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LICHAMELIJKE OORZAKEN VAN OVERGEWICHT (1)

Een goede behandeling 
begint bij de juiste diagnose

Overgewicht heeft niet alleen met eten te maken
In de ‘Nota Overgewicht’ van 23 maart 2009 van het Ministerie van 

VWS wordt nog steeds verkondigd: ‘Als mensen minder eten en meer 

bewegen stopt vanzelf de toename van hun gewicht’ [ref. 94]. Hoe kan de 

overheid nu denken dat een meer-van-hetzelfde-beleid in de nabije 

toekomst zal werken, terwijl met deze aanpak al dertig jaar geen resul-

taat is behaald en het er bovendien ook nog op lijkt dat de overheid, 

gezien de toename van overgewicht bij kinderen, met deze aanpak ook 

de strijd voor de volgende generatie heeft verloren. Er wordt namelijk 

alleen maar een dieet- en bewegingsadvies gegeven, zonder rekening 

te houden met mogelijke andere oorzaken van gewichtstoename.

     Maar wat doet u in uw praktijk? Geeft u onder het mom van ‘ieder 

pondje gaat door het mondje’ ook een dieet en een bewegingsadvies? 

Of onderzoekt u of er lichamelijke stoornissen zijn aan te wijzen die succes-

vol afvallen in de weg kunnen staan? Voeding en lichaamsbeweging zijn 

In het boek ‘Slim op uw juiste gewicht’ wijst auteur Cora 
de Fluiter op veelvoorkomende lichamelijke oorzaken van 
overgewicht, naast een ongezonde leefstijl. Deze lichame-
lijke oorzaken worden vaak over het hoofd gezien bij het 
behandelen van overgewicht. Lees in het eerste deel van 
deze artikelenserie wat er zoal over hoofd gezien kan worden. 
‘Van juiste diagnose naar passende behandeling’ is het thema 
van deel twee. In deel drie zal dieper worden ingaan op de 
preventie van overgewicht en in deel vier zullen een aantal 
suggesties naar de overheid worden gedaan. 

Door: C. de Fluiter, orthomoleculair gewichtsconsulent
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zeker belangrijk bij de behandeling van over-

gewicht, maar ze zijn niet voor alle mensen 

met overgewicht de optimale oplossing.

Positieve energiebalans
Natuurlijk neemt je gewicht toe indien je via 

voeding meer energie binnenkrijgt dan je 

verbruikt [ref. 1], dat weet iedereen. Je voeding 

bevat dan te veel calorieën of je verbrandt 

te weinig. Dit wordt een positieve energie-

balans genoemd. Indien je dagelijks maar 

een beetje meer eet dan je verbruikt, wordt 

je langzaamaan zwaarder.

     Een positieve energiebalans ontstaat 

sneller dan je denkt. Wist u bijvoorbeeld dat 

je ter compensatie van één portie friet één 

uur en vier minuten moet fietsen, of ach-

tendertig minuten zwemmen of één uur  

en negenenveertig minuten wandelen? [ref. 2]

En dan heb je er nog niet eens mayonaise bij! 

Lichamelijke oorzaken  
van overgewicht
Maar in de praktijk kwam ik heel veel men-

sen tegen die ondanks een gezonde voeding 

en veel lichaamsbeweging geen gram meer 

afvielen. Dat was voor mij een reden om 

eens heel nauwkeurig naar hen te kijken. 

Langzamerhand begon ik te begrijpen dat 

er veel meer aan de hand was. De klassieke 

oplossing van minder en gezonder eten 

en meer bewegen werkte gewoon niet bij 

deze mensen, omdat allerlei lichamelijke 

stoornissen succesvol afvallen in de weg 

stonden. Een literatuurstudie van ruim drie 

jaar gaf mij een compleet nieuwe kijk op de 

behandeling van overgewicht. De resultaten 

waren ronduit verbijsterend. Bij meer dan 

de helft van de mensen bij wie het gewicht 

is toegenomen is een lichamelijke oorzaak 

hiervoor verantwoordelijk. Bij deze mensen 

was een verkeerde voeding of te weinig 

beweging dus niet de enige reden van hun 

gewichtstoename. In het vervolg van dit 

artikel leest u meer over deze stoornissen.

