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Obesitas. Av det latinska ob edere,
överäta. Termen uppges vara myntad av
romaren Columnella ca 50 e Kr.

Läkartidningen publicerade 1983 en
serie artiklar på temat »Viktkontroll»
[1]. Hur har kunskaperna kring fetma
utvecklats sedan dess?

I 1983 års temanummer fanns över-
sikter om aptitregleringen och de neuro-
endokrina mekanismer som styr hunger
och mättnad, men ingenting om de idag
högaktuella reglersystemen som för-
medlas via galanin och neuropeptid Y.

Översikten om energibalans diskute-
rade termogenes, men man talade fort-
farande om det bruna fettet som en tänk-
bar reglermekanism i energiomsätt-
ningen – något man idag inte längre be-
dömer som viktigt för human energire-
glering. Skillnaden mellan fett, kolhy-
drater och protein i energiregleringens
verkningsgrad berördes inte alls.

Bukfetma som riskfaktor var en rela-
tiv nyhet 1983, men den omfattande
kunskapsfond om den neurohormonala
axeln från hypothalamus till binjure-
bark och binjuremärg som Göteborgs-
gruppen sedan dess skapat, finns ännu
inte beskriven.

Behandlingsprinciperna vad det gäl-
ler lågenergikost och fysisk aktivitet var
väsentligen desamma som idag, men
proteinpulver (som Very Low Calorie
Diet, VLCD) berördes bara i förbigåen-
de. De läkemedel som idag är på väg in
i kliniken – lipashämmare och den nya
generationens aptitnedsättande prepa-
rat – nämndes inte.

Författarna till 1983 års serie ond-
gjorde sig över charlatanprodukter och
lurendrejeri – därvidlag har dessvärre
ingen positiv utveckling skett!

I beskrivningen av den kirurgiska
behandlingen upptog tarmshunten ett
betydande utrymme, en metod som idag
är praktiskt taget övergiven. Dagens
standardingrepp, »vertical banded gas-
troplasty», fanns utförligt beskriven,

men 1983 hade man fortfarande över-
drivet optimistiska förhoppningar om
att »gastric banding» genom timglasav-
snörning av ventrikeln skulle innebära
en långsiktig lösning.

En av slutknorrarna i temaserien från
1983 berörde primärvårdens roll i be-
handlingen. Där konstateras framsynt
att viktreduktion borde vara ett alterna-
tiv till farmakoterapi vid hypertoni, dia-
betes och hyperlipidemi. Verkligheten
är dock den, att medelvikten i Sverige
sedan dess har ökat för både män och
kvinnor i alla åldersgrupper, och be-
handlingen av folksjukdomar genom
livsstilsförändring – kost, motion och
förändrat beteende i övrigt – har knap-
past fått något genomslag.

Fetma – nu en folksjukdom
Trots alla kampanjer för sund kost

och motion stödda av massmedial upp-
märksamhet, har den relativa kropps-
vikten i västvärlden ökat under de se-
naste 15–20 åren. Tabell I visar att vi i
Sverige ingalunda ligger högst i Europa
eller i Västvärlden vad gäller kropps-
masseindex (BMI), men inte heller så
lågt som man av hälsoskäl skulle önska
sig [2]. Här föreligger en paradox: fett-
innehållet i den svenska kosten tycks ha
gått ned några procent under det senas-
te decenniet, medan den relativa
kroppsvikten har ökat [3].

En folksjukdom berör definitions-
mässigt mer än 1 procent av befolkning-
en. Fetma drabbar idag 6 procent av
vuxna män och 9 procent av vuxna
kvinnor med sådan kraft att den påver-
kar mortalitet, morbiditet och livskvali-
tet. Övervikt definieras då som BMI
23,8–28,6 kg/m2 för kvinnor och 25,0–
30,0 kg/m2 för män. Fetma definieras
som BMI överskridande dessa värden.

