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Resume
Epidemiologiske undersøgelser viser en øget hyppighed af gon-
artrose og slidgigt i håndens led med stigende body mass index 
(BMI). Dette har ikke kunnet vises ved coxartrose. Der er evidens 
for, at sammenfaldet mellem de to store folkesygdomme ikke er 
genetisk betinget, og i longitudinelle studier ses adipositas at gå 
forud for artrose og ikke omvendt. Har man fået en degenerativ 
lidelse, er adipositas ligeledes afgørende for forværring af tilstan-
den og specielt for behovet for alloplastik. Vægtkontrol er en 
væsentlig faktor for at undgå degeneration af led, specielt knæ-
leddene. 

Den danske betegnelse for osteoartrose (OA) – slidgigt – giver 
mange den opfattelse, at kumuleret tear and wear forårsager 
slidgigt. Sammenhængen mellem fysisk arbejde og slidgigts-
udvikling er imidlertid ikke entydig. Ekstrapoleres den fejl-
agtige opfattelse af, at belastning af leddene fører til degene-
ration, er det nærliggende at antage, at adipositas ligeledes 
medfører slidgigt, hvilket er delvis korrekt. Imidlertid har 
man tillige dokumenteret en signifikant sammenhæng mel-
lem adipositas og OA i håndens ubelastede led [1]. Prospek-
tive, longitudinelle studier med gentagne registreringer af en 

stor kohortes vægtudvikling, gentagen, standardiseret opmå-
ling af radiologisk OA og gentagne spørgeskemaundersøgel-
ser over bevægeapparatklager ville være ideelt for belysnin-
gen af den direkte relation mellem adipositas og OA. Denne 
type undersøgelser er der meget få af, bl.a. på grund af stråle-
hygiejniske restriktioner.

Denne oversigt bygger på gennemgang af epidemiologiske 
opgørelser, hvor slidgigtsdiagnosen bygger på røntgenop-
tagelser, og hvor data om symptomer samt højde- og vægt-
målinger fremgår. Ved søgning i MEDLINE og EMBASE med 
anvendelse af søgetermerne osteoarthritis, epidemiology, obesity 
fremkom 162 arbejder, hvoraf 23 efter kritisk vurdering kunne 
indgå. De fleste publikationer er udarbejdet på baggrund af 
omfattende epidemiologiske populationsstudier: Ulm i Tysk-
land, Chingford i UK og Framingham og N-HANES i USA.
I det følgende resumeres arbejderne inden for designkate-
gorierne: tværsnitsopgørelser, prospektive undersøgelser, 
tvillingeundersøgelser, opgørelser med fedtfordeling samt 
resultater af behandling af slidgigt i relation til overvægt.

Tværsnitsundersøgelser
De fleste epidemiologiske undersøgelser og større patient-
opgørelser viser øget hyppighed af gonartrose og slidgigt i 
håndens led med stigende body mass index (BMI), mens relatio-
nen til coxartrose er tvivlsom. 

I et case-kontrol-studie blev 611 patienter på venteliste til 
indsættelse af en kunstig hofte på grund af slidgigt sammenlig-
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net med en alders- og kønsmatchet stikprøve fra baggrunds-
befolkningen. Baseret på udsendte spørgeskemabesvarelser 
fandtes BMI at være en uafhængig risikofaktor (odds-ratio 
(OR) 1,7) på lige fod med tilstedeværelsen af Heberdenske 
noduli (OR 1,6) [2]. Dette er i modsætning til resultaterne af 
populationsstudier, hvor sammenhængen ikke har kunnet 
dokumenteres. I The First National Health and Nutrition 
Examination Survey (N-HANES 1) [3], hvor 2.490 individer 
blev røntgenfotograferet, fandt man ingen generel sammen-
hæng, men dog mellem BMI og bilateral coxartrose hos 
kvinder. I den største populationsundersøgelse, der omfattede 
4.151 københavnere, og hvor man anvendte standardiserede 
røntgenoptagelser af hofteled, blev der ikke påvist nogen 
sammenhæng mellem ledspaltehøjde og BMI efter hensyn-
tagen til konfoundere som køn, tobaksforbrug eller fysisk 
arbejdsbelastning gennem årene [4]. Kendte indirekte sam-
menhænge mellem adipositas og slidgigt som f.eks. caput 
femoris-epiphysiolysis, som overvejende ses hos adipøse 
børn, viser sig formentlig på grund af den lave hyppighed ikke 
i populationsundersøgelser.

