1. Bakgrund

1.1 Fetma som hidlsoproblem hos vuxna

Vad ar fetma?

Fettmassan i kroppen ir normalt omkring 10 till 15 kg hos min i medel-
dldern. Hos jimndriga kvinnor, som har ett storre antal fettceller 4n min,
dr den normala fettmassan cirka 50 procent hégre. Nir fettmassan 6kar
langt utover det normala kan detta leda till ett flertal hilsoproblem. Bland
annat finns 6kad risk for hjirt—kirlsjukdomar, diabetes och vissa cancer-
sjukdomar samt en okad risk for fortida dod jamfort med minniskor
som har normal kroppsvikt.

De metoder som utarbetats for direkt bestimning av mingden kroppsfett
ir komplicerade och endast tillgingliga pé speciallaboratorier. For kliniska
och epidemiologiska undersékningar har under drens lopp anvints en rad
indirekta metoder som ir baserade pd samband mellan vikt och lingd.
Den metod som bist avspeglar mingd kroppsfett ir vike (i kg) dividerat
med lingd (m) i kvadrat, s kallad kroppsmasseindex eller "body mass
index”, BML.

For en person som viger 90 kg och ir 170 cm lang ir BMI

90 kg

170mx1.70m = 31 kg/m? = BMI 31

En allvarlig svaghet med BMI ar att det inte kan skilja mellan fett-
och muskelmassa.

De definitioner av dvervikt och fetma som allmint accepterats har fram-
tagits av WHO (Faktaruta 1.1.1) [4]. Klassificeringen bygger pé de
samband mellan BMI och dédlighet som pévisats i stora nordamerikanska
studier. Grinserna som WHO har angivit for normalvike, vervikt och
fetma ir emellertid ganska godtyckliga. De dr desamma for min och
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kvinnor, trots att min har genomgaende hégre BMI #n kvinnor, sirskilt
i aldrarna 35—59 ar. Med stigande dlder — frin 30-drsildern — okar medel-
BMI i befolkningen cirka 2—4 enheter.

Senare ars forskning har visat att riskerna f6r foljdsjukdomar inte bara
ir relaterade till BMI utan éven till hur fettmassan ir fordelad i kroppen
[4,8]. Nir en okad andel av kroppens fettmassa ir lokaliserad till bilen
och framfor allt till fettdepder inne i buken, ir risken fér insjuknande

i hjart—kirlsjukdomar och typ 2-diabetes visentligt 6kad. Sddan bukfetma
ar en riskfaktor for hjirtinfarke — i likhet med f6rhéjda kolesterolvirden
eller férhojt bloderyck [3]. Bukfettets omfattning kan bestimmas exakt
med hjilp av magnetisk resonanstomografi (magnetkamera) men kan
ocksé skattas pd olika sitt (Faktaruta 1.1.2-1.1.4) [26,35]. En vanlig
metod, framfor allt i forskningssammanhang, ir att bestimma midje-
omfinget i forhallande till héftomfinget, s kallad midja/héftkvor.
Normalvirden fo6r denna kvot har nu utvecklats pd basis av svenska
befolkningsundersékningar. Enbart midjeomfinget ger pé ett enklare
sitt information om bukens sammanlagda fettmassa, sdvil utanpa som
inuti buken. Férindringar av midjeomfinget avspeglar dessutom bittre
dn BMI hur mingden bukfett varierar éver tiden och har starkare sam-
band med insjuknande i bl a typ 2-diabetes [22,35,64]. Vid bedémning
av riskerna med fetma bér siledes BMI kompletteras med midjematt
eller midja/héftkvot, speciellt inom BMlI-intervallet 25-30.

