Fran svalt till overflod -

Lakartidningen

ett forandrat sjukdomspanorama

En stressfylld omgivning med ett 6verskott av lattillgénglig, ndringsrik
foda och minskade krav pa fysisk aktivitet ar forklaringen till den pa-
gaende varldsomfattande epidemin av fetma. En pressad individ re-
agerar med kortisolsekretion och ett 6kat fodointag, en enkel fysiolo-
gisk forsvarsmekanism, och reservforraden okas. Evolutionen har
begavat oss med en fettvav for effektiv lagring av reservfett samt en
mekanism som hjalper oss att snabbt fylla pa en sddan depa. En se-
lektion av spargener har sannolikt skett historiskt genom svéltperio-
der och dkar nu bendgenheten att utveckla fetma.

[([De vanligaste dodsorsakerna ar idag
hjart—kéarlsjukdom och cancer. Diabetes
ar starkt kopplat till hjart—kérlsjukdom,
och nistan alla patienter med typ 2-dia-
betes lider av fetma. Detta mortalitetspa-
norama har under en sa kort tidsperiod
som ndgra hundra &r skiftat dramatiskt
fran att i stort sett ha varit det motsatta,
det vill siga dominerats av underndring
och dess foljeslagare, bland annat 6kad
mottaglighet for infektioner med hog
mortalitet.

Evolution och spargener
All levande materia behover konstant
tillforsel av energi. Basala funktioner
maste underhallas med energi for 6ver-
levnad. Denna energi tillfors fran exter-
na kéllor, vilket kan ske genom kontinu-
erlig forsorjning fran en energirik om-
givning, sdsom ostron i en planktonrik
miljo eller en saprofyt pa en tradstam.
De flesta organismer tvingas emeller-
tid att 14gga upp en egen depa av energi,
som vid behov kan anvéndas till for-
branning. Som regel utgdrs en siddan
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depa av fett, eftersom forhéllandet ener-
gi/massa dr mest gynnsamt. Hir finns
olika varianter. Manga fiskar har fett de-
ponerat i omedelbar nérhet av forbran-
ningsstillet, till exempel lax och al, som
lagrar fett i den arbetande muskulaturen.

Déaggdjur, inkluderande ménniskan,
har i stéllet en sirskild, specialiserad
fettvdavnad for upplagring av reservener-
gi. Har lagras fett som anvénds da direkt
extern energitillforsel saknas under dyg-
net mellan maltider, framfor allt pa nat-
ten, men ocksd under lidngre perioder
utan yttre tillférsel. Det senare var ndd-
vandigt pa vara breddgrader dir fodotill-
gangen fran naturen varierade starkt un-
der olika arstider. Sannolikt har det skett
en selektion av individer med kapacitet
att samla pé sig tillrdckligt med depéfett.
Under svara sviltperioder under det se-
naste millenniet i till exempel norra
Skandinavien kan de individer som inte
hade tillracklig reservkapacitet av lagrad
energi for att dverleva ha sorterats ut.
Kvar fanns de som hade formégan att
samla depéafett samt det fatal som var
formdgna nog att ha tillrackligt med lag-
rad foda.

Minniskan reglerar intaget av kol-
hydrat eller protein ganska vil, medan sa
inte tycks vara fallet med fett. Det bésta
sattet att under en begransad tid samla pa
sig s& mycket reservenergi som mojligt
ar alltsd att kunna dta fett obehindrat.
Detta ar troligen ocksa en 6verlevnads-
mekanism. Isbjornen ar ett exempel pa
detta forhallande. Dess huvudsakliga
foda ar silar, som den bara kan finga pa
vintern i sédlarnas andningshal i isen, och
den dter da i forsta hand fettviven och de

feta hjarnorna pa de magra sidlungarna.
Detta utgdr sedan en reservdepa under
sommaren, da isbjornen inte kan fanga
sélar, vilka dr battre simmare.

