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Förekomsten av fetma har
ökat explosionsartat i västvärl-
den de senaste tio åren. Av de
faktorer som påverkar fetma,
genetiska såväl som kost- och
motionsvanor, är troligen sjun-
kande fysisk aktivitet hos stora
delar av befolkningen den vikti-
gaste förklaringen till att allt
fler blir feta. I Sverige analyse-
ras nu ett antal frågeställningar
kring fetma i den så kallade
SOS-studien.

Internationella, generellt acceptera-
de definitioner av övervikt och fetma
saknas. Medan övervikt innebär en
ökad kroppsvikt i relation till kropps-
längden innebär fetma en ökad mängd
kroppsfett. Det är lätt att ge exempel på
extrema tillstånd där övervikt och fetma
inte går hand i hand (tillväxthormon-
rubbningar, ödemtillstånd) men vid stu-
dier av befolkningar blir graden av
övervikt ett acceptabelt mått på graden
av fetma. Flertalet definitioner av över-
vikt baseras på »Body Mass Index»
(BMI) som beräknas som kroppsvikten
uttryckt i kg dividerad med den kvadre-
rade kroppslängden uttryckt i meter
(kg/m2). Ekvationer baserade på BMI,
ålder och kön förklarar omkring 80 pro-
cent av kroppsfettsvariationen och stan-
dardfelet brukar uppgå till 4–8 procent.

I USA har National Institutes of
Health (NIH) rekommenderat att den
85:e BMI-percentilen för 20–29 år
gamla män och kvinnor i »Health and
Nutrition Examination Survey» num-
mer två (NHANES II, 1976–1980) [1]
användes som gräns för övervikt. Över-
vikt i USA har därvid kommit att defi-
nieras som BMI≥27,8  hos män och som
≥27,3  hos kvinnor. Dessa BMI-värden
motsvarar ungefär 124 procent av önsk-
värd vikt hos män och 120 procent av

önskvärd vikt hos kvinnor om önskvärd
vikt definieras enligt försäkringsbola-
get Metropolitans höjd- och vikttabeller
av år 1983, »midpoint of the range of
weights at given heights for medium
frame, appropriate adjustments for
clothing and shoes» [2, 3].

WHOs definition
WHO har på basen av MONICA-

studien [4] intagit en mera pragmatisk
hållning och rundat av BMI-gränserna
till mera jämna och hanterbara tal (Ta-
bell I).

Måttlig övervikt definieras således
som BMI 25–29,9, och svår övervikt
som BMI 30–39,9. »Sjuklig fetma»,
slutligen, definieras som BMI ≥40
kg/m2. Fetman innebär emellertid ökad
sjuklighet vid mycket lägre BMI-vär-
den. I flertalet studier passeras den rela-
tiva mortalitetsrisken 1,0 för hela popu-
lationen vid BMI-värden på 26–28. I
några studier är mortaliteten fördubblad
redan vid BMI = 30 [5].

WHOs MONICA-projekt undersök-
te bland annat BMI vid 39 centra i 26
länder [4, 6]. Dessa BMI-data är inte
med nödvändighet representativa efter-
som deltagarfrekvensen i vissa länder
var så låg som 54 procent. I flera länder
föreligger diskrepanser mellan MONI-
CA-data och andra källor. Icke desto
mindre erbjuder MONICA-projektet
intressanta jämförelser mellan länder.
Som framgår av tabellen i Stephan
Rössners artikel i Läkartidningen nr
1–2/96 låg den 90:e BMI-percentilen i
början av 1980-talet i Väst- och Nord-
europa i genomsnitt på 30,6 för män och
på 31,6 för kvinnor. I Syd- och Östeuro-
pa var motsvarande siffror något högre
för män (31,4) och mycket högre för
kvinnor (34,7).

Explosionsartad
ökning av fetma
Tabell II illustrerar att förekomsten

av fetma ökat explosionsartat över de
senaste tio åren i hela västvärlden. I
England [8] och Holland [10, 11], som
i början av 1980-talet hade låg före-
komst av fetma, har prevalenserna för-
dubblats över de senaste tio åren. Sve-
rige har uppvisat en något lägre ök-
ningstakt från 4,9 till 5,3 procent för

män samt från 8,7 till 9,1 procent för
kvinnor mellan 1980 och 1989 [7].
Icke för ty innebär dessa procenttal att
ytterligare 25 000 män och kvinnor de
senaste tio åren sällat sig till de
350 000 personer i Sverige som löper
allvarliga hälsorisker på grund av sin
fetma.