Det råder enighet om att det framför
allt är fettinnehållet i kosten som är den
viktigaste orsaken till fetma. Flera un-
dersökningar talar för att det med en
kolhydratrik kost kan vara svårt att ens
uppnå övervikt, på grund av en metabo-
lisk anpassning som ökar energiomsätt-
ningen. Motsvarande adaptation sker
inte vid en fettrik kost [4].

Samhällets kostnader för fetma har
blivit en alltmer betydelsefull faktor. I
USA uppskattas rökning varje år orsaka

500 000 dödsfall, viktrelaterade kom-
plikationer omkring 300 000 dödsfall.
De samhälleliga kostnaderna för fet-
man är i USA mer än 100 miljarder dol-
lar per år. Beräkningar från Göteborgs-
gruppen talar för att fetman kostar det
svenska samhället 5–6 miljarder kronor
per år i direkta och indirekta kostnader.
Arbetsoförmåga, sjukskrivning och för-
tidspensionering är flera gånger förhöj-
da vid övervikt.

Fetma kan ses som grundbulten i ett
metaboliskt komplex. Såväl hormonel-
la som mekaniska faktorer samverkar
och leder till en rad rubbningar. I sista
hand medverkar dessa till uppkomsten
av våra två vanliga folksjukdomar, ate-
roskleros och cancer (Figur 1).

Västvärldens nya epidemi
– Vi har vunnit kampen mott fett och

tobak, men förlorat striden mot övervikt
och stillasittande livsföring, säger Mau-
rice Mittelmark vid Bowman Gray
School of Medicine i Winston, Salem,
som har sysslat med förebyggande ar-
bete i USA i flera decennier. Allt fler
amerikaner har lärt sig att välja fettfat-
tig kost, blodtryckskontrollen har blivit
bättre, och tobaksindustrin befinner sig
på reträtt. Men trots att man lärt sig hål-
la igen på fettet i kosten, och trots för-
bättringar i fråga om risken för atero-
sklerossjukdomar, har den relativa
kroppsvikten gått upp. Framför allt
drabbas de lågutbildade som inte kan
tillgodogöra sig hälsobudskap.

Visserligen tycks USA ha den högsta
relativa medelvikten i västvärlden, men
färska jämförelser med europeiska data
tyder på att sifforna inte är särskilt oli-
ka. Sannolikt beror detta på att man i
USA har en synlig grupp av mycket
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överviktiga, men också en stor grupp
som är socialt underprivilegierad och
svälter.

Det faktum att den relativa kropps-
vikten har ökat förklaras främst av att
den amerikanska livsstilen blivit mera
stillasittande. Graden av övervikt är
kopplad till antalet TV-timmar per
vecka för både barn och vuxna i USA
[5]. Försök i småstäder med en TV-fri
kväll i veckan har påverkat såväl matva-
nor som våldsbenägenhet positivt.

Det västerländska samhället har
konstruerats på ett sådant sätt att fysisk
aktivitet i många fall är svår att genom-
föra. I Sverige betraktar vi oss som en
fysiskt aktiv nation, men det är bara 3,5
procent av män över 50 års ålder som
ägnar sig åt någon regelbunden fysisk
aktivitet [6].

Fordom en hjälp att överleva
Ur ett evolutionshistoriskt perspek-

tiv torde övervikt och fetma ha haft ett
överlevnadsvärde. Under merparten av
vår tid som människor på jorden har vi
svultit. Individer som kunnat samla
energi i fettcellerna har haft större chans
att överleva hungersnöd. Under fornti-
den, när medellivslängden kanske var
knappt 30 år, fanns inget pris att betala
för fetmaassocierade risker. Vargen el-
ler bakterierna hann före kärlkrampen
och diabetesneuropatin.

Det finns starka biologiska krafter
som reagerar vid hunger, men få som
ger motsvarande signaler vid övergöd-
ning [7]. Den ständiga tillgången på
energi har försatt den rika världens
människa i en situation som vi idag inte
kan tackla. Det är snarast anmärknings-
värt att inte flera av oss är överviktiga.