Evolutionen har alltsd begéavat oss
med en fettvav for effektiv lagring av re-
servfett samt en mekanism som hjélper
oss att snabbt fylla en sddan depa. Se-
lektionen kan anses baseras péa sa kalla-
de thrifty genes, »spargener«, som spa-
rar energi for overlevnad. Da nu energi
finns i 6verflod kan denna genetiska se-
lektion utnyttjas till full kapacitet, vilket
gor att fetma blir allt vanligare.

En varldsepidemi av fetma

WHO har nu fastlagt grinsen for fetma
till ett kroppsmasseindex (BMI) pa 6ver
30. BMI &r vikten i kg/ldngden i meter i
kvadrat. En man som &r 180 cm klassas
allts4 som obes om han véger 6ver ca 100
kg och en kvinna pa 160 cm 6ver 80 kg.
Grénserna har alltsé satts ganska hogt [1].

En medelalders man i Sverige har ca
10 kg kroppsfett och en kvinna ca 15 kg.
Detta ligger inom de konventionella nor-
malgrénser vi nu anvinder. Fran funk-
tionell synpunkt &r ju detta en oerhord
massa reservenergi. Ett kilo fett riacker
for cirka tre dagars forbranning. Vi gér
alltsa omkring med en reservdepa for en
manads svilt, vilket i dagens l4ge natur-
ligtvis &r fullstdndigt onodigt.

En massiv epidemi av fetma utbreder
sig nu. I industrialiserade delar av vérl-
den ligger prevalenssiffrorna pa ca 15
procent, med hogre siffror i till exempel
USA och 06stra Europa. Hos vissa in-
dianstammar och pa sdderhavsoar nér-
mar sig siffrorna 100 procent. I Sverige
och 6vriga skandinaviska ldnder ligger
vi nagot béttre till 4n i vriga Europa.
Siffrorna dr alltsa sldende nog som vi nu
ser dem, men alla tecken tyder pa att det
sker en kontinuerlig 6kning. I England
till exempel har fetmaprevalensen for-
dubblats under en tioarsperiod [1]. I ut-
vecklingslander foljer fetma direkt i spa-
ren av ett 6kande vilstand.

Vi ridknar nu alltsd individer som
klassas lida av fetma i miljoner i de fles-
ta lander. Om man dessutom réknar in
overvikt (BMI >235) ar majoriteten av
befolkningen i manga lédnder drabbad.
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Inget tidigare gissel har
drabbat minskligheten i
denna omfattning, om det
sd ar svilt, pest, aids eller
tuberkulos. Samtidigt ut-
breder sig en alarmerande
epidemi av diabetes av
samma skrimmande om-
fattning som obesitas. Of-
tast utgoér fetma bakgrun-
den till denna diabetes-
epidemi [1]. Orsaken &r har
inte invasiva faktorer i
form av bakterier eller tox-
iner utan faktorer i en be-
kvim omgivning, som vi
har skapat och lever i.

Fetma och diabetes

Ar fetma verkligen en sjuk-
dom? Tillstandet tycks ju
ha utvecklats genom evolu-
tion och selektion av over-
levnadsgener, som nu till
slut kan utnyttjas till full
kapacitet.

Starka argument talar
naturligtvis dnda for att fet-
ma &r en sjukdom, eftersom
tillstindet ar s& starkt for-
knippat med utveckling av framfor allt di-
abetes. Men det finns fetma dér risken for
allvarlig foljdsjukdom ar liten. Intressant
nog kan man bedoéma detta direkt genom
fettvévens placering. Vid samma grad av
fetma, det vill sdga okad total fettvévs-
massa, utgor ett tillstand med for mycket
fett i bukregionerna en mycket storre risk
dn en harmonisk utbredning av Gver-
skottsfettet Gver hela kroppen [2].