Forekomst av fetma i olika befolkningsgrupper

Forekomsten (prevalensen) av fetma varierar markant mellan olika linder
enligt WHO:s stora sé kallade MONICA-projekt. I detta redovisas frin
olika linder uppgifter om bl a BMI f6r personer i dldrarna 35 till 64 r.
Uppgifterna ir emellertid begrinsade till ett urval av personer boende i en
stad eller en region som anses vara representativ for befolkningen i respek-
tive land (Tabell 1.1.1) [2,4,42,43]. I Sverige och i Danmark férekom
fetma (BMI >30) enligt denna studie hos cirka 10 procent av den medel-
dlders befolkningen och i Norge nigot ligre hos min och hogre hos
kvinnor [42]. I Finland var férekomsten hogre, framfor allt hos kvinnor
i Nordkarelens lin. Den hogsta prevalensen av fetma uppmiittes i de forna
Sovjetrepublikerna och i Polen, dir prevalensen var 30—40 procent hos min.
I USA var forekomsten av fetma 20 procent hos min och 25 procent hos
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kvinnor i bérjan och mitten av 1990-talet [4]. Bland amerikaner av
mexikanskt ursprung samt hos den svarta befolkningen var prevalensen
hégre, 40 till so procent [4]. Hos en del indianstammar i USA fore-
kommer fetma i nistan hela befolkningen, liksom pa vissa 6ar i Stilla havet.

Forekomsten av fetma har 6kat under de senaste aren i minga linder,
bl a i Sverige, Norge, England, USA och det tidigare Osttyskland
(Tabell 1.1.2). Aven i vissa linder i Asien har forekomsten okat.

I Kina och Japan ir dock fetma fortfarande ovanligt — omkring en
till tvd procent av befolkningen i dldersintervallet 20—45 &r [4].

I Sverige har forekomsten av fetma dkat under de senaste decennierna

— hos kvinnor frin 5,2 procent till 7,8 procent och hos min frin 4,9 pro-
cent till 7,9 procent (Figur 1.1.1) [5]. Andelen svenska kvinnor med over-
vikt har under samma period 6kat frin 22 procent till 27 procent och
hos min fran 31 till 41 procent (Figur 1.1.2). De storsta 8kningarna har
skett i aldersgruppen 25—44 ar. Okningen har skett kontinuerligt under
de senaste 40—s0 dren, vilket framgar av statistiken f6r unga min som

monstrat f6r virnplike (Tabell 1.1.3) [49].

Tillgingliga uppgifter talar siledes for att omkring en halv miljon av den
vuxna befolkningen i Sverige kan anses ha fetma (BMI >30) och nira
2,5 miljoner kan anses vara 6verviktiga [5].

I flera linder, bland annat Kanada och USA, har riktlinjer f6r behandling
av fetma tagits fram. I handlingsprogrammen frin Australien, Frankrike,
Nya Zeeland och Norge ir frimst forebyggande étgirder i fokus. I Finland
ar inriktningen att forbittra den fysiska aktiviteten som ett led i preven-
tion av hjirt—kirlsjukdom (Se Kapitel 1.3).

Orsaker till fetma

Fetma kan uppstd pga for stort energiintag eller for liten energiférbruk-
ning eller av bada orsakerna tillsammans.

Intag av energi

Energin frin mat och dryck kommer frin fett, kolhydrater och protein.
Béde kolhydrater och protein innehéller mindre energi per viktenhet 4n
fett och ger starkare mittnadssignaler per energienhet (kalori) 4n fett.
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Kroppens regleringsmekanismer kan halla mingden av kolhydrater och
protein inom relativt sniva grinser. Diremot kan fett lagras i kroppen
i stora mingder.

I ett antal linder dir fetma ir vanligt forekommande har andelen fett

i maten linge varit hdg och svarat for cirka 40 procent av energiintaget
[4]. En av forklaringarna till midnniskans hdga preferens for fettrik kost
ar att den innehaller rikligt med smakimnen. I USA har minskat intag
av energi, frimst av fett, dock inte férhindrat att férekomsten av fetma
okat [31]. I England har fettintaget i kosten legat relativt konstant under
de senaste aren och intaget av kolhydrater har sjunkit, men forekomsten
av fetma har ind3 6kat [48]. Detta talar for att minskad fysisk aktivitet
kan vara den frimsta orsaken till att dvervikt och fetma blivit allt vanligare
i dessa linder.

