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Fysisk aktivitet generelt
Evidens for den forebyggende og behandlende effekt af fysisk aktivitet er
omfattende såvel i Skandinavien som på verdensplan. Der fndes god doku-
mentation for effekten af fysisk aktivitet i relation til total død, kardiovas-
kulære sygdomme (CVD), diabetes type 2, hypertension, dyslipidemi,
osteoporose, depression, muskel- og skeletlidelser, samt visse cancersyg-
domme herunder tyktarmskræft og brystkræft (1).

Viden i forhold til befolkningen kommer primært fra prospektive ko-
hortestudier og er gennemgående de samme studier, som den viden vi har
om tobak- og alkohols skadelige effekter. Prospektive studier fra de forskel-
lige skandinaviske lande har stort set brugt de samme metoder i forhold til
indsamling af fysisk aktivitetsniveau, og resultaterne er samstemmende,
hvor inaktive har en forøget risiko på 2–2,5 gange risikoen for aktive uan-
set hvilken sygdom eller død, som der analyseres imod. Dette skyldes for-
mentlig begrænsninger i kvaliteten af eksponeringsvariablene, idet studier
der har analyseret aerob fysisk form viser endnu stærkere resultater (2).
Randomiserede kontrollerede studier i forhold til hårde endepunkter fin-
des kun på aber (3), men der eksisterer mange gode studier på de biologi-
ske mekanismer, som er grundlag for den forebyggende effekt af fysisk ak-
tivitet og træning (4). 

I de danske befolkningsstudier ses en halvering af dødeligheden hos de
meget aktive, men i analysen af fysisk aktivitet i fritiden findes den største
del af den forebyggende effekt mellem de helt inaktive og de moderat ak-
tive (5). Den relativt beskedne forskel der er mellem de aktive grupper skyl-
des dog problemer med spørgeskemaet, fordi forskellen mellem moderat
og meget aktive viser sig, når andre former for fysisk aktivitet analyseres. Så-
ledes har de som ind imellem deltager i sport kun halvt så stor dødelighed
som de moderat aktive. Befolkningsstudierne medfører alle en undervur-
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dering af den virkelige forskel (relativ risiko) for sygdom/død mellem fysisk
aktive og inaktive. Dette skyldes en meget lang opfølgningstid, hvor ænd-
ringer i fysisk aktivitetsniveau under opfølgningstiden i store dele af popu-
lationen medfører en misklassifikation, som er specielt alvorlig i forhold til
fysisk aktivitet (6). Personer der ved starten af studiet var inaktive analyse-
res som inaktive, uanset om de har været aktive i hovedparten af opfølg-
ningstiden på ofte 10 – 15 år. Det er derfor overvejende sandsynligt, at den
reelle gevinst ved et forøget fysisk aktivitetsniveau i befolkningen er stækt
undervurderet. På trods af disse metodiske problemer, som også findes i an-
dre internationale studier, så er nogle af de bedste prospektive kohortestu-
dier gennemført i Skandinavien, fordi de nordiske lande har de bedste ek-
sisterende registre. Flere skandinaviske studier har således ikke blot
analyseret betydningen af fysisk aktivitetsniveau for sygdomme og død,
men har ligeledes set på betydningen af forandringer i aktivitetsniveau,
hvilket giver en stærkere evidens i forhold til at vurdere hvad der er årsag og
hvad der er virkning (7,8). Forskellen i CVD rater mellem de der minds-
kede aktivitet mest og de der øgede mest over en 5 års periode var omkring
4 gange i de københavnske studier (8).