Detta remarkabla, enkla faktum ger i
sjdlva verket en fingervisning om pato-
genesen av diabetes och andra f6ljdsjuk-
domar till fetma. En »toxisk«, patogene-
tisk faktor ligger gomd i tillstandet buk-
fetma. Den stora frigan blir d&: Vilken ér
denna faktor?

En nygammal mekanism i detta
sammanhang dr att fettoxidation for-
hindrar insulinets effekter, en sorts
»fettforgiftning« [3]. Det géller hir ox-
idation av fett fran intracelluldra fettde-
paer i framfor allt lever och muskulatur.
Nir dessa depéer okar, 6kar ocksa fett-
oxidationen och resulterar i insulinresi-
stens, forstadiet till diabetes. De intra-
celluldra fettdepderna fylls pa med fett
frdn cirkulerande fria fettsyror (FFA),
vars koncentration i sin tur beror pa hur
mycket FFA som produceras av fettva-
ven. Vid bukfetma ar FFA-koncentra-
tionen 6kad [2]. Detta beror pa att den
centrala fettviven &r léttare att mobili-
sera an fettdepan runt lar och glutealre-
gion, som ar forstorad vid perifer fetma,
vilket vanligast ses hos kvinnor. Denna
fettvav bidrar i endast begrinsad om-
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fattning till »vardagsforsorjningen« av
perifera organ med energi och tycks
vara reserverad for specialbehov under
graviditet och laktation [4]. Orsaken till
insulinresistens vid central fetma ar
alltsé en 6kad celluldr fettoxidation be-
roende pad ldattmobiliserade, centrala
fettdepéer som 6kar FFA-koncentratio-
nen och lokala celluldra fettpooler.
Denna risk foreligger inte vid perifer
fetma, dér en stor del av fettvdven leve-
rerar mycket litet FFA.

Nyckelfragan blir da: Varfor ansam-
las fett i centrala depaer? Steroidhor-
moner &r kraftfulla regulatorer av
kroppsfettets distribution, framst géller
detta kortisol, och framtrdder drama-
tiskt vid Cushings syndrom med cent-
ralisering av fettdepaderna. Men dven
konssteroiderna har sddana effekter.
Lagt testosteron hos aldrande mén f6ljs
av kulmage innehéllande fett, vilket
minskar eller forsvinner vid adekvat
substitution.

Kvinnor i klimakteriet tenderar att
lagga pa sig fett i buken, vilket kan for-
hindras av hormonell substitutionsbe-
handling. Den regionala specificiteten
av dessa effekter till bukdepéerna beror
pa titheten av den specifika receptorn
for respektive hormon, vilken som regel
ar hogre i centralt, visceralt fett 4n i an-
nat fett. Kortisolet ackumulerar fett me-
dan kénshormonerna har motsatta effek-
ter [4]. Tillvixthormonet spelar ocksa
roll, sannolikt genom att fOrstirka
konshormoneffekterna. Méingden av

centralt fett kommer i sjdlva
verket att bli ett slutresultat
av balansen mellan kortiso-
let & ena sidan och konsstero-
ider—tillvixthormon & den
andra [4].

Intressant nog finner man
just denna hormonrubbning
vid central fetma [2, 4]. Kor-
tisolet tenderar att vara hogt,
medan 6vriga nimnda hor-
moner visar 1dga nivéer. Det-
ta i sin tur dr den typiska bil-
den vid frekvent eller kro-
nisk aktivering av hypotala-
mus-hypofys—binjureaxeln,
som i sin tur sekundért inhi-
berar gonad- och tillvaxt-
hormonaxlarna.

En sorts »toxisk« faktor lig-
ger alltsa gémd i centralise-
ringen av fettvavsdistribu-
tionen. Denna faktor utgors
sannolikt av en central neu-
roendokrin rubbning med
perifera stérningar av fram-
for allt kortisolaxeln, en
sorts funktionellt Cushings
syndrom. Genom Okade
FFA- nivaer och fettoxida-
tion uppstar insulinresistens och diabe-
tes.