Alkohol innehéller mindre energi dn fett men nistan dubbelt s& mycket
energi som kolhydrater och protein!. Alkoholens fsrméga att snabbt
omsittas i kroppen (metaboliseras) medfor att andra, samtidigt intagna,
fodoimnen lagras i 6kad omfattning. Hog alkoholkonsumtion har visats
vara en av orsakerna till fetma, exempelvis hos min i Finland [51]. Vidare
har samband pévisats mellan bukfetma och hégt alkoholintag [11,62].
Alkoholens roll for utveckling av fetma hos kvinnor ir diremot inte fullt

klarlagd [20,47].

Fetma utvecklas efter en lingre tid med en obalans mellan intag och
forbrukning av energi. Denna lingvariga tidsdimension gloms ofta bort
vid analys savil av orsak till som behandling av fetma. Ett genomsnittligt
energioverskott pd omkring so kilokalorier per dag ir tillrickligt for att
fetma ska uppkomma under en femérsperiod — dvs om inte detta energi-
overskott forbrukas genom exempelvis fysisk aktivitet. Denna energi-
mingd 4r s3 liten att den vanligtvis inte noteras av den enskilde personen.
Fetman kan alltsi uppkomma genom relativt sma men langvariga for-
dndringar av balansen mellan intag och férbrukning av energi. Att minska
vikten kriver pd motsvarande sitt en langvarig och bestiende férindring
av energibalansen — genom minskat energiintag eller 6kad energifor-
brukning eller bida i kombination.

! Energiinnehallet per gram ir i kolhydrater 17 kJ/4 kcal, fett 38 kJ/9 kcal
och alkohol 29 kJ/7 kcal
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Forbrukning av energi

Energi forbrukas dels genom virmeavgivning frin imnesomsittningen,
dels genom fysisk aktivitet. Virmeavgivningen dr normalt storre dn vad
som behovs for att uppritthélla kroppstemperaturen, dvs 6verskotts-
virme forbrukas normalt genom olika regleringsmekanismer. Det fére-
ligger inga skillnader mellan personer med normal vike, dvervike och
fetma avseende den basala imnesomsittningen. Diremot har man visat
att normalviktiga forbrukar mer energi genom en hogre spontan motorisk
aktivitet, (s kallad "nonexercise activity thermogenesis”), exempelvis
dndring av kroppsstillning och omedvetna muskelrérelser [37]. Detta
ir en, av formodligen ménga forklaringar till att minniskor har mycket
olika férmdga att anpassa sig till forhsjt energiintag.

Vid lag fysisk aktivitet, exempelvis genom langsam promenad forbrukas
ungefir 5o procent mer energi 4n i vila eller stillasittande. Vid hog fysisk
aktivitet, exempelvis l6pning eller skiddkning, férbrukas omkring tre till
fyra gdnger mer energi jimfort med vila eller stillasittande. Till detta
kommer att fysisk aktivitet medfér en aptitnedsittande effekt och bittre
forutsittning att reglera fodointag. Det finns inga vetenskapliga beligg
for att personer med fetma gor av med mindre energi 4n andra genom
en viss aktivitet. Diremot 4r det visat att fysisk aktivitet leder till ligre

BMI och att fysisk aktivitet kan forebygga uppkomst av fetma [31,51,65].