Bland vita i USA låg fetmaprevalen-
sen på en hög men relativt oförändrad
nivå under 1960- och 70-talen. Från
1980 till 1990 har prevalensen bland
vita män stigit från 24 till 32 procent
och bland vita kvinnor från 24 till 34
procent (Tabell II). Siffrorna ser likarta-
de ut för svarta män medan fetmapreva-
lensen bland svarta kvinnor stigit från
44 till 49 procent över de senaste 10
åren. 

Sammanfattningsvis kan det således
konstateras att ökningarna i fetmaföre-
komst över hela västvärlden har varit
exceptionella under 1980-talet. Med
hänsyn till redan kända konsekvenser
av fetma (se nedan) blir de senaste årens 
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Tabell I. WHOs definitioner av under- och
övervikt [4].

WHO- Populär
BMI, kg/m2 klassifikation beskrivning

<18,5 Undervikt Mager

18,5–24,9 Normal vikt Normal vikt

25–29,5 Övervikt, Moderat
grad I övervikt

30–39,9 Övervikt, Svår över-
grad II vikt, fetma

≥40 Övervikt, Sjuklig fet-
grad III ma (Morbid

obesity) 

Övervikt
Tidigare artiklar i serien har publicerats i Lä-
kartidningen nr 1–2/96.



ökade fetmaförekomst ytterst oroande
ur folkhälsosynpunkt.

Till viss del ärftligt
Adoptions-, tvilling- och familjestu-

dier har entydigt visat att fetma till en
viss del är ärftlig, att sjukdomen är ut-
präglat polygen men att några få hittills
odefinierade gener kan ha ett extra stort
inflytande, »major gene effect», [15].
Med modern genteknologi har hittills
ett tjugotal gener, loci eller kromoso-
mala regioner definierats som är associ-
erade med fetma men ingen av dessa ge-
ner/regioner synes ha ett avgörande in-
flytande på kroppsvikten [16]. Hos djur
har det entydigt visats att mutationer i
enstaka gener kan orsaka fetma [17].
Fem sällsynta humana genetiska syn-
drom med fetma som ett av kardinal-
symtomen har blivit lokaliserade till de-
finierade kromosomala regioner [18].
Dessa syndrom, benämnda Prader-Wil-
li, Cohen, Barden-Biedl, Börjesson och
Wilson-Turner, ärvs alla enligt Mendels
lagar. Inget av syndromen påverkar
mätbart den höga prevalensen av fetma
i samhället. Exempelvis förekommer
det vanligaste av syndromen, Prader-
Willi, endast hos ett av 20 000 nyfödda
barn [18].

Eftersom dessa genetiska syndrom
är associerade med fetma skulle man
kunna tänka sig att gener av betydelse
för regleringen av kroppsvikten skulle
kunna vara lokaliserade till de kromo-
somala regioner som har samband med
syndromen, det vill säga att vanliga va-
rianter av dessa gener skulle kunna bi-
dra till fetma hos annars friska indivi-
der. Denna möjlighet synes nyligen ha
uteslutits eftersom fetma inte segrege-
rar med de för syndromen definierade
kromosomala regionerna [19].

Ökat energiintag
hos överviktiga
Ett stort antal koststudier har talat för

att feta individer skulle ha ett ordinärt
eller ett lågt energiintag. Hos viktstabi-
la individer ökar emellertid den objek-
tivt uppmätta energiförbrukningen med
stigande kroppsvikt. Med moderna
kostenkätmetoder kan man numera på-
visa ökade energiintag hos överviktiga
och dessa intag är korrelerade med
energiutgifterna [20]. Flera studier har
också påvisat ett starkt positivt sam-
band mellan andelen fett i kosten och
graden av övervikt [21].

Ett stort antal populationsstudier har
visat att hög fysisk aktivitet är associe-
rad med lägre kroppsvikt och lägre mor-
talitet [22, 23]. Å andra sidan har fysisk
träning begränsad effekt vid behandling
av etablerad fetma [23]. Tre stora meta-
analyser talar för att sex månaders trä-
ning av överviktiga i genomsnitt mins-
kar kroppsvikten med 1,6 kg och fett-
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Tabell II. Förändringar av fetmaförekomsten i sju länder över senare år.