FoTo: MODERNA MUSEET

Omgivningsfaktorer och metabola storningar
Orsaken till den hormonella rubbning
som leder till centralisering av fettvéven,
beskriven ovan, beror pa en rad omstin-
digheter. En betydelsefull faktor &r be-
lastning av psykosociala och socio-
ekonomiska svérigheter, som &r verk-
samma via »stressaktivering« av kortisol-
axeln. Detta ar troligen forklaringen till
den sociala ojamlikheten i forekomsten
av hjart-karlsjukdom. Vidare ser man hos
sddana personer tendenser till depressiva
inslag och &ngest. Okad alkoholkonsum-
tion och rokning finns ocksé med i bilden,
allt vélkant for att 6ka aktiviteten i korti-
solaxeln. Resultatet blir alltsé en 6kad och
stord kortisolsekretion med distribution
av fettvdven till centrala depaer. Fran det-
ta utvecklas sedan enligt ovan en 6kad
fettmobilisering med insulinresistens,
forstadiet till diabetes, som foljd.

Primér hypertoni uppstar pa ett lik-
nande sitt via aktivering av det centrala
sympatiska nervsystemet [5]. Man kan
alltsd har se att de metabola storningar
som foregar utvecklingen av diabetes
och hjart-karlsjukdom (metabolt syn-
drom) uppstar pa samma sétt som priméar
hypertoni. Metabolt syndrom utvecklas
genom aktivering av kortisolaxeln och
primdr hypertoni genom aktivering av
den andra huvudstressaxeln, det sympa-
tiska nervsystemet. De priméira patoge-
netiska faktorerna dr desamma. Det &r
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svart att aktivera den ena stressaxeln
utan att aktivera den andra, varfér meta-
bolt syndrom och hypertoni ofta upptra-
der tillsammans i vad som kan betecknas
som ett centralt »arousal-syndrome«.
Man kan nu alltsé forstd hur psykolo-
giska problem, statistiskt kdnda for att
vara riskfaktorer for diabetes och
hjart—kérlsjukdom, Gverfors till skadande
kroppsliga reaktioner. Lénken mellan
kropp och sjil vid dessa sjukdomstill-
stand kan alltsd nu identifieras (Figur 1).

»Stress« och fetma

Ar fetma, det vill sdga 6kat kroppsfett,
nddvindig for denna utveckling mot dia-
betes och hjart—karlsjukdom, eller kan
man se detta arousal-syndrom vid nor-
malvikt? Exempel pad motsatsen finns,
men som regel ar fetma en del av syndro-
met. Intressant nog forefaller det som
om inte bara distributionen av fettviven
utan ocksa fetman skulle kunna inrange-
ras i samma neuroendokrina patogene-
tiska utveckling som ovan beskrivits.
Detta skulle kunna ske genom sé kallad
stressétning [6].

Kliniska tillstdind med 6kad kortisol-
exponering, endogent eller exogent,
foljs ofta av Overdtning och mer eller
mindre uttalad fetma, till exempel Cu-
shings syndrom. Det har visat sig att kor-
tisol inhiberar signalerna fran matt-
nadshormonet leptin. Man blir inte matt
tillrackligt fort [6]. Rapporter om stress-
atning i litteraturen ger en valdigt spridd
bild [7], vilket troligen beror pa att indi-
vider reagerar olika pa stress, och endast
de som okar kortisolsekretionen ater for
mycket. Den stress det hér giller dr den
negativa, depressiva typen, orsakad av
till synes odverstigliga svarigheter. Po-
sitiv stress, ddr man trivs trots 6kad be-
lastning, 4r nog daremot nyttig.