Det minskade kravet pé fysisk aktivitet i dagens samhille har medfort
okad risk f6r uppkomst av fetma hos den vuxna befolkningen [31,48].
En uppf6ljning av mer 4n 5 0ooo min och kvinnor i dldrarna 18-63 ar
under tio drs tid har visat att risken for viktuppging med s kg eller mer
dr nistan dubbelt s& hég om den fysiska aktiviteten under fritiden ir lag
[29]. En del av vardagslivet, som tidigare krivde relativt stor muskel-
aktivitet, har ersatts av effektiva transportmedel sdsom t ex bilar, hissar
och rulltrappor. I betydande utstrickning sker arbetet numera vid datorer
och en stor del av fritiden #dgnas att titta pd TV.

Riskfaktorer for utveckling av fetma

Kvinnor utvecklar fetma oftare in min, och det sker ofta i ssmband med
graviditet samt i klimakteriet. Mer 4n hilften av alla svenska kvinnor
med hoggradig fetma har uppgivit att graviditeten varit den avgorande

faktorn for viktokningen [52,53].
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Rékstopp medfor en viss viktuppgéng, i genomsnitt 2 kg for kvinnor
och 3 kg f6r min, men med betydande individuell variation [51].

I regel avtar dock viktokningen efter sex manader. Viktuppgingen efter
rokstopp sammanhinger delvis med 6kad konsumtion av energirika
produkter, som anses vara en kompensationsmekanism for rékningen.
Aven metabola forindringar med 6kad lagring av kroppsfett uppkom-
mer nir nikotinanvindningen upphor.

Vissa likemedel som anvinds vid kroniska, psykiska sjukdomar (psykoser)
kan ofta medfora viktokning. Detta kan ocksd forekomma vid behandling
med hoga doser av insulin eller kortison.

Fetma ir vanligare hos personer med simre sociala forutsittningar [34,51].
Fetma ir ocksd vanligare bland barn i familjer med forildrar som ir over-
viktiga eller har fetma, vilket kan vara relaterat till sévil genetiska faktorer
som mat och motionsvanor [27,28].

Arfiliga faktorer

De starkaste argumenten for att irftliga faktorer spelar stor roll fér upp-
komst av fetma kommer fran studier av tvillingar [59]. Det ir visat att
endggstvillingar, som vuxit upp i skilda familjer efter adoption, har stora
likheter i kroppsvikt och i fettmassan i kroppen, trots olikheter i adoptiv-
forildrarnas matvanor och grad av fetma. Tvillingarna antar i stort sett
samma vikt och fettmassa som sina ursprungliga syskon och férildrar [60].
Arftliga faktorer antas dirfor spela en stor roll for utveckling av fetma
[27]. Fetma ingdr dessutom som komponent i ett tjugotal sillsynta,
medfodda, genetiska syndrom [18].

En av hypoteserna for forskningen om fetma 4r att under evolutionen har
det krivts for dverlevnad att gener utvecklats for att lagra energi i kroppen
under tider av bristande tillging p& niring. Dessa si kallade spargener
("thrifty genes”) har da varit en fordel [45]. I ett samhille med 6verflod
av niring kan dessa gener i stillet medféra utveckling av fetma.

I studier pA moss har man visat att uttalad fetma uppstdr om ett visst
protein (leptin), som ger mittnadssignaler till hjirnan, saknas eller nir
detta signalsystem ir satt ur funktion i signalmottagningen (leptinrecep-
torerna) [16]. Hos minniskan bildas leptin framfor allt i fettviven och
leptinerna har receptorer (mottagare) i hjirnan. Leptinets regleringssystem
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fungerar hos minniskan pa samma sitt som hos djur [39]. En sillsynt
drftlig, som regel hoggradig, fetma har kunnat relateras till bristen pd
leptin pga mutationer (forindringar) av dess gen [44]. Aven nedsatt
leptinreceptorfunktion, beroende pa genetiska férindringar, har beskrivits
hos tre systrar med extrem fetma [19]. Tre andra genetiska rubbningar
som orsakar férindrad hunger- eller mittnadskinsla har ocksd beskrivits
i ett 20-tal fall [18].

