Ar overvikt vid stigande alder en morbiditetsokande
faktor??

Av docent Per Bjurulf, Lund

De flesta individer okar i vikt fran fodelsen
till 70-arsaldern. Storleken av denna viktokning
ar olika under skilda &ldrar. I barnaéldern for-
loper viktkurvan brant uppat, vid puberteten
bojer den av och efter avslutad tillvixt mellan
20 och 30 &r okar den genomsnittliga vikten en-
dast langsamt.

Viktokningen upp till 20—30 drsaldern beror
som bekant pé att skelettsystemet, muskulaturen
och de inre organen tillvixer i storlek och sam-
tidigt 6kar den absoluta mingden fettvivnad i
kroppen. Denna viktokning kan betraktas som
fysiologisk och onskvird. Man har emellertid
gjort gillande, att en viss viktokning dven efter
avslutad tillviixt skulle vara fysiologisk och félj-
aktligen att en mattlig 6vervikt i 50—70-arsal-
dern skulle vara tillaten. For att bedéma om
detta pastdende kan anses vara korrekt maste
man forst analysera begreppet overvikt, klarligga
vad viktokningen med aldern hos den vuxne in-
dividen betingas av och utreda vilken innebord
begreppet fysiologisk bor ha i detta samman-
hang.

Overvikt

Vid berikningen av évervikt utgar man fran
den s. k. cm-vikten och anser att mot varje
kroppslingd skall svara ett visst viktintervall som
benimnes normalvikt. Den individ, som viger
mer dn normalvikten, betecknas som Gverviktig.
Graden av overvikt anvindes ofta som ett matt
pa individens fettméingd. Detta forhallande har
tidigare kritiserats bland annat av Lindegard
(1953, 1957), som visat att forfarandet kan
medfora stora felkillor eftersom dven andra
kroppskomponenter in fettmingden och kropps-

1) Efter ett foredrag héllet vid gerontologiska sektio-
nens sammantride under medicinska riksstimman i
Stockholm december 1960.

lingden till exempel skelettets grovlek och krop-
pens muskelmassa influerar pa centimetervikten.
Felkillorna kan illustreras av det engelska pro-
fessionella fotbollslaget, i vilket de flesta med-
lemmarna var overviktiga. Betrdffande dessa
kan man postulera, att 6vervikten till storsta de-
len icke betingades av fettvivnad utan av stor

muskelmassa.

Skelett-, muskel- och fettmingdsvariationen med
aldern

Overvikt hos en individ kan sdlunda hénforas
till vilken som helst av de olika kroppskompo-
nenterna. For fragestillningen i denna studie ir
det av vikt att belysa vilken eller vilka av de
kvantitativt bestimbara somatologiska variab-
lerna som orsakar den viktokning, som féljer
med aldern. Betriffande skelettet har vid ett fler-

Fig. 1. Omkretsen av m. biceps brachii uppmdttes pa ett
sektionsmaterial (110 fall) och jimfordes med daldern.
Inom det aktuella dldersomradet ir den genomsnittliga
omkretsen av m. biceps brachii mindre ju dldre indi-
viden dr.
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tal undersokningar visats att savil grovleken som

laingden av representativa skelettdimensioner
foga dndras med aldern (Biichi 1950, Reynolds
& Asakawa 1950). Man vet dessutom att en viss
osteoporos tillkommer i de hogre aldrarna, av
vilken anledning fordndringarna i skelettet sna-
rast torde ha tendens att minska vikten. Muskel-
massan hos den vuxne individen 6kar i genom-
intervallet 20—30 ar

1952) och minskar sedan regelbundet med tillta-

(Newman

snitt inom
gande alder. Av figur 1, vilken liksom foljande
bilder baseras pa en undersokning utford pa
min ingdende i ett sektionsmaterial fran patolo-
giska institutionen i Lund (Bjurulf 1959), fram-
gar att muskelmassan sa som denna represente-
ras av omkretsen av m. biceps brachii minskar
lineiirt efter 25 ars alder. Aven foriindringarna
i muskelmassan med aldern torde sdlunda mot-
verka viktokningen.