Man kan alltsé tinka sig foljande sce-
nario: Stressreaktioner med okad korti-
solsekretion foljs av ett okat fodointag
pa grund av ddmpade méttnadskénslor.
Kortisolet distribuerar verskottsfettet
till centrala fettdepaer. Bukfetma upp-
star med dess risker for sjukdom (Figur
1). Man kan naturligtvis i detta samman-
hang inte bortse ifran att maltid under
tidspress ér forenat med att man inte hin-
ner kdnna mittnadskénslor. Men vad
som dr sdrskilt intressant ar att det alltsa
tycks finnas en robust biologisk kopp-
ling mellan stress och 6kat fodointag.

Lat oss nu aterga till den kontroversi-
ella fragan huruvida fetma i sig &r en
sjukdom. Vi bortser alltsé for ett dgon-
blick fran den »toxiska« faktorn i form
av den neuroendokrina/autonoma stor-
ning som diskuterats ovan och betraktar
enbart 6kning av totala fettmingden i
kroppen. Det finns alltsd patienter,
sdrskilt kvinnor, som har en 6kad fett-
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Omgivningsfaktorer

Neuroendokrin
och autonom arousal

Kortisol Sympatiska
nervsystemet
Minskad méttnad
Bukfetma
Metabolt syndrom Hypertoni

Figur 1. Omgivningsfaktorer i form av
psykosociala och socioekonomiska
handikapp, depressionstendenser,
alkohol etc leder till ett centralt »arousal-
syndrom« med aktivering av de bada
stressaxlarna. Kortisol ger ett 6kat
energiintag genom inhibition av
effekterna av méttnadshormonet leptin,
vilket leder till bukfetma och metabolt
syndrom. Aktivering av det sympatiska
nervsystemet féljs av hypertoni.

massa harmoniskt fordelad 6ver hela
kroppen och som &dr metaboliskt friska.
Ar detta en sjukdom? Man kan hir hév-
da att detta dr resultatet av en langvarig
evolutions- och selektionsprocess, som
mdjliggjort 6verlevnad. Dagens omgiv-
ning inbjuder till kraftfulla risker for att
utveckla fetma, och detta kan ske utan att
man egentligen behover mérka vad som
ar pa gang. Vi tanker inte alltid pa att det
behovs sa litet energioverskott for att
fetma skall utvecklas, eftersom vi glom-
mer den l4nga tidsaxel som ir involve-
rad. En extra smorgés om dagen ger cir-
ka atta kilo viktokning pa ett ar! En sa-
dan 6kning i energiintaget ar s& minimal
att den oftast undgar uppmaérksamhet.
Motsvarande giller pa utgiftssidan, det
vill sdga det ror sig om mycket sma rubb-
ningar i energibalansen. I denna situa-
tion, med spargener selekterade for
overlevnad och en omgivning av dver-
flod samt med ett litet behov av fysisk
aktivitet, dr det egentligen inte alls egen-
domligt att en majoritet av ménsklighe-
ten nu borjar utveckla fetma.

Skyddande gener
Det drnu i vissa lander ovanligare att vara
mager 4n att vara fet. En intensiv jakt ef-
ter »fetmagener« pagar utan sirskilt in-
tressanta resultat for den vanliga fetman
[8]. Man kanske haller pa att jaga fel ge-
ner? De flesta av oss har kanske sparge-
ner, det vill sdga »obesitasgener«.
Kanske skulle man anse att »magerhets-
gener« ar mera intressanta for att bena
upp det genetiska problemet den vigen.
Det finns redan intressanta exempel
pa fynd av genvarianter som skyddar

mot sjukdom. Blodtrycksforhjning vid
diverse fysiska faromoment kan anses
som en skyddsmekanism; cirkulationen
maste komma i hogvarv for att man skall
klara av en situation dér fysiskt forsvar
eller anfall 4r nédvéandiga. Svarta har en
storre risk for att utveckla hypertoni dn
vita. Vita har en polymorfism i genen for
angiotensinogen, och denna polymor-
fism gor systemet mindre kénsligt for
blodtrycksokning vid stimulans [9].
Kanske ar detta forklaringen till olikhe-
terna i prevalensen av hypertoni; vita
skyddas i viss utstrackning mot hyperto-
ni av denna polymorfism.