Kunskapen om hjirnans roll for aptitreglering och om kroppens reglering
av energibalansen har kat markant under de senaste aren genom studier

av djur. Detta har inte resulterat i nigra medicinska l6sningar pd problemet.
Forskningsframsteg inom detta omrade kan 6ka forstdelsen f6r fetma hos

minniskan och dirmed utvecklingen av nya likemedel [14,54].

Forskningen om irftliga faktorer 4r ytterst intensiv och omfattande

— t 0 m 1998 har ett 40-tal mojliga gener identifierats. Man har dock
inte kunnat klarligga vilka gener och mutationer som ir starkast kopp-
lade till den vanligt férekommande typen av fetma och bukfetma.

Risker med fetma

Mortalitet (dodlighet)

Alltsedan bérjan av 1900-talet har forsikringsstatistiska rapporter talat
for ett samband mellan fetma och for tidig dod [1,3]. Alla prospektiva
studier med fler 4n 20 ooo deltagare och si gott som samtliga kohort-
studier med fler dn 7 ooo deltagare har visat en tvafaldig 6kning av totala
dédligheten hos personer med hoggradig fetma [56]. Pé senare ar har ett
femtiotal mycket stora och representativa studier visat att fetma ir férenad
med okad fortida déd. En av studierna omfattar praktiske taget hela den
norska befolkningen [36,63]. En annan av dessa studier omfattar mer
in en miljon personer som foljts upp under 14 ar [15]. I en tredje studie
har omkring 32 0oo min och kvinnor f6ljts under 14 ar [58]. I de tvd
senare studierna tog man hinsyn till rokning, sjukhistoria och egna férssk
att g& ner i vikt. Det finns stora likheter mellan risken med att ha ett

hogt BMI, f6rhojda kolesterolvirden eller f6rhojt blodtryck [4].

Flera studier har visat att risken dkar bide med ligt och hogt BMI
(Figur 1.1.3). Nagra av forklaringarna till den 6kade dédligheten hos

personer med ldgt BMI ir att en rad sjukdomar, exempelvis cancer,

KAPITEL 1 + BAKGRUND 33



medfor bdde lag vike och hogre dodlighet, och att rokare som dr magrare,
har hogre dédlighet 4n icke rokare. I en dansk avhandling 4r slutsatsen
ddremot att dédligheten 6kar hos personer som minskat i vike och att
detta inte kan forklaras av rokning eller dold allvarlig sjukdom [38].

I tvd stora prospektiva studier av 6verviktiga kvinnor och min i &ldrarna
40—64 &r har framkommit att avsiktlig viktnedgéng visserligen minskat
dédligheten i diabetesrelaterade sjukdomar men inte dodligheten i hjirt—
kirlsjukdom eller den totala dodligheten [66,67]. De metodologiska
problem med denna typ av studier ir att avsiktlig viktnedging inte sikert
kan skiljas frén icke-avsiktlig. Tvé stora longitudinella kohortstudier av
min har givit en annan forklaring till den 6kade dédligheten vid lag
kroppsvikt, dir hinsyn tagits till alder, r6kning och utbildning [6].
Fynden talar f6r att den okade dédligheten ir relaterad till minskad
muskelmassa och inte till minskad mingd kroppsfett.

Ett antal studier har visat att den relativa risken for dédlighet i hjirt—
kirlsjukdom ir ldgre for personer i hog dlder jimfort med unga och medel-
alders. Detta har bl a visats i de tidigare refererade stora nordamerikanska
studierna [15,58]. En studie som avsig omkring 17 ooo kvinnor i dldrarna
25—64 ar visade att dédligheten var likartad f6r alla BMI-virden [50].
I den andra kohortstudien av 85-driga min och kvinnor fann man att
overlevnaden var hogst for dem som hade BMI hégre dn 27 nir studien
inleddes [41]. Nyligen publicerade studier visar att dédligheten dr 6kad
hos ildre personer med fetma endast om denna ir férenad med diabetes

och hjirt—kirlsjukdom, med eller utan f6rhéjt blodtryck [25,46].