Fetmadefinition
BMI-gräns Prevalens, procent

Land
[litteraturhänvisning] Män Kvinnor År Ålder Män Kvinnor

Sverige 30 28,6 1980 16–84 4,9 8,7
[7] 1989 5,3 9,1
England 30 30 1980 16–64 6 8
[8] 1991 13 15
Tyskland 30 30 1985 25–69 15,1 16,5
[9] 1990 17,2 19,3
Holland 30 30 1981 20+ 3,9 6,2
[10, 11] 1988 20+ 4,6 6,8

1993 20–59 8 10
Brasilien 30 30 1974 18+ 2,5 6,9
[12] 1989 4,8 11,7
Kanada 27 27 1985 25–64 20 14
[13] 1991 30 20
USA 27,8 27,3 1960/62 20–74 23,0 23,6
(vita) 1976/80 24,2 24,4
[14] 1988/91 32,0 33,5
USA 27,8 27,3 1960/62 20–74 22,1 41,6
(svarta) 1976/80 26,2 44,5
[14] 1988/91 31,8 49,2

I USA har andelen feta bland svarta
kvinnor stigit från 44 till 49 procent, bland
vita kvinnor från 24 till 34 procent och
bland män från 24 till 32 procent under

1980-talet. I England och Holland har
förekomsten av fetma fördubblats och
ligger nu på 10–15 procent. I Sverige har
ökningstakten varit något lägre.



massan med 2,6 kg medan den fettfria
massan ökar med 1,0 kg [23]. I relation
till fetma förefaller därför fysisk akti-
vitet ha större preventiv än terapeutisk
betydelse.

Det torde vara helt uteslutet att de se-
naste årens snabba ökning av fetmapre-
valensen (Tabell II) skulle kunna för-
klaras av ändringar i arvsmassan. Gene-
tiska förändringar äger förvisso rum
inom mänskliga populationer, men över
årtusenden snarare än över årtionden.
De senaste årens dramatiskt ökade fet-
maförekomst måste därför bero på änd-
rade livsstilsfaktorer.

Minskad fysisk aktivitet
Utnyttjande flera olika källor har

AM Prentice i en uppmärksammad ar-
tikel [24] nyligen visat att den snabba
ökningen av fetmaprevalensen i Eng-
land under de senaste 20 åren (Tabell II)
varit associerad med en 20-procentig
minskning av energiintaget och med en
oförändrad eller lätt sjunkande andel
fett i kosten. Inget som helst samband
kunde därför påvisas mellan ändrad fet-
maförekomst och ändrade i matvanor.

Däremot förelåg ett starkt samband
mellan ändring i fetmaförekomst och
ändringar i fysisk aktivitet över de se-
naste 20 åren. Liknande resultat har re-
dovisats från andra länder [25]. I Pren-
tices arbete påvisades också att den fy-
siska aktivitetsnivån följde det starka
sambandet mellan social klass och fet-
maprevalens medan matvanorna ej alls
följde detta samband [24]. I ovanståen-
de analyser utvärderades den fysiska
aktiviteten med olika aktivitetsskalor,
antal TV-timmar per vecka, antal bilar
per hushåll etc. Talande är att den eng-
elska befolkningen i genomsnitt såg på
TV 13 timmar per vecka 1960, men 26
timmar per vecka 1994 och att 80 pro-
cent av befolkningen inte hade genom-
fört en promenad på minst 3 kilometer i
sträck under den senaste månaden [24].

Medan fetma generellt sett bestäms
av såväl genetiska faktorer som av kost-
och motionsvanor torde de senaste
årens markanta ökning av fetmaföre-
komsten således till största delen för-
klaras av sjunkande fysisk aktivitet hos
stora andelar av befolkningen. Det är
alarmerande att dessa förändringar är
särskilt tydliga bland unga individer
[24]. Ur folkhälsosynpunkt måste det
ifrågasättas om samhälle och organisa-
tioner skall fortsätta att satsa miljontals
kronor på att ta fram ett fåtal elitidrotta-
re när målsättningen istället borde vara
att få alla att promenera eller jogga
några kilometer om dagen.