Anderledes entydig er sammenhængen mellem gonartrose 
og adipositas. I en ikkekontrolleret undersøgelse omfattende 
809 patienter sammenlignede man bilateral gonartrosehyp-
pighed blandt personer med BMI ≥30 kg/m2 med bilateral 
gonartrosehyppighed blandt personer med BMI <25 kg/m2. 
OR var 8,3 (2,4-28) mod 1,1 (0,6-2,1) for bilateral coxartrose 
[5]. Et enkelt arbejde baseret på et røntgenarkiv fandt ligeledes 
en sammenhæng mellem gonartrose og overvægt [6]. I Ching-
ford General Population Survey blev 1.003 kvinder udspurgt 
og røntgenfotograferet. Sammenholdt man hyppigheden af 
gonartrose blandt kvinder i den laveste BMI-tertil med hyp-
pigheden for kvinder i den højeste, var OR 17,9 (6,2-51,7) for 
den højeste. Indgik personernes erindring om tidligere vægt-
forhold, øgedes sammenhængen yderligere [7]. Forfatterne 
fandt desuden øget forekomst af slidgigt i fingerled, om end i 
betydelig mindre omfang (OR 1,2-1,7 afhængig af specifikt 
led). Tværsnitsopgørelsen fra HANES I-studiet viste også klar 
sammenhæng mellem adipositas og gonartrose, en sammen-
hæng, der var upåvirket af kliniske parametre som blodtryk, 
serumkolesterol, serumurinsyreosteoporose og type 2-diabe-
tes, som i sig selv er relateret til overvægt [7-9].

Den udtalte sammenfaldende tilstedeværelse af gonartrose 
og fedme taler for en kausal sammenhæng (Figur 1). Såfremt 
sammenhængen skal forklares ved simpel øget vægtbelast-
ning af brusken, ville man forvente samme relation mellem 
coxartrose og slidgigt i ankelled og fedme. Der findes imidler-
tid ingen epidemiologiske opgørelse over forekomsten af slid-
gigt i foden.

Hvad kommer først, adipositas eller slidgigt?
Spector undersøgte risikoen for slidgigtsudvikling i et normalt 
knæ under forudsætning af, at slidgigt i det andet knæ var 
konstateret. Personerne (n=58) blev identificeret i et popula-

tionsstudie og fulgt i to år, hvor røntgenundersøgelser blev 
gentaget. 24% fik sikre slidgigtforandringer i det andet knæ, 
og overvægt var den største risikofaktor, idet faktorer som 
traumer, alder, slidgigt i fingre og fysisk aktivitet ikke havde 
nogen indflydelse [8, 10]. The Tecumseh Community Health 
Study påbegyndtes i 1962, og kohorten blev undersøgt igen 
i 1985 med serielle røntgenoptagelser af hænderne. Studiet 
viste en sammenhæng mellem relativ vægt og graden af se-
kundært udviklet slidgigt, mens vægtudviklingen mellem 
de to undersøgelser ikke havde nogen betydning [11]. Disse 
undersøgelser viser, at opfattelsen af, at manglende fysisk akti-
vitet på grund af smertefulde led fører til overvægt, ikke hol-
der, men at sammenhængen er omvendt. 