Verminderd verzadigingsgevoel
Heeft u er wel eens bij stilgestaan dat te veel 

eten een lichamelijke oorzaak kan hebben? 

Het kan namelijk zo zijn dat de signalering 

van het verzadigingssysteem [ref. 3, 4] niet goed

werkt en dat uw patiënt daardoor honger 

blijft houden. Een verminderd verzadigings-

gevoel kenmerkt zich doordat de patiënt 

kort na de maaltijd merkt dat hij toch weer 

te veel gegeten heeft of doordat hij de hele 

dag met eten ‘bezig’ is. Hierdoor eet de patiënt 

al snel te veel. Deze stoornis komt bij onge-

veer 10% van alle mensen met overgewicht 

voor, zie TABEL 1.

TABEL 1: Lichamelijke oorzaken van te veel eten.

           

Stoornis    Incidentie Klachtenpatroon

 

Hyperinsulinemie   25%   Patiënt houdt gewicht rond zijn middel vast en heeft 

vaak honger direct na een koolhydraatrijke maaltijd

     Verminderd verzadigingsgevoel 10%   Patiënt is de hele dag met eten bezig of merkt kort 

na de maaltijd dat hij toch weer te veel heeft gegeten

     Verlaagde verbranding  10%   Met slechts 1.500 kcal per dag komt een volwassene 

toch nog in gewicht aan

     Koolhydraatverslaving  5–10%   Patiënt krijgt emotionele klachten als hij minder  

koolhydraten eet en snoept meer als hij gespannen  

of verdrietig is

     Trage schildklier   5–10%   Patiënt heeft klachten als: vaak koud, veel moe, een 

droge huid, afbrekend of uitvallend haar, gescheurde 

nagels, obstipatie
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Slechte of trage maagdarmsignalering 
In het verzadigingsproces spelen verschillende 

hormonen een belangrijke rol [ref. 10,11]. In de 

maag neemt het hormoon ghreline, ook 

wel ‘hongerhormoon’ genoemd, vlak voor 

de maaltijd toe, hetgeen een hongergevoel 

geeft en aanzet tot eten. Na de maaltijd 

neemt ghreline weer sterk af, waardoor je 

minder honger hebt (zie FIGUUR 1) [ref. 12]. 

Tenminste, als het verzadigingssysteem goed 

werkt en dat is niet altijd het geval.

     Wanneer voeding in de dunne darm 

aankomt, wordt het hormoon cholecysto-

kinine afgescheiden waardoor het honger-

gevoel vermindert. Ook komen er na de 

maaltijd in het spijsverteringskanaal de stof-

fen Peptide YY, GLP1 en oxyntomoduline vrij 

waardoor de trek afneemt [ref. 10, 11]. Dit hele 

proces duurt vanaf het begin van de maal-

tijd ongeveer dertig minuten [ref. 5].

     Vaak worden de verzadigingssignalen 

die het maagdarmkanaal afgeeft bij mensen 

met overgewicht te laat [ref. 5] of niet goed 

opgemerkt [ref. 6, 7, 8]. Als de patiënt kort na de 

maaltijd merkt dat hij te veel heeft gegeten 

is er sprake van een maagdarm-verzadiging 

signaleringsstoornis.

Leptineresistentie
Wanneer voeding gedurende de hele dag 

een grote verleiding is voor uw patiënt is  

er waarschijnlijk sprake van een leptine  

signaleringsstoornis [ref. 13].

     Leptine is een hormoon dat door 

het vetweefsel wordt afgegeven om de 

hersenen te laten weten hoeveel vet er in 

het lichaam is opgeslagen [ref. 4]. Hoe meer 

vet er beschikbaar is, des te meer leptine  

er wordt gemaakt (zie FIGUUR 1). Bij iemand 

met voldoende vetreserves zorgen de her-

senen er door het hoge leptineniveau voor 

dat hij zich niet meer al te druk maakt over 

eten. Leptine laat het lichaam dus weten 

hoe het er qua vetreserves op de lange  

termijn voor staat [ref. 14]. Bij mensen met over-

gewicht gebeurt het vaak dat de hersenen 

het leptinesignaal niet meer opmerken. 