Det finns liknande exempel fran obe-
sitasfiltet. Ur en populationsstudie valde
viut de icke-rokande kvinnor som kunnat
bibehélla sin vikt mellan 21 och 42 ar
(farre &n 30 procent!). Dessa kvinnor ka-
rakteriserades bland annat av perfekt hor-
monellt status, inte minst i relationen
androgener—ostrogener, och ett vil fun-
gerande aromatasenzym, som »avgiftar«
androgener till dstrogener. For mycket
androgener hos kvinnor inducerar bland
annat insulinresistens. Sddana kvinnor
som behaller sin vikt frén ungdomen har
en speciell aromatasgen [10]. Detta ar
aterigen ett exempel pa att det kan I6na sig
att jaga »friskhetsgener« snarare dn gener
som ger sjukdom, sérskilt i sa komplexa
situationer som fetma, diabetes och
hjart—kérlsjukdom. Jakt pa »friskfakto-
rer« snarare dn yriskfaktorer« skulle kun-
na var en bra bdrjan i sddana anstrang-
ningar, dir till exempel undersékningen
av »1913 ars min« ar en utmarkt kalla ef-
tersom hér finns ett unikt material med
ovanligt detaljerade primérdata och dar
morbiditet och mortalitet r val kinda.

Fetma — ett civilisationssyndrom

Fréan perioder av svilt har vi alltsa gatt in
i en tillvaro av overskott av lattillging-
lig, ndringsrik foda, samtidigt som kra-
ven pa fysisk aktivitet minskats. [ denna
utveckling har med all sannolikhet skett
en evolution och selektion av dverlev-
nadsgener, spargener, som nu leder till
en prevalens av fetma av en storleksord-
ning som aldrig tidigare skadats vad gél-
ler ménsklig sjukdom. Man méste dd fra-
ga sig: Ar detta en sjukdom?

Det &r troligt att man skall se pa denna
kontroversiella fraga fran ett differentie-
rat perspektiv. Okomplicerad, mattlig,
perifer fetma skulle kanske kunna rattfar-
diga en beteckning som ett normaltill-
stand. Detta géller naturligtvis inte den
centrala fetman, som utgér den vanligas-
te och kraftfullaste riskfaktorn for diabe-
tes och som dven dr en stark riskfaktor for
hjéart—kérlsjukdom. Denna typ av fetma,
som &r den vanligaste hos mén och post-
menopausala kvinnor, har sannolikt en
neuroendokrin/autonom bakgrund, vilket
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leder till en nedsatt méttnadsreglering,
fetma med distribution av Gverskottsfett
till centrala regioner, insulinresistens och
hypertoni. Manga av de priméra patoge-
netiska faktorerna i denna centrala stor-
ning harrdr fran vart kompetitiva, alltmer
komplexa samhille. Kroppsligt sett ar vi
fortfarande en primitiv organism, som &r
konstruerad med i huvudsak fysiska for-
svarsmekanismer. I dagens samhille med
kontinuerliga psykologiska utmaningar
leder fysiska forsvarsreaktioner i blod-
tryck och metabolism i langden till ska-
dande effekter. Den patogenetiska kedjan
finns schematiskt sammanfattad i Figur 1.
Frén fysiologisk synpunkt skulle man
forenklat kunna se situationen som f6ljer:
En pressad individ reagerar med kortisol-
sekretion och ett kat fodointag, en enkel
fysiologisk forsvarsmekanism, reservfor-
raden Okas. Den extra energin placeras
latt tillgénglig i bukdepder, dar Over-
svimningsfenomen ofta kan intriaffa och
stilla till skada med sjukdom som f6ljd.
Vad vi ser dr alltsa en »uppsvullen«,
»sprickfardig« beredskaps- eller for-
svarsmekanism, som nu séllan behover
komma till anvindning pé det fysiologis-
ka sétt som naturen tinkt sig, nimligen
genom att tillhandahalla l4tt tillgdnglig
energi for forbranning av i forsta hand ar-
betande muskler. Detta skulle kunna kal-
las for ett »civilisationssyndrom« [2]; en
alderdomlig primitiv organism utsétts for
en miljo som den inte 4r adapterad for.