Tvillingestudie
Skal vor viden om sammenhængen mellem gonartrose og 
adipositas anvendes profylaktisk mod udvikling af slidgigt, 
er det afgørende at undersøge, i hvilket omfang relationen 
influeres af hereditære og/eller miljømæssige faktorer. I et stu-
die omfattende 785 tvillingepar, hvoraf en tredjedel var enæg-
gede, analyserede Manek et al [12] røntgenoptagelse af begge 
knæ. I studiet dokumenterede man en sammenhæng mellem 
BMI og slidgigt i knæleddene (OR 3,9 for højeste versus lave-
ste kvartil). Heritabilitetsfaktoren for gonartrose var 50,4% 
(34-62%) og for BMI 55,7% (35-72%). Sammenhængen mellem 
BMI og gonartrose var ikke forskellig hos de mono- og dizy-
gote tvillinger. Konklusionen var derfor, at sammenhængen 
mellem gonartrose og BMI næppe skyldes fælles gener. Vægt-
kontrol kan derfor måske påvirke udviklingen af slidgigt.

Fedtfordeling og diabetes
Det er nærliggende at vurdere hyppigheden af slidgigt inden 

Figur 1. En 56-årig ekstremt overvægtig kvinde (160 kg) blev opereret for gon-
artrose med bilateral knæalloplastik i samme seance og reopereret (billedet er
taget dagen efter reoperationen) et år efter på venstre side på grund af aseptisk
løsning som følge af overvægten.
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for forskellige former for fedme. I N-HANES I fandt man in-
gen selvstændig effekt af fedtfordelingen på incidens af OA, 
ligesom der i data fra Chingford-studiet ikke kunne påvises 
nogen sammenhæng med hofte-, talje- og låromfang [3, 7]. 
I et forsøg på at forklare de kønsbetingede forskelle i hyppig-
heden af slidgigt inddrog man BMI, vægt, triceps-skinfold, 
subskapulær skinfold og andre antropometriske mål i analy-
serne, uden at kønsforskellene udlignedes. Der var således 
ingen selvstændig effekt af de indgåede parametre [13]. Den 
øgede hyppighed af slidgigt hos kvinder, specielt efter 40-års-
alderen [13, 14] kan således ikke tilskrives forskelle i fedtde-
poneringer, og forskellen, som øges postklimakterielt, må 
være hormonbetinget.

Den tætte relation mellem fedme og type 2-diabetes gør 
det nærliggende at vurdere sammenhængen mellem diabetes 
og OA. I en populationsundersøgelse, der omfattede 1.514 
personer, blev der spurgt om, hvorvidt diagnosen slidgigt tid-
ligere var blevet stillet og om aktuelle ledgener [15]. Desuden 
foretog man en oral glukosebelastningstest. I analyser, hvori 
man tog hensyn til alder og fedme, blev der ikke påvist nogen 
sammenhæng mellem type 2-diabetes og OA. Tværtimod 
fandt man hos mænd en lavere fasteglukoseværdi hos delta-
gere med OA i anamnesen end hos deltagere uden OA 
(p<0,05). 

Behandling af bevægeapparatslidelser og adipositas
Indførelsen af antibiotika- og tromboseprofylakse ved orto-
pædkirurgi har mindsket hyppigheden hos overvægtige af 
alvorlige perioperative komplikationer til alloplastikbehand-
ling. Langtidsresultaterne af alloplastikbehandling af disse 
patienter er dog generelt ringere end hos normalvægtige 
(Figur 1, Figur 2, Figur 3 og Figur 4). Englund konstaterede 
hos meniskektomerede patienter med BMI >30 kg/m2 en 
større hyppighed af knæ-OA end hos normalvægtige (BMI 
<25 kg/m2 ) [16].

I Østerbro-undersøgelsen fik 4.152 deltagere i 1992 fore-
taget stående røntgenoptagelser af begge hofteled. I 2003 regi-

streredes via Landspatientregisteret alle, der havde fået indsat 
en kunstig hofte. Ved at sammenholde BMI-målinger, der gik 
tilbage til 1976, med målinger i 1992 opnåedes en vægtanam-
nese. Ved en logistisk regressionsanalyse, hvori man inddrog 
røntgenfund såsom bruskhøjde, hoftedysplasi, alder, rygning, 
erhverv og køn samt BMI, fandtes kun BMI målt i 1976 at 
have betydning for senere indsættelse af en alloplastik [17]. 

