
obesitas als ziekte

Obesitas, gedefinieerd als een ‘body mass index’ (BMI)
O 30 kg/m2, is een chronische, niet-besmettelijke ziekte
of aandoening waarvoor geen genezing bestaat en
meestal alleen palliatie mogelijk is.1 Gezien de chroni-
sche en moeilijk behandelbare aard van obesitas staat
preventie van overgewicht voorop. Recent is hiertoe een
aanzet gegeven door publieksacties van diëtisten en het
Voedingscentrum en twee belangrijke rapporten van de
Raad voor de Volksgezondheid en de Gezondheids-
raad.2 3 De behandeling van obesitas is gericht op aan
obesitas gerelateerde ziekten en betreft het voorkómen
van het ontstaan, het behandelen van klachten en het
verbeteren van het risicoprofiel door gewichtsreductie
en verbetering van de metabole fitheid.

Onder invloed van genetische en omgevingsfactoren
is het natuurlijke beloop van de ziekte een over het leven
steeds verder toenemend gewicht.4 Stabilisatie van dit
gewicht of zelfs een geringe reductie daarvan met be-
houd van dit gewichtsverlies over jaren is derhalve al
succesvol te noemen. De teleurstellende resultaten met
betrekking tot het behoud van een behaald streef-
gewicht stammen dan ook uit een tijd dat naar obesitas
werd gekeken als naar een longontsteking, waarvoor
een medicinaal ‘kuurtje’ afdoende was. Na een aanvan-
kelijk succesvol gewichtsverlies van 0,2-0,6 kg per week
gedurende 6 maanden behandeling behield slechts 5-15%
van de personen het behaalde gewicht binnen een mar-
ge van 3 kg in de daaropvolgende 2 jaren zonder behan-
deling.5

Streven naar behoud van gereduceerd gewicht. Tegen-
woordig wordt obesitas gelijkgesteld aan ziekten zoals
hypertensie en diabetes, die geen ziek orgaan betreffen,
maar onbehandeld wel repercussies op vele organen
hebben. Ze zijn zonder medicatie niet binnen bepaalde
normen te houden en bepaalde specifieke waarden
keren bij het onderbreken van de medicatie terug naar
onveranderd hoge niveaus. In tegenstelling tot hyper-
tensie en diabetes is er voor obesitas vooralsnog geen
levenslange afdoende medicamenteuze behandeling
voorhanden. Bovendien is het concept van het behalen
van een streefgewicht verlaten en wordt een gewichts-
reductie van 10-15%, mits over lange termijn gehand-
haafd, nagestreefd. Uit epidemiologisch onderzoek en
meta-analysen blijkt een behoud van 5-15% gewichts-

verlies over een periode van 2 jaar voldoende te zijn
voor een verbeterd risicoprofiel ten aanzien van hart- en
vaatziekten en heilzame effecten te hebben op bloed-
druk, bloedlipiden en glucosetolerantie (tabel).6-9 Lang-
durige interventies, gericht op levensstijl met gewichts-
reductie, lichaamsbeweging en richtlijnen voor een ge-
zonde voeding, staven deze bewering. Over 3-4 jaar re-
sulteerde een gewichtsreductie van 5-7% bij obese pa-
tiënten in een reductie van het risico van diabetes melli-
tus type 2 met 31-58%.10-12

gewichtsreductie en het handhaven van

gewichtsverlies

Niet-medicamenteuze interventie. Bij patiënten met obe-
sitas wordt een geleidelijke gewichtsreductie met een
verlies van 10-15% van het lichaamsgewicht over een
termijn van 6 maanden aanbevolen. De 3 centrale pijlers
voor de behandeling zijn energie- en vetrestrictie, toe-
name van lichaamsbeweging en gedragsverandering.13

Bij een BMI van 30-34,9 kg/m2 resulteert een dagelijks
energietekort van 2,1 MJ (500 kcal) in een 10%-ge-
wichtsreductie over 6 maanden. Bij een hogere BMI
geeft een energiedeficit van 4,2 MJ (1000 kcal) hetzelf-
de resultaat. Toename van beweging is vooral van be-
lang voor het handhaven van het gewichtsverlies op de
lange termijn. Langdurige activiteiten (60-90 min) van
matige intensiteit (flink doorstappen, 5 km/dag) zijn
hierbij beter vol te houden dan dagelijks 30 min fitnes-
sen of joggen.13 14 De combinatie van energiebeperking,
gedragsverandering en bewegen geeft 5-10% gewichts-
verlies in 4-6 maanden.
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samenvatting