Referenser

. World Health Organisation. Obesity. Pre-
venting and managing the global epidemic.
Report of a WHO consultation on obesity.
WHO/NUT/981. Geneva: WHO; 1998.

2. Bjorntorp P. Visceral obesity: a »civiliza-
tion syndrome«. Obes Res 1993;1:206-22.

.McGarry JD. Banting lecture 2001. Dys-
regulation of fatty acid metabolism in the
etiology of type 2 diabetes. Diabetes
2002;51:7-18.

4. Bjorntorp P. The regulation of adipose tis-
sue distribution in humans. Int J Obes
1996;20:291-302.

5. Folkow B. Physiological aspects of primary
hypertension. Physiol Rev 1982;62:384-504.

6.Uddén J, Bjorntorp P, Arner P, Barkeling B,
Meurling L, Rossner S. Effects of glucocor-
ticoids on leptin levels and eating behaviour
in women. Int J Med 2003;253:225-31.

7. Allison DB, Heshka S. Emotion and eating
in obesity? A critical analysis. Int J Eat
Disord 1993;13:289-95.

8.Bjorntorp P. Thrifty genes in human
obesity. Are we chasing ghosts? Lancet
2001;358:1006-8.

9.Rotimi C, Puras A, Cooper R, McFarlane-
Anderson N, Forrester T, Ogunbiyi O, et al.
Polymorphism of renin-angiotensin genes
among Nigerians, Jamaicans, and African
Americans. Hypertension 1996;27:558-63.

10. Baghaei F, Rosmond R, Westberg L, Hell-

strand M, Landén M, Eriksson E, et al. The

lean woman. Obes Res 2002;10:115-21.

—-

w

Lakartidningen [INr 15-16 (12004 [Volym 101

Per Bjdorntorp

Professor Per Bjorntorp, en av
Sahlgrenska akademins mest fram-
stdende vetenskapsmin, har som
tidigare meddelats avliditi en &lder
av 72 ar.

Per Bjorntorps bidrag till den
kliniska fetmaforskningens ut-
veckling har fort universitetets
namn Over hela vérlden. Han f6d-
des i Jonkoping 1931 och blev pro-
fessor i medicin vid Géteborgs uni-
versitet 1977. Bjorntorp blev med
tiden Distinguished Visiting Pro-
fessor vid bade Rockefeller Uni-
versity och Columbia University i
New York och har uppmérksam-
mats med en rad vetenskapliga ut-
markelser.

Nyckeln till Bjérntorps mangsi-
diga framgangar som forskare
fanns i hans djupa, grundveten-

skapliga forstaelse av metabolism och metabolisk kontroll pa celluldr niva.
Detta kom att fora hans intresse till kliniska fragestillningar rérande typ 2-
diabetes, fetma och kardiovaskuldra sjukdomar. Han insag da sambandet
mellan dessa sjukdomar och skapade begreppet »det metabola syndromet«.

Per Bjorntorp var en fascinerande foredragshallare, som hade svart att
halla sig inom avsatt tid, men ocksa en person som alltid hade nagot veten-
skapligt nytt att komma med och vars skrifter 15ste svéra teoretiska problem
med en imponerande kreativitet. Med Per Bjorntorps bortgéang har en ena-
staende vetenskapsman men ocksa en person med djupt humanistisk grund-
syn och med stort intresse for ménniskor och kulturer tystnat. Vi r manga
som har honom att tacka fér mycket, och vi kommer alltid att varda hans min-
ne med allvar men ocksd med varm gladje.

Roland Rosmond
docent, leg likare
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