Givet radiologisk OA synes overvægt derfor at have afgø-
rende betydning for overskridelse af den iatrotrope tærskel. 
Samtidig synes overvægt også at have betydning for udvikling 
ikke alene af idiopatisk OA, men også af traumatisk betinget 
OA.

Konklusion
Adipositas er så tæt korreleret til udvikling af slidgigt i knæ, 
at man må postulere en kausal sammenhæng. Den traumatisk 
betingede gonartrose forværres ved samtidig overvægt. Adi-
positas og coxartrose viser ingen betydende sammenhæng, 
men er der udviklet slidgigt i hoften, har overvægt indflydelse 
på symptomgraden og dermed på behandlingen. Tvillingestu-

Figur 2. Røntgen-
optagelse dagen efter 
denførste operation. 
Der ses velplacerede 
protesedele.

Figur 3. Røntgenopta-
gelse før reoperationen.
Der ses løsning på ven-
stre side af tibiakompo-
nenten med nedsynkning.

Figur 4. Postoperativ
optagelse efter reopera-
tionen. Der er indsat 
revisionsprotese på 
venstre side.
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dier viser, at det mere end forventelige sammenfald af de to 
store folkesygdomme ikke kan forklares ved fællesgener. Ved 
inddragelse af de mere specifikke mål for fedme opnås der 
ikke større sammenhæng med hyppighed af OA end ved 
BMI. 

Ganske få risikofaktorer for udvikling af slidgigt er kendt, 
men ligesom ved kardiovaskulære sygdomme synes vægtkon-
trol at være en væsentlig faktor for at undgå degeneration af 
led, specielt knæleddene.
SummaryStig Sonne-Holm & Steffen Jacobsen:Osteoarthritis and obesityUgeskr Læger 2006;168:###-###Epidemiological studies show an increased prevalence of osteoarthritis of the knee and hand with increased body mass index [BMI]. Osteoarthritis of the hip joint is not related to BMI. The connection between obesity and osteoarthritis cannot exclusively be explained by genetic factors or by the accumulation of tear and wear. Overweight occurs prior to knee joint degeneration, not as a result of diminished activity due to joint degeneration. Weight control seems to be an influen-tial tool in the prophylaxis of overweight-specific joint degeneration.
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Resume
Befolkningens stigende levetid og øgningen af den gennemsnitlige 
vægt vil føre til en øgning af forekomsten af osteoartrose (OA), 
især i knæled, og en behandlingsmæssig indsats på dette område 
er nødvendig. Resultaterne af randomiserede undersøgelser viser, 
at vægttab som behandling ved kombineret adipositas og OA i 
knæ medfører en bedring i funktions- og symptomniveau. Træning 
anbefales generelt ved OA, men hvis denne tilstand er kombineret 
med adipositas, bør der om muligt behandles med vægttab først. 

Der er en stigende evidens for en tæt relation mellem over-
vægt og osteoartrose (OA) i både hofte- og knæled [1]. Adipo-
sitas er således formentlig den mest betydende enkeltfaktor, 

når det gælder risiko for udvikling af knæ-OA [2], og et større 
vægttab ser ud til at forebygge forværring af gener fra knæled 
[3]. Befolkningens gennemsnitsvægt øges i alle aldersgrupper 
[4] – der har ligefrem været talt om en fedmeepidemi blandt 
personer over 60 år [5] – hvilket er bekymrende i OA-sam-
menhæng, da forekomsten af OA øges klart med alderen [6]. 
Den nuværende befolkningsudvikling i retning af flere ældre 
giver i sig selv en forventelig øgning af knæ-OA. Netop in-
takte knæled er særlig vigtige for at vedligeholde de sociale 
funktioner [7, 8], hvorfor knæ-OA bliver en central faktor 
pga. det betydelige funktionstab, denne lidelse medfører [9]. 

Ældre kan være forbløffende smertefri trods svære OA-
forandringer i knæene [10], men OA giver alligevel aftagende 
funktion over leddet, blandt andre med aftagende styrke 
[11, 12]. Den ældre OA-patient med samtidig adipositas vil 
derfor have sværere ved at motionere for at forebygge livs-
stilsproblemer, som netop er en følge af overvægten [5]. 