Dat kan worden veroorzaakt doordat de 

hersenen ‘doof’ zijn geworden voor de sig- 

nalen die door leptine worden afgegeven [ref. 13].

Dit wordt leptineresistentie genoemd [ref. 4, 13]. 

Hierdoor ‘weten’ de hersenen eigenlijk niet 

dat er voldoende vet is opgeslagen. Voeding 

vormt dan de hele dag door een grote ver-

leiding voor uw patiënt [ref. 13] Bovendien ver-

oorzaakt leptineresistentie een verlaging van 

de verbranding door de warmteproductie 

van het lichaam te verminderen [ref. 15], waardoor 

het gewicht sneller toeneemt.

FIGUUR 1: Schommelingen in de plasmawaarden van ghreline, insuline en 

leptine gedurende een dag. De ghrelineconcentratie is het laagst direct na 

een maaltijd en klimt snel in de vastenperiode voorafgaand aan een volgende 

maaltijd. De insulinewaarden stijgen sterk direct na een maaltijd en nemen 

vervolgens weer af. De leptinewaarden stijgen geleidelijk aan gedurende de 

dag om aan het eind van de dag hun hoogste niveau te bereiken.

Bron: Cummings DE et al; Diabetes 50(8):1714–1719, 2001. 
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Leptineblokkade
Een hoog leptineniveau was voor de primi-

tieve mens een signaal dat het niet meer zo 

nodig was om te jagen en dat het een goed 

moment was om voor nageslacht te zorgen 
[ref. 16, 17]. Een hoog leptineniveau gaf aan dat 

de primitieve mens voldoende dik was om 

het een tijdje uit te houden [ref. 18].

     Als er nu onverwacht toch weer een 

tijd van voedselschaarste aanbrak, was het 

lichaam in staat om het hoge leptinesignaal 

dat door het nog beschikbare vetweefsel 

werd afgegeven te negeren. De triglyceriden 

spelen in dit proces een belangrijke rol.   

Tijdens een hongersnood nemen de trigly-

ceriden in het bloed toe. Dit is een signaal 

voor het lichaam om het transport van leptine 

naar de hersenen, ondanks de aanwezige 

vetreserves, te verminderen [ref. 19, 20]. Daardoor 

werd de primitieve mens opnieuw geprikkeld 

om te jagen. Men vermoedt dat hierdoor 

de overlevingskansen van de primitieve mens 

sterk verbeterden [ref. 21]. 

     Indien een patiënt naast overgewicht ook 

een hoog triglyceridenniveau in het bloed 

heeft dan is de kans groot dat het leptine-

signaal naar de hersenen wordt geblokkeerd 

en dat hierdoor het verzadigingsgevoel is 

verminderd.

Risicogroepen

Vrouwen in de menopauze hebben een ver- 

hoogd risico op een verminderd verzadigings- 

gevoel [ref. 22]. Patiënten met een BMI hoger 

dan 25 hebben een verhoogd risico op een 

leptineblokkade doordat bij deze groep 

de triglyceriden vaak verhoogd zijn [ref. 23, 24]. 

Hierdoor wordt het verzadigingsgevoel bij 

deze patiënten verminderd. Vrouwen met 

PCOS hebben ook een verhoogd risico op 

een verminderd verzadigingsgevoel [ref. 9].

Koolhydraatverslaving
Verlaagd serotonineniveau

Het zal u misschien verbazen maar ook het 

eten van verkeerde en ongezonde voeding 

kan een lichamelijke oorzaak hebben. Van 

alle mensen met overgewicht heeft 5–10% 

een koolhydraatverslaving. Deze aandoening 

wordt veroorzaakt door een afwijking in het 

serotonineniveau [ref. 25, 26]. Mensen met een 

te laag serotonineniveau zijn sneller geïrri-

teerd, somber en minder goed tegen stress 

bestand dan mensen met een normaal sero-

tonineniveau. Door het eten van voeding 

met veel snel verteerbare koolhydraten pro-

duceert het lichaam meer serotonine [ref. 27], 

waardoor deze mensen op het emotionele 

vlak beter functioneren [ref. 28, 29]. Koolhydraten 

werken voor hen als een soort medicijn [ref. 28].