Ökad sjuklighet
Ett femtiotal epidemiologiska studi-

er har visat att högt BMI vid inklusions-
undersökningen är associerat med ökad

sjuklighet [26] och dödlighet [27] under
studiens gång. Riskökningarna gäller
kranskärlssjukdom, plötslig död, slag-
anfall, hypertoni, diabetes, sömnapné,
gallvägssjukdom, rygg- och ledbesvär,
psykiatriska diagnoser samt vissa can-
cerformer [26, 27]. Den hälsorelaterade
livskvaliteten vid fetma är lika dålig el-
ler sämre än den vid kroniska smärttill-
stånd, metastaserande cancer eller tetra-
plegi efter nackskador [28].

Ett fåtal epidemiologiska studier har
visat att viktökning är associerad med
ökad morbiditet och mortalitet [5]. Stö-
rande nog har emellertid ett tjugotal väl-
gjorda epidemiologiska studier indike-
rat att viktnedgång också är associerad
med ökad risk, till och med hos perso-
ner som initialt har en hög kroppsvikt
[29]. Denna senare grupp av studier har
flera begränsningar. Den viktigaste tor-

de vara att dessa studier vanligtvis ej
kan skilja på avsiktlig och oavsiktlig
viktnedgång. Oavsiktlig viktnedgång är
lika vanlig som avsiktlig viktnedgång
[30] men endast en enda epidemiolo-
gisk studie i litteraturen har kunnat skil-
ja på dessa två typer av viktreduktion
[31]. Den studien visade att avsiktlig
viktnedgång bland feta kvinnor var för-
enad med minskad mortalitet, men en-
dast om fetmaassocierade sjukdomar
förelåg redan vid inklusionsundersök-
ningen. Icke avsiktlig viktnedgång
bland de överviktiga tenderade att vara
förenad med ökad mortalitet [31].

SOS-studien analyserar
fetma och viktnedgång
Som framgår av ovanstående kan

man i litteraturen således finna stöd för
att det är förenat med ökad risk att vara
fet, att öka i vikt och att minska i vikt.
Denna motsägelsefulla situation kan
endast klaras ut med hjälp av kontrolle-
rade interventionsstudier av fetma.
SOS-studien (Swedish Obese Subjects)
är den enda interventionsstudien som
hittills startats med syftet att utreda om
långvarig, avsiktlig viktnedgång leder
till reducerad morbiditet och mortalitet.
Ett femtontal andra frågeställningar
sträckande sig från fetmans genetik till
dess inverkan på livskvaliteten analyse-
ras samtidigt [32].

SOS-studien består av en hälsoun-
dersökning som genomförs i primärvår-
dens regi samt av en interventionsstu-
die. Den senare består i sin tur av en
magsäckskirurgiskt behandlad grupp
och av en konventionellt behandlad
kontrollgrupp. Hittills har 4 500 patien-
ter hälsoundersökts. Från hälsounder-
sökningen har 1 300 patienter rekryte-
rats till kirurggruppen och lika många
till kontrollgruppen. Slutmålet är
6 000–10 000 hälsoundersökta, 2 000
kirurgfall och 2 000 kontrollfall. De
båda senare grupperna följs upp under
tio år. Arton av landets 26 län/primär-
kommuner och 460 av landets drygt 700
vårdcentraler samt 30 kirurgkliniker är
anslutna till studien.

Vid tvåårsundersökningen har kir-
urggruppen gått ned i genomsnitt 28 kg
(med ett intervall från –95 kg till +10
kg) medan den genomsnittliga viktned-
gången i kontrollgruppen ligger nära 0
(–0,6 kg). Viktändringarna i kontroll-
gruppen varierar mellan –50 kg och +30
kg över två år. Det finns således en un-
dergrupp patienter som primärvården
kan hjälpa med konventionella medel
och en annan undergrupp som trots kir-
urgisk behandling uppvisar blygsam
viktnedgång eller till och med viktupp-
gång.