Hjiirt—kdrlsjukdom

De frimsta riskfaktorerna for hjirtinfarkt hos min ar hég alder, forhojda
kolesterolvirden, hogt blodtryck och rékning. Efter dessa kommer fetma
som riskfaktor for bdde min och kvinnor [15,24,40,58]. Vid BMI 6ver-
stigande 32 var, i dessa studier, den relativa risken att avlida i hjirt—
kirlsjukdom i dldern 30—44 ar mer 4n tre ginger hogre for kvinnor och
mer 4n fem ginger hogre for min jimf6rt med personer med normalvike
BMI 19-22. Sirskilt starka samband har visats mellan bukfetma och
hjartinfarke, sdvil f6r min som f6r kvinnor [13,56]. Fetma ir forenad
dven med andra sjukdomar i hjirtat, sdsom forstoring av vinster kammare

och risk for hjirtsvikt [33]. Samband mellan fetma och forhsjt blodtryck
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har konstaterats bade i tvirsnittsstudier och i studier dir individer med
fetma f6ljts 6ver tiden [57]. Hypertoni dr omkring tre ginger vanligare
hos personer med overvikt in med normal vike, sirskilt hos yngre per-

soner samt vid lingre varaktighet av fetma [4]. Samband mellan fetma,
speciellt bukfetma och stroke har ocksé pavisats men dokumentationen
dr svagare 4n for hjirtinfarke [13].

Diabetes mellitus (typ 2)

I ett stort antal tvirsnittsstudier och kohortanalyser har man konstaterat
ett starkt samband mellan fetma och utveckling av diabetes mellitus
(typ 2), s& kallad dldersdiabetes. Den okade risken fér diabetes vid hog-
gradig fetma har i en studie uppskattats vara 4o0-faldig [17]. Okningen
av denna typ av diabetes har registrerats dver hela virlden, speciellt i
icke-industrialiserade linder, parallellt med den stigande férekomsten
av fetma [12]. Typ 2-diabetes anses uppkomma pga minskad kinslighet
for insulin i kroppens vivnader och minskad insulinproduktion. Insulin-
resistensen vid fetma kan orsakas av savil drftliga faktorer som omgivnings-
faktorer i form av fet mat och fysisk inaktivitet. Ett intensivt forsknings-
arbete riktas nu mot uppkomstmekanismerna [34].

Typ 2-diabetes, hogt blodtryck, blodfettsrubbningar, hjirtinfarke och
stroke forekommer ofta tillsammans i olika kombinationer. Denna
ansamling av sjukdomar och symtom anses ha en gemensam bakgrund
och dirmed utgora ett syndrom — ett s kallat "metabolt syndrom”.
Insulinresistens och 6kad mingd bukfett utgér viktiga komponenter

i detta syndrom [8,10]. Olika stressfaktorer, initierade av exempelvis
psykosociala omstindigheter, kan vara involverade i uppkomsten av
syndromet, se Figur 1.1.4 [13,55]. Ofta ingir i syndromet dven hog
alkoholkonsumtion, rokning, depression och angest, dvs faktorer som
dr kinda for att aktivera hjirnans stressreaktioner [13].

Cancer

Flera cancersjukdomar har visats vara vanligare vid fetma [4]. Hit hor
cancer i livmoder, brost, dggstockar, gallblisa, bukspottskortel, lever,
njurar och prostata. De hormonberoende cancerformerna har visat sig
vara vanligare vid bukfetma. Vad giller cancer i mag—tarmkanalen ir
det inte klarlagt om det 4r fetman i sig eller associerade faktorer, sisom
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hogt intag av mittat fett och/eller fysisk inaktivitet som ir grunden
for det statistiska sambandet. Baserad pa data frin femton EU-linder
har foretagits en metaanalys avseende samband mellan prevalens och
overvikt/fetma och sex av dessa cancerformer [7]. Analysen visade att
risken for cancer i livmoder, gallbldsa och njurar var hégre 4n for
ovriga cancersjukdomar.