– Het behalen van een normaal of ideaal gewicht bij de behan-
deling van obesitas is een obsoleet streven, stammend uit een
tijd dat obesitas nog niet als een chronische, niet te genezen
aandoening werd beschouwd.
– Een realistischer behandeldoel is een gewichtsverlies van 
10-15% dat over een langere tijd behouden blijft.
– Een dergelijk gewichtsverlies reduceert het risicoprofiel en
het optreden van met obesitas samenhangende ziekten.
– Zeer veel factoren staan gewichtsverlies en -behoud in de
weg, zoals een afname van de ruststofwisseling, afname van de
thermogenese door de maaltijd en afname van het energie-
verbruik door lichamelijke activiteit, een verminderd vetoxi-
derend vermogen, een relatieve leptinedeficiëntie en een stijging
van de concentratie van het gastro-intestinale hormoon ghre-
line.
– Naar analogie van hypertensie en diabetes is levenslange
behandeling met het terugbrengen van afwijkende waarden
binnen bepaalde normen de enige optie.



Medicatie. Na een serieuze poging van 6 maanden met
onvoldoende gewichtsverlies (0,5 kg/maand) is er plaats
voor medicamenteuze ondersteuning.15 In Nederland
zijn orlistat (een pancreaslipaseremmer) en sibutramine
(een serotonine- en noradrenalineheropnameremmer)
voorhanden, die met inachtneming van de indicaties en
contra-indicaties veilig gedurende 1-2 jaar kunnen wor-
den voorgeschreven aan respondenten, dat zijn patiën-
ten die in de eerste maand 2 kg en in de eerste 3 maan-
den 5% van het lichaamsgewicht afvallen. Het gewichts-
verlies is bij deze medicatie 2 maal zo groot (5-9% van
het initieel gewicht) als bereikt met placebo (1-6%),
maar belangrijker is de toepassing van deze medicijnen
tot behoud van het behaalde gewichtsverlies: 2 maal
zoveel patiënten zijn in staat een gewichtsverlies van 
5-10% te handhaven over 2 jaar.15

Bij morbide obesitas (BMI O 40 kg/m2) is bariatrische
chirurgie aangewezen, een specialistische en speci-
fieke behandeling die buiten het kader van dit artikel
valt.

waardoor een bereikt gewichtsverlies

moeilijk is te handhaven

Telkens doet zich de vraag voor waarom een matig ge-
wichtsverlies van 10-15% zo moeilijk is te handhaven.
Zo heeft iemand met een gewicht van 100 kg en een
lengte van 1,70 m (BMI: 34,6 kg/m2) moeite het 15%-
gewichtsverlies naar 85 kg (BMI: 29,4 kg/m2) langdurig
te behouden. Dit hangt samen met de fysiologische
tegenregulatie, de wijze van afvallen en met obesitas
samenhangende mechanismen. Alvorens die factoren te
bespreken ga ik in op de energetische disbalans.

Energetische disbalans. Overgewicht en obesitas ont-
staan ten gevolge van een energetische disbalans, een
verstoord evenwicht tussen energie-inname en energie-
verbruik over een langere periode. Kleine veranderin-

gen hebben op den duur grote gevolgen. Uitgaande van
7-8 kg gewichtstoename van 20-40-jarige Amerikanen
over 8 jaar kon met een aantal aannamen berekend
worden dat dit terug te voeren was op een dagelijks
energie-overschot van 63 kJ (15 kcal) bij 50% en van 210
kJ (50 kcal) bij 90% van de personen.14 16 Ter vergelij-
king: een theelepel suiker (5 g) levert 84 kJ (20 kcal)
energie. Vooral het energieverbruik heeft tot veel on-
derzoek geleid.