Betrédffande kroppens fettmingd okar denna
regelbundet inom det diskuterade aldersinterval-
let. Detta giller speciellt fettméngden i oment
och retroperitonealrum (Keys & Brozek 1953).
Av figur 2 framgar emellertid att dven den sub-
cutant beligna fettmédngden, mitt som medeltal
av fettdjupet pa tre speciellt utvalda lokaler,
okar med aldern. De tre lokalerna ér valda sa,
att fettdjupet pa dessa ir starkt korrelerade med
totala fettméngden i kroppen uppskattad med
hjalp av kroppstitheten.

Av de diskuterade kroppskomponenterna ske-
lettvavnad, muskelmassa och fettvivnad ir det sa-
ledes inom det aktuella aldersintervallet endast

Fig. 2. Den genomsnittliga mingden subcutant beligen
fettvivnad (jamfor texten) dr storre ju dldre individen dr.
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mingden fettvivnad som okar med &ldern. Det dr
rimligtvis denna komponent, som orsakar den ge-
nomsnittliga viktokningen. Av det anférda fram-
gar dven, att denna faktor kvantitativt sett okar
mer &n totalvikten, da dven en minskning o
framfor allt muskelmassa kompenseras.

Som bakgrund for den fortsatta diskussionen
av fettmingdens okning med dldern skall i kort-
het skildras fettvivens byggnad och den biolo-
giska tolkningen av den morfologiska bilden i
det enskilda fallet. Fettvdven dr ur morfologisk
synpunkt enkelt uppbyggd av pa samma lokal
forhallandevis likformiga och likstora celler. En
differentiering vid studiet av fettvariabeln kan
nds genom hinsynstagande till dess histologiska
karakteristika i form av cellantal och cellstorlek.
vilka utgor variationskillorna till savil den intra-
som den interindividuella fettmingdsvariationen.

I den tidigare nimnda undersckningen (Bjur-
ulf 1959) jamfordes storleken och antalet av fett-
cellerna med en serie antroposomatologiska va-
riabler. Dirvid kunde visas att for det subcutana
fettets vidkommande cellstorleken var korrelerat
med visentligen miljobetonade dimensioner, me-
dan cellantalet var korrelerat med huvudsakligen
arftligt utformade variabler. Resultaten talade
for att fettcellernas storlek reflekterar inver-
kan av den nutritiva miljén medan cellantalet
huvudsakligen dterspeglar individens iirftliga ten-
dens till fettackumulation. Av denna orsak be-
tecknades cellstorleken som en exogen och cell-
antalet som en endogen fettfaktor. Av figur 3
framgar de morfologiska forhallandena i den
subcutana fettviven hos tva olika individer. Viv-
nadsproven har tagits i mellersta axillarlinjen i
héjd med nedre sternaldelen. Tjockleken av fett-
lagret var lika stort och betydligt 6ver genom-
snittet i det undersokta materialet, vilket tyder
pa ritt stor fettrikedom. Individen i viinstra de-
len av figuren har stora men forhédllandevis fa
fettceller, medan den till héger har timligen sma
men mdnga fettceller. Trots lika stort fettdjup
ar salunda den histologiska bilden dvs. typen pa
fettvdv olika. Forhdllandena i vinstra delen av
figuren talar mer for exogen orsak till fettrike-

domen medan i det hogra fallet bilden mer talar




Fig. 3. Mikrofotografier fran
den subcutant beligna fettviven
pa samma lokal hos tva tamli-
gen feta individer. I bilden till
vinster ser man relativt fa men
stora fettceller medan i stort
sett samma fettmdngd i det hog-
ra fallet utgires av forhallande-
vis manga men smd fettceller.
Den histologiska bilden hos in-
dividen till vinster talar for att
de exogena fettfaktorerna spelat
storst roll medan bilden till ho-
ger talar for évervigande endo-
gena faktorer.

for endogen orsak. Principerna kan schematise-
ras och forenklas pa siitt som framgar av figur 4.
Hir betecknar pelarnas héjd tjockleken av det
subcutana fettlagret, antalet segment betecknar
den endogena fettfaktorn och storleken av seg-
menten den exogena fettfaktorn. I alternativ a ar
trots samma tjocklek av det subcutana fettdjupet
sévil endogen som exogen fettfaktor olika. I al-
ternativ b ir den exogena fettfaktorn lika hos de
tva jimforda individerna men pa grund av dif-
ferens i den endogena faktorn blir fettlagret oli-
ka. I alternativ ¢ betingas skillnaden i fettdjup

Fig. 4. Schematisering av principerna [or endogen och
exogen fettfaktor. Hojden pa pelarna betecknar fettdju-
pet, storleken av segmenten den exogena fettfaktorn
(cellstorleken) medan antalet av segmenten betecknar
den endogena faktorn (cellantalet). Betriffande de olika
alternativen jamfor texten.
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mellan de tvda jimforda individerna enbart av
differens betriffande exogen fettfaktor.