Sjukdomar i gallblisa och lever

Gallstenssjukdom ir tre till fyra ginger vanligare hos bdde min och
kvinnor med fetma oavsett dlder [4]. Risken ir 6kad redan vid mattlig
overvike och ir hogre vid bukfetma. Fettinlagring i levern (leversteatos)
ir ocksd ofta férekommande, speciellt vid bukfetma.

Sjukdomar i rirelseorganen

Fetma medfor ofta besvir i rygg och leder. Belastningsskador av artrostyp
med broskreduktion férekommer framfor allt i leder som utsitts for 6kad
belastning sdsom hofter och knin [21,23]. Gikt, med ansamling i kroppen
av urinsyra som medfor akuta eller kroniska ledinflammationer, upptrider
i 6kad utstrickning hos personer med fetma [4].

Produktion av kinshormoner

Hos kvinnor med framfor allt bukfetma kan en 6kning av manliga kons-
hormoner (androgener) ofta sparas i blodet [9]. Orsaken till den ckade
produktionen av manligt kénshormon (som har visats vara férenad med
insulinresistens) hos dessa kvinnor, kan vara stressbetingad. Vissa masku-
lina drag med 6kad behéring forekommer ofta hos kvinnor med bukfetma.
En 6kad nivd av androgener hos kvinnor ir en oberoende riskfaktor for
diabetes, hjirtinfarkt, hypertoni och vissa cancerformer [9]. Infertilitet
forekommer inte sillan hos kvinnor med fetma [4].

Sjukdomar i andningsorganen

Andnéd ir ett vanligt symtom vid fetma och anses bero pd 6kad tyngd
jamte stelhet i brostkorgsviggen, vilket forsvarar andningsrorelserna.
Besviren forvirras i liggande stillning och kan leda till syrebrist i blodet.
Periodiskt dterkommande andningsstillestdind under sémn (sémnapné)
forekommer hos omkring tio procent av personer med fetma, speciellt
bukfetma [4]. Detta beror sannolikt pa att den 6kade mingden bukfett
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minskar lungkapaciteten och att den skade mingden fett i halsregionen
komprimerar luftvigarna i liggande stillning. Vanliga symtom ir snark-
ning, orolig sémn och uttalad trotthet under dagen. Vissa indicier finns
for en 6kad dodlighet och ett okat insjuknande i hjire—kirlsjukdom vid
sémnapné. Det krivs dock prospektiva undersskningar under ling tid
for ate faststilla huruvida samband foreligger. I olika typer av studier
har samband mellan trafikolyckshiandelser till £6ljd av dagtrétthet och
sémnapné redovisats [30,32].

Hiilsorelaterad livskvaliter

Psykosociala problem ir vanliga bland patienter med fetma [4]. Den
sjalvrapporterade, hilsorelaterade livskvaliteten vid kraftig fetma har

i en undersdkning visats vara lika 1&g som livskvaliteten hos patienter
med ryggmirgsskador, svir kronisk smirta och avancerad cancersjuk-
dom [68]. Fetman i sig orsakar ofta mindre svirigheter f6r patienten jim-
fort med de psykologiska problem, som uppstir genom omgivningens
reaktioner och kommentarer. Personer med fetma kan diskrimineras vid
anstillningar och f3 ligre inkomster 4n andra personer [61]. Aven sjuk-
védrdspersonal kan inta en negativ attityd till personer med fetma.

Sammanfattning

Fetma utgér ett globalt problem som 6kar kontinuerligt och drabbar
nu ocksa befolkningen i vissa utvecklingslinder. I Sverige har omkring
en halv miljon personer fetma och omkring 2,5 miljoner ir dverviktiga.
Fetma forekommer i samma utstrickning hos min och kvinnor.