Dagens rundnätta kvinna är en evolu-
tionsstrategisk långdistansvinnare som
har tillräckligt med energi i depåerna
för att klara av graviditet och amning
och därmed släktets fortbestånd.

Även förekomsten av diabetes typ II
kan ses i ett evolutionshistoriskt per-
spektiv [8]. I förhistorisk kost innebar
ett högt kolhydratintag en säkerställd
sockertillförsel till hjärnan under en tid
när kosten dominerades av kolhydrater.
Med istiderna minskade förutsättning-
arna att överleva på kolhydrater, och
människan tvingades över till en mer
proteinrik kost. Insulinresistens blev
därmed en genetisk fördel; den håller
blodsockernivån uppe.

Den agrikulturella revolutionen i Eu-
ropa för mer än 10 000 år sedan gynna-
de den kaukasiska befolkningen, som
hade mindre behov av insulinresistens
och åtföljande lägre incidens av diabe-
tes typ II. Motsatsen gällde befolkning-
ar i geografiskt isolerade områden, som
söderhavsöar, eller grupper som ge-
nomgått intermittent svält, såsom pi-
maindianerna.

Basala biologiska reglersystem
Upptäckterna kring den s k obesitas-

genen och kroppens förmåga att värja
sig mot förändringar i kroppsvikt har
dominerat det senaste årets forsknings-
nyheter inom fetmaområdet.

Zhang och medarbetare beskrev i de-
cember 1994 en defekt hos genetiskt
feta möss som kan förklara fetmans
uppkomst [9]. De visade att man i cirku-
lationen från normalviktiga möss kunde
påträffa vad som sannolikt är en signal
från fettväven till hjärnan i form av ett
cirkulerande protein. Detta tycks sak-
nas hos de genetiskt feta mössen, vilket
kan förklara att dessa inte får en åter-
koppling via hypothalamus att sluta äta
och därför utvecklar en svår fetma.

Eftersom drygt 90 procent av det ge-
netiska materialet är gemensamt för
möss och människor spelar denna upp-
täckt en större roll för förståelsen av hu-
man fetma än vad man kanske först vill
föreställa sig. I mars 1995 publicerade
Leibel och medarbetare ett kliniskt ar-
bete som tyder på att människor har En
markant förmåga att värja sig mot på-
tvingade förändringar i kroppsvikt [10];
18 överviktiga och 23 normalviktiga in-
divider undersöktes vid sin normalvikt
samt efter 10–20 procents viktnedgång
och 10 procents övergödning. Vid varje
form av viktmanipulation svarade sy-
stemet med att motverka förändringar-
na genom att minska respektive öka äm-
nesomsättningen. Förändringarna var
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Figur 1. Fetma kan ses som en
gemensam grundbult för våra vanligaste
folksjukdomar.

Tabell I. 90:e BMI-percentilen (kg/m2) i ett
urval av europeiska åldersstandardiserade
Monica-populationer 35–64 år [2].

Region Män Kvinnor

Norra Europa
Finland, Kuopio 31,6 32,7
Finland, Åbo 31,6 31,4
Sverige, Umeå 30,4 31,5
Sverige, Göteborg 29,1 29,6
Island 30,3 30,5
Danmark, Glostrup 30,3 30,0

Västeuropa
Skottland, Glasgow 30,1 32,4
Nordirland, Belfast 30,2 31,4
Luxemburg 30,8 32,4
Frankrike, Charleroi 31,5 33,6
Tyskland, Bremen 30,9 32,7
Schweiz, Vaud-Fribourg 30,3 30,8

Östeuropa
Litauen, Kaunas 32,1 36,5
Polen, Warsawa 31,7 34,3
f d Tjeckoslovakien 32,4 34,9
Ungern, Budapest 30,8 32,4
Ryssland, Moskva 30,8 36,0
f d Östtyskland 31,2 33,6

Sydeuropa
Italien, Brianza 30,3 35,1
Spanien, Katalonien 30,3 33,4
Malta 32,7 36,5



likartade oberoende av relativ kropps-
vikt. Författarna drar slutsatsen att vikt-
nedgång för många som drabbas av fet-
ma kan vara hart när omöjlig på grund
av de motkrafter som sätts in.