     Misschien heeft de patiënt zelf ook op-

gemerkt dat er meer koolhydraatrijke voe-

ding wordt gegeten als hij of zij verdrietig, som- 

ber of gespannen is. Daardoor is de patiënt 

letterlijk verslaafd aan koolhydraten. Bij een 

koolhydraatverslaving is een koolhydraatarm 

dieet bijna een onmogelijke opgave en dus 

geen optie om gewicht te verliezen [ref. 26].

Risicogroepen

Vrouwen met PMS hebben een verhoogd 

risico op een koolhydraatverslaving [ref. 30, 33, 35]. 

Dat geldt ook voor mensen die lijden aan een 

lichte winterdepressie [ref. 31, 32, 35] of boulimia [ref. 34].

Verlaagde verbranding
Calorierestrictie verlaagt verbranding

Veel mensen met overgewicht blijken hele-

Mensen met een te laag 

serotonineniveau zijn 

sneller somber, minder 

stressbestendig en heb-

ben vaak een voorkeur 

voor voedingsmiddelen 

met veel snel verteer-

bare koolhydraten. Door 

de inname van deze 

koolhydraten gaat het 

lichaam meer serotonine 

produceren en gaan deze 

mensen emotioneel beter 

functioneren.

Foto: C. Dewald
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maal niet te veel te eten. Zij eten soms 

minder dan 1.500 kcal per dag en komen 

toch aan. Het lichaam gaat dan kennelijk 

heel zuinig om met energie. Het heeft 

maar weinig calorieën nodig, waardoor 

iemand zelfs van heel weinig eten toch nog 

aankomt. Deze efficiënte verbranding kan 

genetisch zijn bepaald [ref. 36], maar kan ook 

zijn veroorzaakt doordat er vaak een dieet 

is gevolgd waarbij de voeding maar weinig 

calorieën mocht bevatten [ref. 37, 38]. Een goede 

reden om geen crashdieet te adviseren want 

dan wordt de verbranding alleen maar ver-

der verlaagd. Een verlaagde verbranding komt 

waarschijnlijk bij meer dan 10% van alle 

mensen met overgewicht voor, met name bij 

mensen die al jaren hebben geprobeerd om 

door weinig te eten af te vallen.

Verbranding in rust

Tijdens een dieet wordt namelijk de verbran-

ding in rust (RMR) verlaagd. De verbranding 

in rust verbruikt normaal gesproken rond de 

70% van alle calorieën die u nodig heeft en 

maar ongeveer 30% wordt door beweging 

verbrand [ref. 39, 40]. Het effect van sport, gericht 

op calorieverbranding, is dus veel kleiner dan 

je zou denken. Daarom is het zo’n goed plan 

van de oergenen om de verbranding in rust 

tijdens een hongersnood (dieet) te verlagen 

om ook weer niet te mager te worden. Dat 

schiet tenminste op, het vormt 70% van 

het energieverbruik. U kunt de RMR van 

uw patiënt berekenen via de methode van 

Mifflin-St. Jeor [ref. 41-44]  (zie KADER).

Risicogroepen

Patiënten met hypothyreoïdie hebben een 

verhoogd risico op een verlaagde verbranding 

 [ref. 45]. Daar komen we later in dit artikel op 

terug. Vrouwen in de menopauze kunnen ook 

een verlaagde verbranding ontwikkelen [ref. 46, 47].

Ten slotte kan een verlaagde verbranding 

ook tijdens de zwangerschap ontstaan. Dat 

noemen we Fetal Programming [ref. 48, 49]. Vrouwen

die bijvoorbeeld tijdens de zwangerschap een 

dieet hebben gevolgd met een strenge calorie- 

restrictie lopen het risico een kind te krijgen 

met een verlaagde verbranding [ref. 50]. Het evo-

lutieproces heeft er waarschijnlijk voor gezorgd 

dat het verbrandingssysteem van het onge-

boren kind zich tijdens de zwangerschap kan 

aanpassen aan de beschikbaarheid van voeding 

om hierdoor de overlevingskans van de vol-

gende generatie te vergroten [ref. 97].