I hälso- och inklusionsundersök-
ningarna har extrema prevalenser av
fetmaassocierad morbiditet påvisats
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De senaste årens ökning av antalet feta
torde till största delen förklaras av
sjunkande fysisk aktivitet. 1960 såg den
engelska befolkningen i genomsnitt på
TV 13 timmar per vecka, 1994 hade TV-
tittandet ökat till 26 timmar. 1994 hade 80
procent av befolkningen inte genomfört
en promenad på minst tre kilometer i
sträck under den senaste månaden.

SOS-studien är hittills enda startade
interventionsstudien med syfte att utreda
om långvarig, avsiktlig viktnedgång leder
till reducerad morbiditet och mortalitet.
Tvåårsundersökningen indikerar att
viktnedgång i flera avseenden är förenad
med förbättringar och inte med ökad risk
som flera andra studier gjort gällande.
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[32]. Frekvensen av sjukskrivningsda-
gar och förtidspension är fördubblad
jämfört med situationen bland svenskar
i allmänhet [32, 33]. Kardiovaskulära
riskfaktorer är tydligare relaterade till
visceral fettvävsmassa än till BMI eller
midja/stusskvot [34]. Livskvaliteten är
mycket dålig [28], frekvens av sömnap-
né är hög [35] och sömnapnépatienter
har högre frekvens av metaboliska [35]
och sociala [36] störningar än andra
personer med samma grad av övervikt.

I motsats till kontrollgruppen uppvi-
sar kirurggruppen vid tvåårsundersök-
ningen dramatiska förbättringar i livs-
kvalitet [37] och riskfaktorer [33]. Två-
årsincidens av nya fall av diabetes är 7
procent i kontrollgruppen men endast
0,5 procent i kirurggruppen. En viktre-
duktion på 28 kg leder således till en 14-
faldig riskreduktion. Motsvarande siff-
ror för hypertoni är 15 respektive 5 pro-
cent, för hypertriglyceridemi 23 respek-
tive 6 procent samt för nya fall med
hypo-HDL 16 respektive 5 procent.
Medan 68 procent av de patienter som
hade diabetes vid inklusionsundersök-
ningen botades i kirurggruppen botades
endast 16 procent i kontrollgruppen.
Motsvarande andel botade för hyperto-
ni var 43 respektive 22 procent. Slutli-
gen är frekvensen av förtidspension läg-
re i kirurggruppen än kontrollgruppen
vid tvåårsundersökningen [33].

Angeläget att
fullfölja projektet
Det är ännu för tidigt att analysera

hårda ändpunkter såsom mortalitet,
hjärtinfarkt eller slaganfall. De kontrol-
lerade incidenssiffrorna beträffande
kardiovaskulära riskfaktorer är emeller-
tid hoppingivande. Även om uppfölj-
ningstiden är kort indikerar den till-
gängliga informationen att viktnedgång
i flera avseenden är förenad med för-
bättringar och inte med ökad risk som
flera observationella, epidemiologiska
studier har gjort gällande (se ovan).
Slutgiltiga bevis dröjer emellertid. Tio-
årsuppföljningen av SOS-studien kom-
mer att kunna rapporteras tidigast år
2006. Eftersom nytta och skadeverk-
ningar av viktnedgång inte tidigare har
fastställts i kontrollerade studier synes
det angeläget att SOS-projektet fullföl-
jes.
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FAKTORER
Särtryck av en serie i
Läkartidningen 1995

Alla kroppens celler reage-
rar på olika signalämnen i
omgivningen, ämnen som
styr deras fundamentala
livsprocesser.

Dessa ämnen kallas kollek-
tivt tillväxtfaktorer. En serie
i Läkartidningen 1995 om
dem speglar tendenser i
dagens medicinska forsk-
ning och pekar på några till-
lämpningsområden.

Området är i början av en
snabb utveckling och
många produkter är under
utprövning för klinisk an-
vändning.

Häftet omfattar 12 artiklar
på sammanlagt 56 sidor +
färgomslag. Priset är 90
kronor. Vid köp av 11–50 ex
82 kronor, vid högre uppla-
gor 77 kronor/exemplar.

_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Beställer härmed

.......... ex Tillväxtfaktorer 

..............................................
Namn

..............................................
Adress

..............................................
Postnummer/Postadress

..............................................

Insändes till Läkartidningen,
Box 5603,114 86 Stockholm

Märk gärna kuvertet
»Tillväxtfaktorer»

Telefax: 08-20 76 19

TILLVÄXT