Icke desto mindre är det uppenbart
inte bara att många individer kan gå upp
mycket kraftigt i vikt utan även att vis-
sa svårt överviktiga kan förlora stora
mängder kroppsfett och hålla en betyd-
ligt lägre kroppsvikt under många år.
Vid överviktsenheten vid Karolinska
sjukhuset sköts många patienter som
hållit sin kroppsvikt 30–40 kg lägre un-
der upp till tio år utan större uppoffring-
ar i vardagslivet.

Nya forskningsdata talar för att mor-
gondagens överviktspatient är det un-
dernutrierade fostret. I en serie arbeten
har Barker och medarbetare visat att ti-
diga nutritionsstörningar ökar sannolik-
heten för en framtida utveckling av det
metabola syndromet [11]. Dessa tanke-
gångar är dock kontroversiella och ifrå-
gasätts av andra forskare [12].

Tidig nutrition tycks ha betydelse för
utvecklingen av övervikt även på andra
sätt. Rolland-Cachera och medarbetare
har nyligen påpekat att ett högt protein-
innehåll i kosten tidigt i livet ökar san-
nolikheten för framtida fetma. Denna
utveckling främjas sannolikt av tidig
fettcellsmultiplikation, som utlöses av
tillväxtfaktorn IgF1 [13]. De föreslår
därför att övergången från modersmjölk
(50 energiprocent fett och 7 energipro-
cent protein) till småbarnkost med be-
tydligt högre proteinnehåll bör genom-
föras mer gradvis än idag.

Inställningen till fetma är inte sällan

fördomsfull bland barn, skolungdomar,
arbetsledare och till och med inom sjuk-
vården [14]. Fet vill ingen vara, men
den som drabbats av denna sociala och
medicinska olycka utan att förstå varför
kan inte räkna med stöd ens från sjuk-
vården och läkarna; fetma uppfattas
som självförvållat, slött, slappt, karak-
tärslöst och svårpåverkat.

Under 30 år har kvinnoidealet för-
skjutits från 1950-talets yppiga film-
stjärneideal till en närmast anorektisk
kvinnokropp. Idag är detta en utomor-
dentligt olämplig förebild för unga
kvinnor som saknar genetiska förutsätt-
ningar för att se utmärglade ut. 

Framtida strategier
Såväl molekylärbiologer och geneti-

ker som epidemiologer och kliniker
börjar med nya redskap att identifiera
mekanismer som ökar sannolikheten
för att ohälsosam fetma skall utvecklas
och bli bestående. I USA startade den
förre surgeon general C Everett Coop
ett korståg mot fetma vid en ceremoni i
Vita Huset för drygt ett år sedan. Fem
huvudpunkter utgör kärnan i program-
met:
1. Allmänbildning om förebyggande

och behandling av fetma måste prio-
riteras nationellt.

2. Det måste löna sig att gå ned i vikt
ekonomiskt och socialt.

3. Skolor och andra institutioner i sam-
hället bör få ökat stöd för fysisk akti-
vitet och nutritionsprogram bör ska-
pas.

4. Läkarna måste engagera sig i kam-
pen mot fetma.

5. Stödet till forskning om fetma, pre-
vention, orsaker och behandling
måste öka.
Vad kan och bör vi göra i Sverige?

Det är viktigt att identifiera de medi-
cinska problemen. Vår uppgift är att
stödja individer med hälsovådlig fetma
och att utveckla långsiktiga behand-
lingsstrategier. Framför allt är det män-
nen med bukfetma som bör fångas upp.
Enkla behandlingsmodeller för män
kan ofta ge förbluffande goda resultat.
Projekt som »Gutbusters» i Australien
och Gustaf-projektet vid överviktsen-
heten vid Karolinska sjukhuset visar att
små insatser kan ge bestående viktre-
duktion med åtföljande goda effekter på
hälsan [15, 16].