Gratis anamneseprogramma
Op de website van de auteur is een gratis anamneseprogramma beschikbaar waarmee 
u kunt onderzoeken of er bij uw patiënt lichamelijke oorzaken zijn aan te wijzen 
die succesvol afvallen in de weg kunnen staan: http://coradefluiter.nl/download

Berekening verbranding in rust volgens Mifflin-St. Jeor 

RMRman = (10 x lichaamsgewicht in kg) + (6,25 x lengte in cm) – (5 x leeftijd) + 5

RMRvrouw = (10 x lichaamsgewicht in kg) + (6,25 x lengte in cm) – (5 x leeftijd) – 161

Het aantal kcal dat per dag nodig is, hangt af van de mate van beweging van de patiënt en kan  

eenvoudig worden berekend aan de hand van de volgende formule: kcal = RMR x bewegingsfactor:

1,200 niet actief (weinig of geen beweging);

1,375 licht actief (lichte beweging of sport, 1–3 dagen per week);

1,550 gemiddeld actief (gemiddelde beweging of sport, 3–5 dagen per week);

1,725 erg actief (veel beweging of sport, 6–7 dagen per week);

1,900 extreem actief (zware beweging of sport en lichamelijk werk).

Indien de dagelijkse calorie-inname van een patiënt veel geringer is dan berekend, dan is er sprake van een verlaagde verbranding.
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Hyperinsulinemie
Kenmerken

Bij mensen met de hormonale stoornis hyper- 

insulinemie [ref. 51] zit het gewicht voornamelijk 

rond het middel [ref. 58]. De taille/heupomvang-

ratio is dan bij vrouwen groter dan 0,8 en 

bij mannen groter dan 1. Bovendien hebben 

deze patiënten vaak honger, vooral kort na 

een koolhydraatrijke maaltijd en vallen door 

extra beweging maar weinig of niet af.

     Deze stoornis wordt veroorzaakt doordat 

het lichaam ongevoelig is geworden voor 

insuline [ref. 52] en er veel meer insuline nodig 

is om de glucosespiegel binnen de normale 

waarden te houden. Hierdoor ontstaat een 

chronisch verhoogde insulinespiegel, terwijl 

de suikerspiegel nog binnen de referentie-

waarden kan liggen [ref. 51].

     Door deze hoge insulinespiegel worden 

koolhydraten niet verbrand maar als vet 

opgeslagen [ref. 53, 54]. Een vetverbrandings-

programma in de sportschool heeft dan 

geen enkele zin. De insulinespiegel is tijdens 

de training veel te hoog, waardoor er geen 

vet wordt verbrand. 

Meer dan een miljoen Nederlanders  

hebben hyperinsulinemie

Hyperinsulinemie, een vast onderdeel van 

het metabole syndroom, komt bij één miljoen 

Nederlanders jonger dan 60 jaar voor [ref. 55].

In Amerika is de situatie niet veel beter:  

een kwart van alle Amerikanen heeft hyper-

insulinemie [ref. 56, 57].

     De diagnose hyperinsulinemie wordt 

door huisartsen vaak gemist omdat er alleen 

een nuchtere glucosewaarde wordt bepaald. 

Maar voor de diagnose van hyperinsuline-

mie is naast een nuchtere glucose- ook een 

nuchtere insulinebepaling noodzakelijk. Met 

deze twee waarden kan worden berekend 

of er sprake is van hyperinsulinemie [ref. 59, 60]. 

Dit eenvoudige extra bloedonderzoek geeft 

iemand die op weg is om overgewicht en 

diabetes te ontwikkelen jaren de tijd om 

leefstijlaanpassingen te realiseren die dit 

kunnen voorkomen [ref. 61, 62, 63].