Energieverbruik. Het totale energieverbruik wordt
onderverdeeld naar (a) het rustmetabolisme, de energie
nodig voor het functioneren van organen en weefsels in
rustende en vastende toestand (70%); (b) het thermi-
sche effect van voedsel, de energie nodig voor de verte-
ring, resorptie, opslag en uitscheiding, wat gepaard gaat
met een verhoogde sympathische activiteit (10%); en (c)
de energie nodig voor lichamelijke activiteiten, zoals be-
wegen, maar ook voor lichaamshouding, spontane spier-
contracties en algehele overbeweeglijkheid (‘fidgeting’)
(20%).14 17 Van het rustmetabolisme nemen organen
zoals de lever, de hersenen, de nieren, het maag-darm-
stelsel en het hart 75% in, terwijl ze slechts 10% van het
lichaamsgewicht uitmaken. Skeletweefsel (40% van het
lichaamsgewicht) en vetweefsel (20%) maken respectie-
velijk 20 en 5% van het rustmetabolisme uit.14

Energiemetabolisme gelijk met en zonder obesitas. Er
lijken geen grote afwijkingen in energiemetabolisme ten
grondslag te liggen aan obesitas, waarbij wij aantekenen
dat kleine defecten in het metabolisme door de huidige
technologie gemist kunnen worden en studies over ener-
giemetabolisme slechts momentopnamen zijn. Patiënten
met obesitas blijken eerder een verhoogd 24-uursener-
gieverbruik te hebben. Dat komt deels door een hogere
ruststofwisseling (behalve de vetmassa is ook de vetvrije
lichaamsmassa toegenomen), doordat er bij een grotere
lichaamsmassa meer cardiovasculaire en pulmonale ar-
beid in rust verricht moet worden en doordat er bij een
groter lichaamsoppervlak meer warmteverlies is, deels
door een hoger verbruik bij activiteiten, doordat een
groter gewicht wordt meegetorst.18 19 Deze verschillen in
ruststofwisseling en energieverbruik door activiteiten
verdwijnen na correctie voor lichaamssamenstelling en
lichaamsgewicht.

Gering verschil in thermogenetische reactie. Wel ver-
schillend tussen personen met een niet-verhoogd ge-
wicht en met obesitas is de thermogenetische reactie op
voedsel. De door glucose en door een maaltijd geïndu-
ceerde thermogenese is in geringe mate (315 kJ; 75 kcal)
lager bij dikke personen, ook na correctie voor vet en
vetvrije massa, als gevolg van insulineresistentie en ver-
minderde gevoeligheid van de sympathicus.20

Een laag niveau van ruststofwisseling, zoals gemeld
bij kinderen geboren uit obese moeders, bleek in 2 an-
dere studies niet te kunnen worden bevestigd.21-23 Bij
Pima-indianen, bij wie de combinatie obesitas en diabe-
tes vaak voorkomt, werd in familieclusters zowel een
lage ruststofwisseling als een laag vermogen tot vetoxi-
datie gevonden die beide predisponeren tot overgewicht
en voorspellend waren voor een 5-10 kg hoger gewicht
1-4 jaar later.24 25 De invloed van een laag stofwisse-
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Gezondheidswinst van 10-15% gewichtsverlies, gemeld in
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lingsniveau kon niet worden bevestigd bij blanke niet-
obese mannen; wel predisponeerde een lagere vetoxida-
tie 10 jaar later tot een geringe gewichtstijging.26 ‘Dieet-
resistente’ personen, die op basis van een voeding van
5 MJ (1200 kcal) zeiden niet te kunnen afvallen, bleken
geen enkele afwijking in het energiemetabolisme te
hebben; zij onderrapporteerden 47% van hun energie-
inname en overrapporteerden 51% van hun activiteiten;
niet-dieetresistente personen deden dat in veel mindere
mate (19 en 30%).18 27