Kvinnor med måttlig, godartad fet-
ma bör få hjälp att acceptera sin konsti-
tutionella övervikt genom att vi gemen-
samt försöker vidga dagens snäva skön-
hetsideal. Unga flickor bör få hjälp att
acceptera sina kroppar som de är.

Primärvården bör ges hjälp att utveck-
la kompetens för att ta hand om övervik-
tiga individer. Vi har vid överviktsenhe-
ten utvecklat ett pedagogiskt lätthanter-
ligt, beteendeförändrande program som
med begränsad utbildning kan tillämpas
vid gruppterapi inom t ex primärvården
och företagshälsovården. [17].

Om övervikt ses som en gemensam
grundbult för diabetes, hypertoni och
hyperlipidemi borde det vara kostnads-
effektivt och rationellt att satsa på en be-
handling, nämligen viktkontroll, snara-
re än att skriva ut läkemedel för tre oli-
ka fasetter av det metabola syndromet.
Egna preliminära uppskattningar talar
för att 15–20 procent av läkemedels-
kostnaderna för fetmaassocierade kom-
plikationer skulle kunna sparas om man
kunde uppnå en måttlig bestående vikt-
reduktion, t ex omkring 10 procent av
kroppsvikten.

Rökavvänjningskampanjer har visat
sig ge resultat – om man accepterar att
arbetet är kontinuerligt och inte bara en
punktinsats. Långsiktig behandling av
övervikt skiljer sig dock från behand-
ling av tobaksberoende, alkoholism,
narkomani på ett avgörande sätt; man
behöver inte konsumera dessa gifter för
att överleva, däremot måste man äta re-
gelbundet.

Slutligen: vuxna med fetma har
många gånger varit överviktiga som
barn. Många barn har i onödan neuroti-
serats genom välmenande men missrik-
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Övervikt och ätbeteendestörningar har
idag blivit folksjukdomar. Gerd
Andersson, konstnär, som själv varit
matmissbrukare, har illustrerat sitt liv.

Hur mycket skall man väga?
Kroppsmasseindex (BMI, body

mass index), ett uttryck för den relati-
va kroppsvikten, tar hänsyn till att
människor som är längre naturligtvis
också väger mer. Kroppsmasseindex
får man genom att dividera kroppsvik-
ten i kg med den kvadrerade längden i
meter.

Den som väger 76 kg och är 182 cm
lång räknar ut sitt kroppsmasseindex
på följande sätt:

Multiplicera längden i meter med
sig själv, dvs 1,82 × 1,82 = 3,31. Divi-
dera vikten i kg med den kvadrerade
längden, dvs 76/3,31 = 22,9.

Uppställningen nedan visar ett
vanligt använt kroppsmasseindex för
normalvikt, som även tar hänsyn till
att vikten ökar med åldern:

19–24 år 19–24
25–34 år 20–25
35–44 år 21–26
45–54 år 22–27
55–64 år 24–28
Över 64 år 24–29



tade »bantningsåtgärder» från föräld-
rar, sjukvårdspersonal och lärare. Men
samtidigt som vi söker förbättra attity-
derna gentemot barnen är det angeläget
att vi utvecklar bättre metoder för att ta
hand om de feta barnen, som annars ris-
kerar att få ett liv med starkt nedsatt
livskvalitet [18].
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Från att i början av seklet ha varit en
relativt ovanlig demenssjukdom som
debuterar i medelåldern (presenil de-
but) har Alzheimers sjukdom under den
senaste tjugoårsperioden uppfattats
vara en mycket vanlig sjukdom som hu-
vudsakligen angriper människor över
65 års ålder. Förändringen beror inte på
en faktisk ökning av antalet sjukdoms-
fall. Den beror i stället på att man har
funnit att de hjärnförändringar (senila
plack och neurofibriller) som karakteri-
serar presenil Alzheimers sjukdom ock-
så förekommer hos en stor grupp äldre
individer med demenssjukdom. Sjuk-
domen hos dessa äldre individer kalla-
des först »senil demens av Alzheimer-
typ». Efter hand har en glidning ägt rum
och idag betecknar Alzheimers sjuk-
dom både Alzheimers sjukdom med
presenil debut och senil demens av Alz-
heimertyp.