     Als de waarde nuchtere insuline x nuch-

tere glucose / 22,5 hoger is dan 2,6 dan is er 

sprake van hyperinsulinemie. Als er duidelijk 

kenmerken zijn die wijzen op hyperinsuline- 

mie maar de berekende waarde is toch kleiner 

dan 2,6 dan kan het zijn dat de patiënt reeds 

in de prediabetes-fase zit. De pancreas is dan 

niet meer in staat om aan de insulinebehoefte 

van het lichaam te voldoen. De glucosewaarde 

is dan vaak hoog-normaal.

De relatie met leptine

Insuline en leptine gebruiken dezelfde sig- 

naleringspaden. Bovendien is insuline een 

leptine-antagonist [ref. 95]. Hyperinsulinemie 

vermindert de effectiviteit van de leptine-

signalering, waardoor de hersenen ten on- 

terechte denken dat er sprake is van verhonge- 

ring. Hierdoor ontstaat een vicieuze cirkel 

waarbij de lichamelijke activiteit afneemt 

en de eetlust van uw patiënt toeneemt [ref. 96]. 

Hyperinsulinemie en overgewicht nemen 

dan toe.

Risicogroepen

Hyperinsulinemie komt bij 40% van de  

vrouwen in de menopauze voor [ref. 64]. Mensen

met langdurige koolhydraatverslaving heb-

ben een verhoogd risico op hyperinsulinemie 

door een jarenlange verkeerde voedselkeuze. 

     Zwangerschapsdiabetes heeft niet alleen 

gevolgen voor de gezondheid van de moeder 

maar ook voor die van het kind [ref. 65]. Deze 

kinderen hebben een grotere kans om op 

latere leeftijd insulineresistentie (hyperinsu-

linemie), type II-diabetes en overgewicht te 

ontwikkelen [ref. 65-69]. Vrouwen kunnen deze 

stoornis via de vrouwelijke tak doorgeven, 

waardoor ook de gezondheid van volgende 

generaties negatief kan worden beïnvloed [ref. 65].

Hypothyreoïdie
Prevalentie

Ook een traag werkende schildklier (hypo-

thyreoïdie) kan het gewicht langzaam doen 

toenemen. Mensen met hypothyreoïdie 

hebben het vaak koud, last van gewichts-

toename, obstipatie en zijn vaak moe [ref. 70, 71]. 

Hypothyreoïdie gaat vaak gepaard met een 
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verlaagde verbranding. Het heeft weinig  

zin om iemand die door hypothyreoïdie 

overgewicht heeft ontwikkeld een dieet  

te adviseren.

     Hypothyreoïdie komt vaker voor bij 

vrouwen (4–10%) [ref. 71] dan bij mannen [ref. 72]. 

Ouderen hebben een grotere kans op hypo-

thyreoïdie (vrouwen: 5–20%, mannen: 3–8%) 
[ref. 72]. Ook zwangere vrouwen hebben een 

verhoogd risico (5–9%) [ref. 73], waardoor het 

voor hen moeilijk is om na de zwangerschap 

weer op hun ‘oude’ gewicht terug te komen.

Eenvoudige TSH-bepaling niet voldoende

De schildklier maakt van jodium en het amino- 

zuur tyrosine onder andere de schildklier-

hormonen thyroxine (T4) en triiodothyronine 

(T3). De hormoonproductie bestaat voor 80% 

uit T4 en 20% uit T3 [ref. 74]. T3 is in het lichaam

de actieve vorm [ref. 75]. Indien nodig kan het 

minder actieve T4 door het lichaam worden 

omgezet in T3. Met name T3 regelt de snel-

heid waarmee de verschillende verbrandings-

processen in de lichaamscel verlopen.

     De huisarts zal, indien klachten daar aan-

leiding toe geven, een TSH-meting (Thyroïd 

Stimulerend Hormoon) laten verrichten om 

de schildklierfunctie te testen. Als de TSH-

waarde binnen de referentiewaarden (0,4–

4,3 mU/l) valt, functioneert de schildklier vol-

gens de huisarts normaal. Daarbij neemt de 

arts dan aan dat er voldoende T4-hormoon 

door de schildklier wordt gemaakt en dat 

dit hormoon ook in voldoende mate wordt 

omgezet naar de actieve T3-vorm. Maar zo 

eenvoudig ligt het helaas niet en daar zijn 

meerdere redenen voor.