De danske prospektive befolkningsstudier startedes i 1964, og er senere
fulgt op med jævne mellemrum i de samme lokalområder. Data fra Glos-
trup området findes således fra 1964 og frem til i dag. Gennem registre kan
man følge udviklingen i fx CVD, men gennem befolkningsundersøgel-
serne har man mulighed for at analysere udviklingen i forhold til ekspone-
ringsniveauer i forskellige risikofaktorer (9). Når man selekterer grupper af
ikke-rygere eller rygere og analyserer dem separat, så finder man et parallelt
fald i CVD rater i de to grupper til næsten en tredjedel af de rater som fand-
tes i slutningen af 1960’erne, selvom rygerne selvfølgelig har højere rater
end ikke-rygerne. Dette er ikke tilfældet i forhold til grupper af fysisk akti-
vitetsniveau. Her er kun sket et svagt fald i CVD rater hos de som op gen-
nem årene har rapporteret de var inaktive, hvorimod de som har rapporte-
ret det højeste aktivitetsniveau har mindsket CVD raten til ca. en
tiendedel. Forklaringen på dette fænomen kunne være at tolkningen af
spørgsmålet om fysisk aktivitet i fritiden opfattes anderledes i dag end tid-
ligere. Blandt midaldrende var systematisk træning et næsten ukendt fæn-
omen for 30-40 år siden, hvorimod der i dag er en meget stor gruppe i
denne alder, som dyrker aktiv motion i fritiden. Samtidig er det i dag mu-
ligt at være mindre aktiv end det var tidligere, fordi de fleste arbejdsproces-
ser er mekaniseret. Der er således sket en stærk polarisering i forhold til fy-
sisk aktivitetsniveau i befolkningen, som giver sig udslag i tilsvarende
polarisering i CVD rater. Det er oplagt at behandlingstilbuddene for per-
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soner med hjertesygdom er forbedrede, men faldet i rater er ikke kun sket i
forhold til dødelighed af CVD, men også med raten for første infarkt hos
personer der ikke er medicineret. Polariseringen betyder også at udregning
af ætiologisk fraktion viser et meget stort forebyggende potentiale af fysisk
aktivitet. Hvis man udregner den andel af CVD tilfælde der teoretisk
kunne forebygges, hvis alle personer var meget aktive (de to højeste grup-
per fra spørgeskemaet), så fandt man i de ældre undersøgelser en fraktion
på ca. 20 %, medens man i de nyere undersøgelser (MONICA 3) finder op
imod 50 %.

En nylig rapport om de økonomiske konsekvenser ved fysisk inaktivitet be-
regnede med meget konservative metoder konsekvenserne for levealder og
år uden sygdom, hvis en 30 årig inaktiv person ændrede adfærd til at blive
hhv moderat aktiv eller meget aktiv (10). Vedkommende vil i første tilfælde
leve 2,8 og 4,6 år længere (hhv mand og kvinde) og have 2,4 og 2,7 flere år
uden sygdom. Et skifte til højt aktivitetsniveau medførte 7,8 flere leveår for
mænd og 7,3 flere år for kvinder, samtidig med at de fik hhv 4,0 og 4,8 flere
år uden sygdom.

Cykling
Flere studier har analyseret sammenhængen mellem sundhed og aktiv
transport (5,11,12). I forhold til cykling har man i Danmark en unik kul-
tur, som bygger på mange årtiers opbygning af infrastruktur med cykel-
stier. Den oprindelige årsag til udbygning af cykelstinettet var historisk set
nødvendigheden af cyklen som transportmiddel, fordi biler i Danmark be-
skattes med 180 %, men i dag bør vi påskønne denne unike mulighed be-
folkningen har. I de københavnske studier fandtes en 30 % lavere dødelig-
hed hos de der cyklede regelmæssigt efter justering for andre risikofaktorer
herunder uddannelsesniveau, rygning, cholesterol, triglycerider, blodtryk
og fysisk aktivitet i fritiden. Dette resultat fandtes i to uafhængige kohorter,
hvor man i den ene analyserede cykling til arbejde (Copenhagen male
Study og Glostrup kohorte) og i den anden analyserede daglig brug af cyk-
len (Østerbroundersøgelsen) (5). Næsten halvdelen af den samlede popula-
tion cyklede regelmæssigt og ca. 30 % cyklede mere end 3 timer om ugen,
hvilket alene næsten dækker Sundhedsstyrelsen anbefalede ugentlige akti-
vitet (tab 1, tab 2). Disse data indeholder også forandringer i cykelvaner,
hvor man fandt en 35 % lavere dødelighedsrate hos de, der over 5 år for-
øgede mængden af cykling sammenholdt med de, som mindskede eller bi-
beholdt vanerne.
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Biologiske mekanismer
Fysisk aktivitet virker gennem mange forskellige biologiske mekanismer,
hvor forskellige typer af aktivitet delvist har forskellig virkning (13). Når vi
bevæger os påvirkes kredsløbet direkte og adaptationer sker i hjerte og i
perifere kar. De vigtigste ændringer er formodentlig de metaboliske ænd-
ringer, der sker hormonelt og muskulært. 