fysiologische tegenregulatie

De tegenregulatie bij matige en sterke energiebeperking
zoals bij volledig vasten en bij zeer laagenergetische dië-
ten is uitvoerig onderzocht.28-31 Bij energierestrictie ver-
mindert het 24-uursenergieverbruik. Het rustmetabolis-
me neemt af door verlies van vet en vetvrij weefsel, door
verminderde metabole activiteiten van organen in rust
en door een verminderde omzetting van inactief in actief
schildklierhormoon in het verminderde vetweefsel, een
situatie van relatieve hypothyreoïdie. Bovendien gaat
perifere vasoconstrictie het warmteverlies tegen. Ver-
laging van de polsfrequentie en de bloeddruk door ver-
minderde sympathicusactiviteit bespaart energie. De
aanpassing naar beneden van de ruststofwisseling va-
rieert evenredig met de energierestrictie en het daarmee
gepaard gaande gewichtsverlies: bij een dagelijkse inna-
me van 1,7 MJ (400 kcal) met een gewichtsverlies van
2,2% per week gaat de ruststofwisseling met 17% om-
laag, bij 5 MJ (1200 kcal) en 1,3% gewichtsverlies per
week met 7%.28 De thermogenetische respons op voed-
sel neemt door de energiebeperking af,32 en lichamelijke
activiteiten kosten bij een verminderd gewicht minder
energie.14 18 28

wijze van afvallen

Bij vasten en bij zeer laagenergetische diëten met vrij-
wel geen vet, 50 g koolhydraten en 45 g hoogwaardig
eiwit per dag treedt een drastische afname van het basaal-
metabolisme met 20% op door verlies van vetvrij weef-
sel, door een verminderd metabolisme per eenheid van
vetvrij weefsel en door adaptatie aan het (semi-)vasten:
vetoxidatie en ketonvorming in de vetdepots en de lever
met het sparen van de spiermassa.31 33 34

Vaak vindt na deze dieetperiode de overgang naar
gewone voeding niet geleidelijk plaats; het gevolg is
een gewichtsaanwas met beruchte snelheid. Men gaat
immers vanuit een situatie van volledige adaptatie aan
(semi-)hongeren, dat wil zeggen van een eiwitsparend
gemodificeerd vasten met depletie van de glycogeen-
voorraad en een in het begin onvermijdelijk verlies van
spiereiwitten en sterke diurese, opeens weer eten met
een vooral aan glycogeenopslag gerelateerde vochtre-
tentie en aanvulling van de reserves. Bovendien kan het
doorschieten van het gewicht tot boven het uitgangs-
gewicht verklaard worden door honger en eetlust die
leiden tot hyperfagie bij een nog aanwezige hoge meta-
bole efficiëntie. De mate van hyperfagie wordt bepaald
door de mate van depletie van vooral vet, maar ook van
spierweefsel tijdens (semi-)vasten.35

met obesitas samenhangende mechanismen

Het moge duidelijk zijn dat de energiebehoefte na het
afvallen verminderd is en dat personen die succesvol af-
gevallen zijn nooit meer terug kunnen naar de initiële
energie-inname zonder weer in gewicht aan te komen.
Te weinig beseft men dat op dit punt een persoon die is
afgevallen niet gelijk is aan iemand van hetzelfde ge-
wicht zonder gewichtsverlies.32 36

Na afvallen is het energiemetabolisme lager. In een
meta-analyse van 26 studies37 bleek het metabolisme in
rust 5,1% lager te zijn bij voorheen obese patiënten en
nog steeds 2,9% lager wanneer werd gecorrigeerd voor
de lichaamssamenstelling. Ook zijn er aanwijzingen dat
de door glucose of een maaltijd geïnduceerde thermo-
genetische reactie (die zoals gezegd bij obesitas reeds is
verminderd) verder daalt tijdens gewichtsverlies, on-
danks dat men hierin verbetering zou hebben verwacht
vanwege de verhoogde insulinegevoeligheid na het af-
vallen.38-41 In een periode van stabiel gewicht na 10 kg
gewichtsverlies was de vetoxidatie verminderd.42 De
mate van daling van het totale energieverbruik komt
redelijk overeen in studies waarin men corrigeert voor
de veranderde lichaamssamenstelling en waarin men in
een gewichtsstabiele situatie het energieverbruik meet.
Een gewichtsreductie van 10% geeft een daling van 18%
van het totale energieverbruik en een van 20% een da-
ling van 28%; zelfs hierna blijken obese personen nog
een behoefte te hebben van 10 MJ (2400 kcal) per dag
en dus op een dieet van 5 MJ (1200 kcal) nog steeds te
moeten kunnen afvallen.43 Ook anderen vonden een 14-
20% lager metabolisme bij postobese vrouwen vergele-
ken met een naar leeftijd, gewicht en lengte gematchte
groep die niet was afgevallen.32 44 45