Takrin är en kolinesterashämmare
som passerar in i hjärnan. Grunden för
takrinbehandling av Alzheimers sjuk-
dom är observationen att kolinerga neu-
ron i centrala nervsystemet degenererar
vid denna sjukdom och att graden av
neuronförlust är kopplad till graden av
kognitiv dysfunktion. Det finns också
rapporter om samband mellan kolinerg
neuronförlust och ökning av antalet se-
nila plack. Tillförsel av takrin ökar bl a
halten av transmittorn acetylkolin från
intakta kolinerga neuron genom att dess
nedbrytning i synapsklyftan hämmas.
Den förhöjda acetylkolinnivån leder till
förbättrad överföring av nervimpulser. 

Förutom kolinesterashämning upp-
visar takrin affinitet till kolinerga mus-
karin- och nikotinreceptorer, ökar fri-
sättningen av transmittorsubstanserna
acetylkolin, dopamin och serotonin i
hjärnan, hämmar enzymet monoamin-
oxidas, MAOA samt blockerar natrium-
och kaliumkanaler. Takrin har även rap-
porterats ha en proteolyshämmande ef-
fekt. 

Är behandlingen effektiv?
Summers och medarbetare rapporte-

rade 1986 att takrin hade gynnsamma
kognitiva effekter på en liten grupp pa-
tienter med Alzheimers sjukdom [1].
Följden blev att flera stora multicenter-

prövningar av takrin genomfördes. Re-
sultatet av dessa studier ledde till att ta-
krin godkändes i USA 1993, i Frankri-
ke 1994 och i Sverige 1995 för symto-
matisk behandling av Alzheimers sjuk-
dom. I England avslogs ansökan om re-
gistering av preparatet på grund av att
man ansåg dokumentationen alltför
bristfällig.

De väsentligaste takrinprövningarna
har sammanfattas och värderats i en ar-
tikel i Lancet i år [2]. Där framgår att det
finns studier med både positiva och ne-
gativa eller tvetydiga behandlingresul-
tat.

30-veckorsstudien
Den studie som utgjort det väsentli-

gaste underlaget för registreringen av
takrin är den amerikanska s k 30-veck-
orsstudien [3], som innebär att patien-
terna erbjöds behandling under drygt ett
halvår. Patienterna randomiserades i
fyra grupper varav en grupp utgjorde
placebogrupp. De övriga tre grupperna
gavs takrin i olika doskombinationer
(maximal dos 160 mg/d). »Alzheimer’s
disease assessment scale – cognitive
subscale» (ADAS-Cog) [4] och läka-
rens värdering av den totala behand-
lingseffekten utgjorde de primära ut-
värderingsmetoderna. En signifikant
effekt av ökad dosering konstaterades.
Signifikanta skillnader mellan takrin
och placebo (till takrins fördel) uppmät-
tes efter 18 veckors behandling i de
grupper som fick 80 mg/d respektive
120 mg/d och efter 30 veckor i de grup-
per som fick 120 mg/d respektive 160
mg/d. 

Flera invändningar kan anföras mot
denna studie. Endast en av fyra patien-
ter som fick 160 mg takrin per dygn –
den dosnivå som visade den största
skillnaden mellan placebo och läke-
medlet – kunde tolerera dosen och full-
följa 30-veckorsbehandlingen. Av alla
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