Musklerne er kroppens største organ, og 90% af sukkeret, som indtages,
går til muskelcellerne. Dette er centralt, fordi blodsukkeret reguleres af
stofskiftehormonerne, herunder insulin, væksthormon, glucagon og adre-
nalin. Ved fysisk aktivitet og træning forbedres insulinfølsomheden, hvor-
ved døgnniveauet af insulin falder. Dette er en meget lokal mekanisme, og
ved træning af kun det ene ben hos initielt utrænede, kan man påvise at
sukkeroptaget i dette ben kan dobles sammenholdt med det utrænede ben
(14). Da et højt insulinniveau øger blodtryk, triglycerider og LDL-koleste-
rol, samt virker fedtdeponerende, så har en forøgelse af insulinniveauet
gennemgribende effekt på CVD risikofaktorer. Forbedringen skyldes for-
mentlig flere fysiologiske forandringer. Ved træningen forøges mængden af
glucosetransportører i muskelcellen (15), men musklen virker også som en
kirtel, der udskiller cytokinet IL6, som hæmmer det af fedtcellerne produ-
cerede cytokin TNF, som forringer insulin sensitiviteten (16). Hvis inten-
siteten af fysisk aktivitet er lav, så vil der ikke være en træningseffekt på kon-
ditionen, men muskelkontraktionerne vil alligevel være betydningsfulde,
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Tabel 1. Andelen af mænd og kvinder der cykler hhv 0, 0-3, 3-7, og mere end
7 timer om ugen. Data er fra Østerbroundersøgelsen i 1978. Nye data tyder
på at antallet af cyklister er stigende efter nogle år at være faldet.

Timer om ugen ingen <3 timer 3-7 timer >7 timer

Mænd 50,2% 19,2% 16,3% 14,4%

Kvinder 60,2% 13,0% 14,4% 12,4%

Alder 20-45 år 46-65 år >65 år Totalt

Mænd 60,2% 50,5% 43,8% 49,9%

Kvinder 63,3% 41,0% 18,3% 39,8%

Tabel 2. Andelen af personer der jævnligt cykler i forskellige aldersgrupper.
Samme personer som i tabel 1.



fordi sukkertransportmolekylerne (GLUT4) ved muskelkontraktionen
translokeres til membranen, og sukker optages uden tilstedeværelse af insu-
lin, hvilket mindsker insulinniveauet (17). Studiet af Franch et al. viste
ligeledes at adrenalin havde en hæmmende effekt på virkningen af insulin.
Dette betyder at insulinniveauet stiger i stressede perioder. Denne uheldige
effekt forandres også ved træning, fordi sensitiviteten af adrenalin kan for-
dobles efter få måneders træning af utrænede (18). Den forbedrede virk-
ning af adrenalin nedsætter døgnniveauet af adrenalin. Fysisk aktivitet ved
lav intensitet har også betydning gennem de fysiologiske forandringer der
sker med oxidative enzymer i muskelcellerne, hvor specielt fedtforbrænd-
ing forbedres. Igennem de seneste år er der forsket intenst i musklens rolle
i insulin sensitivitet, risikofaktorer for CVD og fedmeudvikling.

Ved aerob træning forøges antallet af kapillærer i samme størrelsesorden
som konditionsstigningen (19). På indersiden af kapillærerne sidder lipo-
protein lipase, som fraspalter triglycerider fra kolesterol til forbrænding i
cellen. Dette medfører at veltrænede har et bedre forhold mellem HDL og
LDL kolesterol, hvilket beskytter mod CVD.
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