Centrale gewichtsregulatie: neuronaal en hormonaal.
Evolutionair gezien is het menselijk lichaam beter be-
schermd tegen gewichtsverlies dan tegen gewichtstoe-
name. Gewichtsregulatie vindt centraal plaats in de
nucleus arcuatus in de hypothalamus, waar 2 soorten
neuronen met tegengesteld effect aanwezig zijn.16 Acti-
vatie van de ene soort leidt tot productie van neuropep-
tide Y (NPY) en het zogenaamde Agouti-gerelateerd
peptide (AgRP), met stimulatie van de eetlust en ver-
laging van het metabolisme tot gevolg. Activatie van
de andere soort (het pro-opiomelanocortine(POMC)-
en-cocaïne-amfetamine-gereguleerd-transcript(CART)-
neuron) leidt tot afgifte van het α-melanocytstimulerend
hormoon (α-MSH), dat de voedselinname remt.

Hormonen die op korte termijn het gewicht regule-
ren, zijn het ghreline uit de maag dat op de AgRP-NPY-
neuronen aangrijpt en zo de voedselinname stimuleert
en de stofwisseling verlaagt, en het uit de darm afkom-
stige peptide YY (PYY) dat de AgRP-NPY-neuronen
remt met een tegengesteld effect. Insuline en leptine,
een hormoon dat wordt gemaakt door de vetcel en dat
na binding aan de leptinereceptor de hypothalamus in-
formeert over de vetmassa, regelen beide door stimula-
tie van POMC-CART- en remming van AgRP-NPY-
neuronen de voedselinname en het energieverbruik.
Neemt de vetmassa af, dan vermindert ook de hoeveel-
heid leptine, resulterend in een verhoogde eetlust en
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verlaagd metabolisme.46 Bij obesitas is de hoeveelheid
leptine evenredig met de vetmassa verhoogd, maar zon-
der het regulerende effect van verminderde eetlust en
verhoogd metabolisme; obese personen zijn niet alleen
insuline-, maar ook leptineresistent.46 De leptineconcen-
tratie daalt tijdens gewichtsverlies, maar meer dan ver-
wacht op grond van de afname van de vetmassa.46 Deze
relatieve leptinedeficiëntie stimuleert de eetlust en ver-
mindert het energieverbruik. De concentratie ghreline
stijgt tijdens gewichtsverlies ter compensatie van het
energietekort.47 Beide hormonen werken dus een ge-
wenst gewichtsverlies tegen.

Psychologische tegenregulatie. Ook psychologische te-
genregulatie vindt plaats. Er kan een onbedwingbare
‘zucht’ naar zoet of hartig optreden; sommige personen
worden depressief of verliezen de motivatie met verval
tot oude eetgewoonten en vroegere levensstijl, vaak op
een moment dat de ruststofwisseling op een lager niveau
draait.48 49

Aantal en grootte van vetcellen. Wat betreft het aantal
vetcellen zijn postobese personen niet gelijk aan nor-
male personen met hetzelfde gewicht. Afhankelijk van
het tijdstip van het ontstaan van de obesitas overheerst
de hypertrofische (toename van de vetcelgrootte) of de
hypercellulaire vorm (toename van het vetcelaantal).
Tijdens afvallen verschrompelen vetcellen en ze zijn
daardoor moeilijk telbaar. Of ze ook verminderen in
aantal en, zo ja, via welk mechanisme, dedifferentiatie
tot pre-adipocyten of afsterven door apoptose, is niet
bekend.50 51

