller 2) ingen intervention (n=135 deltagere) og fulgt i 12 år. 
Mortalitetsraten var den samme i interventionsgruppen, som blandt de raske 
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kontrolpersoner (6,5 versus 6,2 %) og lavere end i den gruppe med patologisk 
glukosetolerance, som ikke trænede (6,5 versus 14 %).

To randomiserede, kontrollerede studier inkluderede personer med patologisk 
glukosetolerance og fandt, at livsstilsændringer beskyttede mod udvikling af type 
2-diabetes. En finsk undersøgelse randomiserede 522 overvægtige, midaldrende 
personer med patologisk glukosetolerance til fysisk træning kombineret med diæt 
eller kontrol (15) og fulgte dem i 3,2 år. Livsstilsinterventionen bestod i individua-
liseret rådgivning vedrørende reduktion af kalorieindtag, reduktion af fedtindtag 
og øgning af fiberrig kost, samt øgning af den daglige fysiske aktivitet. Risikoen 
for type 2-diabetes var reduceret med 58 % i interventionsgruppen. Der var størst 
effekt hos de personer, der gennemførte de mest omfattende livsstilsændringer 
(16;17). Livsstilsændringen havde fortsat effekt efter 13 år (18).

Et amerikansk studie randomiserede 3.234 personer med patologisk glukosebe-
lastning til enten 1) behandling med Metformin, 2) livsstilsprogram med moderat fy-
sisk aktivitet i form af rask gang mindst 150 min. om ugen og diæt med reduktion af 
kalorieindtag eller 3) ingen intervention. Forsøgspersonerne blev fulgt i 2,8 år (19). 
Livsstilsinterventionsgruppen havde en reduceret risiko på 58 % for at udvikle type 
2-diabetes. Reduktionen var således den samme som i den finske undersøgelse 
(15), mens behandling med Metformin kun reducerede risikoen for diabetes med 
31 %. Efter 15 år var diabetesincidensen reduceret med 27 % i livsstilsgruppen og 
med 18 % i Metformin-gruppen sammenlignet med placebo-gruppen (20).

Som det fremgår, er det ikke formelt muligt at vurdere den isolerede effekt af 
træningen i forhold til diæten i 3 af de anførte studier (14;15;19). Interventionsgrup-
perne havde kun et beskedent vægttab. I den finske undersøgelse var vægt-
tabet efter 2 år 3,5 kg i interventionsgruppen versus 0,8 kg i kontrolgruppen (15). 
Interventionsgruppen havde således et fald i BMI fra ca. 31 til ca. 30 i den finske 
undersøgelse (15) og fra 34 til 33 i den amerikanske undersøgelse (19).

Fysisk træning og abdominal fedme
Visceralt fedt repræsenterer en selvstændig risikofaktor for udvikling af kardiova-
skulær sygdom (21) og død af alle årsager (22;23).

Uafhængigt af andre fedtdepoter er abdominal fedme en stærk risikofaktor for hy-
perlipidæmi (24;25), nedsat glukosetolerance (26), insulinresistens (27), systemisk 
inflammation (28), hypertension (29) og type 2-diabetes (30).

En tværsnitsundersøgelse viste, at overvægtige mænd med god kondition havde 
signifikant mindre visceralt fedt end overvægtige mænd med dårlig kondition (31). 
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Regelmæssig fysisk aktivitet med og uden vægttab er associeret med reduktion i 
mængden af visceralt fedt (32-35).

En metaanalyse fra 2017 (36) undersøgte effekten af fysisk træning på ektopisk 
fedtaflejring hos personer med type 2-diabetes. Analysen inkluderede 24 studier 
med 1.383 personer og fandt, at fysisk træning reducerede mængden af abdomi-
nalt fedt. Der var effekt af aerob fysisk træning, men ikke af styrketræning.

Fysisk inaktivitet er en selvstændig faktor for abdominal fedme. En gruppe unge 
raske, normalvægtige mænd, der normalt gik 10.000 skridt dagligt, reducerede 
deres skridtantal til 1.500 skridt dagligt i 14 dage. De oplevede en signifikant 
forøgelse i mængden af visceralt fedt på 7 % trods et totalt gennemsnitligt vægttab 
på 1,2 kg (37).

Hvis man øger mængden af fysisk aktivitet til 60 min. pr. dag i 3 måneder, finder 
man reduktion i mængden af visceralt fedt på omkring 30 % (38;39). Fysisk træ-
ning medfører typisk en større total reduktion i mængden af subkutant fedt i sam-
menligning med visceralt fedt, men den relative reduktion i mængden af visceralt 
fedt er større.

Det skal dog understreges, at ændringer i mængden af visceralt fedt som respons 
på fysisk træning er meget varierende, og det er ikke muligt at fastlægge en klar 
dosis- responssammenhæng mellem mængden af fysisk aktivitet og reduktion i 
visceralt fedt (39- 41).

Midaldrende, normalvægtige eller overvægtige mænd og overvægtige kvinder kan 
regne med en reduktion i mængden af visceralt fedt (-10 til -19 %) efter 3 måne-
ders regelmæssig fysisk aktivitet. Disse resultater gælder også for ældre, over-
vægtige personer (60-80 år) (42). Træning, enten styrke- eller udholdenhedstræ-
ning 80 min. pr. uge medførte, at forsøgspersonerne ikke akkumulerede visceralt 
fedt efter diæt og vægttab, mens kontrolgruppen, der ikke trænede, forøgede den 
viscerale fedtmængde med 38 % (43).

Fysisk træning og hypertension
Se kapitel 15.

Fysisk træning og hyperlipidæmi
Se kapitel 14.
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Mulige mekanismer

Mekanismer vedrørende effekt af fysisk træning på blodlipider, hypertension og 
insulinresistens (type 2-diabetes) er beskrevet i de relevante kapitler (indsæt 
krydsreference).

Kontraindikationer

Ingen generelle, men træningen skal tage højde for konkurrerende sygdomme. 
Ved iskæmisk hjertesygdom afstås fra intensive arbejdsintensiteter. Ved hyperten-
sion anbefales det, at styrketræning udføres med lette vægte og med lav kontrakti-
onshastighed, indtil blodtrykket er reguleret.
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