     Onderzoek geeft namelijk aan dat de 

TSH-waarde binnen de referentiewaarden 

kan liggen maar dat een matig werkende 

schildklier toch overgewicht kan veroorzaken 
[ref. 76]. Bovendien wordt er steeds meer ge-

twijfeld aan het nut van een simpele TSH-

bepaling. Recent onderzoek laat zien dat 

hypothyreoïdie beter op basis van klachten 

kan worden gediagnosticeerd dan op basis 

van een TSH-bepaling [ref. 77].

     Het kan namelijk zijn dat het proces 

waarbij T4 naar T3 wordt omgezet niet goed 

verloopt en dat er sprake is van hypothyre-

oïdie omdat er onvoldoende van het actieve 

hormoon T3 beschikbaar is. Dan liggen zowel 

de TSH- als vrije T4-waarde binnen de refe-

rentiewaarden maar kan de T3-waarde te 

laag zijn [ref. 78, 79]. De omzetting van T4 naar T3

kan verminderd zijn door tekorten aan de 

mineralen selenium [ref. 80, 81, 82] en zink [ref. 83]. Dit 

zijn nu precies de twee mineralen waarvan 

bekend is dat ze in onvoldoende mate in 

onze voeding voorkomen [ref. 84, 85].

     Een eenvoudige TSH-waardebepaling 

om schildklierproblemen vast te stellen is 

duidelijk niet voldoende. Een T3-deficiëntie 

wordt hiermee niet opgemerkt.

Risicogroepen

Bij het ouder worden neemt de kans op 

het krijgen van hypothyreoïdie sterk toe. 

Boven de 50 jaar is de kans gemiddeld vijf 

keer groter [ref. 86]. Zwangere vrouwen hebben 

ook een grotere kans op hypothyreoïdie [ref. 

87, 89]. Daarnaast heeft hypothyreoïdie tijdens 

de zwangerschap een negatief effect op de 

ontwikkeling van de hersenen en het zenuw-

stelsel van het kind [ref. 89, 90]. Bij 5–9% van de 

vrouwen die zijn bevallen komt een schild-

klierstoornis voor [ref. 92]. Deze vrouwen hebben

een grote kans op herhaling van deze stoor-

nis bij een volgende zwangerschap [ref. 92]. Ook 

mensen die de geneesmiddelen Amiodaron 

(een anti-aritmicum) [ref. 88] of lithium [ref. 91] ge-

bruiken hebben een grotere kans op hypo-

Om de energie-inname 

van een portie friet als 

tussendoortje te com-

penseren moet je 1 uur 

en 4 minuten fietsen, of 

38 minuten zwemmen 

of 1 uur en 49 minuten 

wandelen.
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thyreoïdie. Sommige geneesmiddelen die 

worden gebruikt bij de behandeling van 

epilepsie kunnen de schildklierwerking ook 

verminderen [ref. 93], evenals bètablokkers.

Een goede behandeling  
begint bij de juiste diagnose
Een goede behandeling van overgewicht 

begint bij een gedegen onderzoek naar 

mogelijke lichamelijke oorzaken die succes- 

vol afvallen in de weg kunnen staan. Hier-

mee verschilt deze manier van werken van 

alle tot nu toe bekende afslankprogramma’s. 

Er wordt niet direct gegrepen naar een dieet 

en bewegingsadvies, maar er wordt eerst 

onderzocht wat voor uw patiënt de beste 

oplossing is. Daarom duurt het in het alge-

meen wat langer voordat de eerste resul-

taten door de weegschaal of het meetlint 

worden bevestigd.

In het tweede deel van deze artikelenserie 

zal nader worden ingegaan op hoe u een 

juiste diagnose vertaalt naar een verant-

woord behandelingsplan. Ook zal een aan-

tal voedingstekorten worden besproken die 

gewichtstoename kunnen veroorzaken.
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