Med hjilp av dessa bada faktorer — fettceller-
nas antal resp. storlek — analyserades den ovan
konstaterade okningen av mingden depafett med
aldern. Dirvid framgick, att storleken men ej
cellantalet var korrelerat med aldern, vilket talar
for att den exogena fettfaktorn, som influeras
av kostvanor, energidtgang etc., huvudsakligen
svarar for den hos de flesta med aldern tilltagan-
de fettrikedomen och diarmed éven till storsta de-
len for den med &ldern tilltagande overvikten.

Mot bakgrund av den férda diskussionen fore-
faller det saledes troligt, att den genomsnittliga
viktokningen efter avslutad tillviixt foretridesvis
beror pa riklig nutritiv miljo, vilken framjar de-

ponering av fett i depderna.

Ar den med aldern tilltagande oévervikten

fysiologisk ?

Inledningsvis nimndes, att man diskuterat fra-
gan, huruvida den med édldern foljande viktok-
ningen ir fysiologisk. 1 regel ligger som bekant
i begreppet fysiologisk att ett skeende ingér i den
normala livsfunktionen. Ur preventivmedicinsk
synpunkt vinner emellertid begreppet i menings-
fullhet om det utvidgas till att bli liktydigt med:
“icke forenat med storre sjukdomsfrekvens”.
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Fig. 5. Ju storre den genomsnittliga cellstorleken dr
desto mer avancerad dr atherosclerosen i kranskirlen.
Resultatet har tolkats si att de exogena faktorerna for
fettrikedom, som avspeglas i stor medelcellstorlek, dven
orsakar en okning av atherosclerosen i kranskirlen ( jim-
for dven diskussionen i texten).
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Den aktuella fragestillningen skulle da lyda: “ir
den med aldern tilltagande viktokningen dvs.
storleksokningen av fettcellerna (jfr ovan) en
morbiditetsckande faktor?”.

En fullstindig utredning av denna friga om-
fattar analys av fettviaven hos individer med de
sjukdomar, som visats vara vanligare forekom-
mande hos feta personer exempelvis arthrosis de-
formans, gallsten, hypertoni, atheroscleros, dia-
betes mellitus. Jag skall emellertid hir diskutera
endast en sjukdom nidmligen atheroscleros loka-
liserad till coronarkirl och aorta. I det under-
sokta materialet (110 fall) kunde det tidigare
kinda sambandet mellan coronaratheroscleros
och fettmangd verifieras. Detta samband var
sikerstillt med mindre chans dn 1 pa 1000
att slumpen skulle ha astadkommit det (r =
+0,31). Nagot sikerstillt samband kunde dir-
emot ej pavisas mellan fettmangd och aorta-
atheroscleros. Med hjilp av den exogena och
endogena fettfaktorn virderades vilken av de tva
variationskallorna till fettméngden, som svarade
for sambandet mellan fettrikedom och coronar-
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atheroscleros. Dirvid framgick att cellstorleken
(den exogena fettfaktorn) men ej cellantalet (den
endogena fettfaktorn) var korrelerad med athero-
sclerosen i coronarkirlen. Det numeriska virdet
av sambandet mellan cellstorlek och coronar-
atheroscleros (r = +0,32) var i det nirmaste
identiskt med virdet av sambandet mellan det
genomsnittliga fettdjupet och coronaratheroscle-
rosen. Sambandet mellan cellstorlek och coronar-
atheroscleros har grafiskt atergivits i figur 5.