Geen jojo-effect op stofwisselingsefficiëntie. Er lijkt
gezien het bovenstaande een gegronde vrees dat het
voortdurende zogenaamde jojoën leidt tot een steeds
energie-efficiëntere stofwisseling, die daardoor het af-
vallen bemoeilijkt of onmogelijk maakt. In de literatuur
zijn daarvoor echter geen aanwijzingen.52

conclusie

Fysiologische mechanismen en met obesitas samenhan-
gende fenomenen verklaren afdoende waardoor het zo
moeilijk is een (matig) gewichtsverlies op termijn te be-
houden. Het nastreven van een streefgewicht (ideaal of
normaal gewicht) blijkt gedoemd te mislukken. Het be-
halen en op langere termijn handhaven van gewichts-
verlies van 5-15% is haalbaar en resulteert in een verbe-
terd risicoprofiel en een verminderde incidentie van aan
obesitas gerelateerde ziekten. Dit vergt echter inzet van
velen en vele middelen voor een levenslange begeleiding
van obese patiënten, in ieder geval totdat breedopgezet-
te preventie de obesitasepidemie heeft weten af te wen-
den.

Belangenconflict: geen gemeld. Financiële ondersteuning: geen
gemeld.

abstract

Nutrition and health – ideal body weight unrealistic; health ben-
efit by moderate sustained weight loss.
– The aim of achieving a normal or ideal body weight in the
treatment of obesity is an obsolete goal. It stems from the time

that obesity was not yet seen as a chronic incurable disease.
– A more realistic treatment goal is to reduce the body weight
by 10-15% over a prolonged period of time.
– This moderate weight loss will result in a decreased risk for
and incidence of obesity-associated diseases.
– Weight reduction and maintenance is countered by a de-
crease in resting-energy expenditure and in thermogenesis by
food intake, a decreased energy expenditure through physical
exercise, a reduced fat oxidation, a relative leptin deficiency
and an excess of the gastrointestinal hormone ghrelin.
– Just as with hypertension and diabetes, the only option is life-
long management with the normalisation of abnormal values
within a given range.
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Kolverhalen uit Broek in Waterland 
Een boerenknecht verkeerde met een boerendochter. Hij
moest voor den boer gaan werken op een afgelegen stuk land,
dat bovendien slechts over water te bereiken was. Hij had daar
weinig lust in, omdat hij dan niet op tijd zijn eten kon krijgen.
De boerendochter overreedde hem evenwel door de belofte,
dat zij dan wel zorgen zou, dat zijn middagmaal op tijd kwam.
Hij ging er dus heen. Op etenstijd stond plotseling zijn meisje
voor hem met een ijzeren potje met eten, zonder dat hij haar
had zien aankomen, zonder dat er een schuitje was of iets van
dien aard. De volgende dagen hetzelfde spel. Dit trok hij zich
zoo aan, dat hij eenige dagen ziek werd. Zijn meisje bezocht
hem geregeld en hij bemerkte niets bijzonders aan haar. Hij
herstelde, doch op zijn ziekbed had zich bij hem het idee vast-
gezet dat hij, het kostte wat het wilde, de oorzaak van het
vreemde geval zou ontdekken.

’s Avonds, toen het goed donker was, ging hij er alleen op
uit. Bij de boerenplaats gekomen, zag hij een lange witte ge-

daante onbewegelijk staan. Hij ging er heen en ontdekte dat
het zijn meisje was. Hij sprak haar aan, doch kreeg geen ant-
woord. Hij vroeg, wat zij daar moest doen, hoe zij er kwam, enz.
zonder dat er eenig leven of beweging in haar kwam. Toen
werd hij boos, gaf haar een klap, doch zonder resultaat. Ten
slotte pakte hij haar beet en kwakte haar languit op den grond,
wat zij toeliet zonder zich te verroeren. Zij was als een leven-
looze plank. Hiervoor had hij al zijn moed noodig gehad; doch
thuis gekomen werd hij ten tweede male ziek. Zijn meisje
kwam hem weer bezoeken. Hij vroeg haar naar den vorigen
avond, maar zij hield zich of zij nergens van wist. Ten slotte
kwam er uit, dat zij in den slaap haar schouder bezeerd had, en
eindelijk bekende zij, dat in den slaap haar geest het lichaam
verliet en ronddwaalde. Zij beloofde hem, dat zij hem geen
kwaad zou doen. Aangezien hij evenwel geen lust had met een
kol te trouwen, heeft hij de verkeering afgebroken.

(Ned Tijdschr Geneeskd 1903;47I:691.)
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