Det kan tinkas att detta samband ej har reell biolo-
gisk bakgrund utan ir ett resultat av forindringar med
aldern hos de tvd variablerna oberoende av varandra.
Med éldern sker en successiv forindring sévil i cellstor-
lek som i atheroscleros-svarighet utan att aldern i sig
sjilv kan anses vara en kausal faktor. Betriffande cell-
storleken dr resultatet som konstaterats en genomsnittlig
storleksokning. Samtidigt med att individen blir dldre
adderas troligtvis effekten av skilda atherogenetiska fak-
torer som paverkar kirlviggen och resulterar i en succes-
siv 0kning av atherosclerossvarigheten, vilket i forelig-
gande material aterspeglades av positiva korrelationer
mellan &dlder och atheroscleros i aorta (r = +0,48)
respektive coronarkirl (r = +0,43). Sambandet mellan
dlder och coronaratheroscleros har itergivits grafiskt i
Jigur 6. Genom att cellstorleken och coronaratheroscle-
rosen bada okar med aldern kan det funna sambandet
dem emellan tinkas enbart ha producerats av alders-
variabeln. Detta provades genom att eliminera alderns
inflytande pd sambandet mellan cellstorlek och coronar-
atheroscleros. Dirvid erholls fortfarande ett sikerstillt
samband, vilket tyder pd att det ej varit de bada fak-
torernas samvariation med &ldern, som orsakat det dis-
kuterade sambandet.

Fig. 6. 1 genomsnitt ir atherosclerosen i kranskirlen
mer avancerad hos dldre individer dn yngre.
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Mot bakgrunden av dessa data dr det rimligt
antaga, att den med aldern andrade nutritiva
miljon, som avspeglas i okande medelcellstorlek,
dven orsakar en okning av atherosclerosgraden
i coronarkirlen. Vidare ar grav atheroscleros i
kranskirlen forenad med okad morbiditet i co-
ronara hjirtsjukdomar (Clawson 1951). Anta-
gandet ligger dirfér nira till hands, att den hos
de flesta med aldern tilltagande oGvervikten at-
foljs av okad morbiditet i coronara hjirtsjuk-
domar. Denna overvikt kan dirfor ej betrak-
tas som fysiologisk sd som detta begrepp har

definierats.

Sammanfattning

De flesta individer okar successivt i vikt dven
efter avslutad tillvixt. Man har gjort gillande,
att denna viktokning dr fysiologisk. Denna hypo-
tes granskas i foreliggande studie. Dirvid konsta-
teras, att de morfologiskt registrerbara kompo-
nenter, som utgor de huvudsakligaste variations-
killorna till kroppsvikten, ir skelett-, muskel-
och fettvivnaden. Av dessa ar det fettviaven, som
svarar for ‘den med &ldern tilltagande viktok-
ningen efter avslutad tillvixt medan fordndring-
arna i skelett- och muskelvivnaden snarast torde
motverka denna tendens.

Denna okning av fettmingden med &ldern
analyserades betriffande de subcutant beligna
fettdepderna i ett sektionsmaterial bestdende av
miin. Den histologiska bilden i fettviven hos det
enskilda fallet jaimfordes med aldern och med
atherosclerosgraden i kranskirlen, varvid kun-
de konstateras, att fettcellernas storlek men ej
antal var korrelerat med savil dldern som med
coronaratherosclerosen. Dessa fynd diskuterades
varvid slutsatsen blev, att den med &ldern tillta-
gande o6vervikten troligtvis atfoljdes av okad
morbiditet i coronara hjirtsjukdomar, av vilken
anledning den ej kunde anses som fysiologisk sa

som detta begrepp definierades.
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redan dro eller rikna med att bli verksamma
inom praktiska yrkesuppgifter pid ménniskovar-
dens omriade, mottager elever till det nya lasaret
som borjar september 1961.

Kursen omfattar bl. a. foreldsningar och semina-
rieovningar forlagda till mdndagar. Som elever
kan antagas ldkare, praster och pastorer samt so-
cialarbetare och praktiskt verksamma psykologer.
Som regel erfordras akademisk examen eller av-
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plom frin den sociala eller teoretiska linjen vid
socialinstitut eller fran den sociala- eller forsam-
lingslinjen vid diakon- och diakonissanstalt. Kur-
sen ger mojlighet att komplettera tidigare teore-
tiska studier, men dr framfor allt inriktad pa att
ge en allsidig undervisning inriktad pa den all-
manna minniskokunskap som ligger till grund
for sjdlavard och psykisk radgivning.

Férfragningar om kursen kunna adresseras till
S:t Lukasstiftelsen, Radmansgatan 69, Stockholm
Va. Ansokningar bor vara inlimnade senast den
15 augusti 1961.