Orsaken till fetma 4r en obalans mellan intag och férbrukning av energi.
Denna obalans kan uppstd av ett relativt litet men langvarigt okat intag

av mat och dryck samt av lag fysisk aktivitet. Det 4r vil belagt att érftliga
faktorer dr av stor betydelse f6r uppkomst av fetma, men exakt hur stor

roll de spelar och vilka dessa mekanismer 4r &terstdr att faststilla.

Med fetma féljer en rad sjukdomar. Fetma ir den viktigaste riskfaktorn
for typ 2-diabetes och en starkt bidragande orsak till den globala 6kningen
av denna typ av diabetes. Fetma har i epidemiologiska undersskningar
visats vara en viktig riskfaktor for hjirt—kirlsjukdom. De frimsta risk-
faktorerna for hjirt—kirlsjukdom ir dock hég élder, rokning, hogt blod-

tryck och blodfettsrubbningar. En rad andra sjukdomar ir associerade
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med fetma sdsom vissa cancersjukdomar, gallsten och leverpéverkan,
samt muskel- och ledbesvir. Fetma kan orsaka psykologiskt lidande,
inte minst pga omgivningens intolerans och okunnighet, och medféra
negativa sociala konsekvenser, vilket leder till patagligt sinkt livskvalitet
som kan jimféras med andra svira och livshotande sjukdomar.

Kommentarer till Faktaruta 1.1.1-1.1.4

Mitning av fettdepdernas storlek kan utféras med stor noggrannhet med
hjilp av datortomografi eller magnetréntgen, men i praktiken och i
populationsundersékningar anvinds enklare metodik. Tidigare mittes
tjockleken av hudveck pd olika stillen pd kroppen. Sddana undersokningar
dr tekniske svdra att genomfora med tillricklig precision och de ger ingen
information om storleken pa fettdepéerna inne i buken. Bukfettets omfatt-
ning kan ocksd uppskattas genom direkta mitningar av bukens omfing
eller dess diameter. Diametern miits i liggande genom avstindet mellan
ryggens och bukens hogsta nivé (sagittal abdominell diameter) [4]. For
att justera for en persons storlek divideras bukomkretsen med héftom-
kretsen, varvid den si kallade midja/hoftkvoten erhélls. Midjeméttet eller
bukomfinget ger information om bukens sammanlagda fettmassa, utanpa
och inuti [35]. Sambandet mellan bukfettets massa och risken for utveck-
ling av sjukdomar har huvudsakligen dokumenterats i studier dir fett-
depdernas fordelning bestimts med midja/hsftkvot (WHR). Till skillnad
fran BMI ir sambanden mellan midja/héftkvot och riskfaktorer mer
proportionella. Den ovre grinsen for min kan sittas vid 1,0 dvs det virde
ddr midja och hoft har samma omkrets. Ovanf6r denna grins stiger risken
for sjukdom brant. P4 grund av kvinnors bredare héfter dr 6vre grinsen
0,85 [4]. Grinserna for enbart midjemattet f6r medeldlders min och
kvinnor anses vara 94 respektive 8o cm f6r en begynnande riskékning och
102 respektive 88 cm for en patagligt okad risk [4]. Sagittaldiametern har
ej utvirderats i samma utstrickning. Betydande variationer foreligger
mellan olika folkslag vad giller dessa matt, varfér man bér vara forsiktig
med att jimfora svenska data med andra populationer.
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Faktaruta 1.1.1 Definitioner av fetma enligt WHO [4].

BMI (body mass index)

(kg/m?)
Normalvikt 18,5 — 249
Overvikt 25 - 299
Fetma, grad | 30 - 349
Fetma, grad Il 35 - 399
Fetma, grad llI 40 -

Faktaruta 1.1.2 Grdnsvdrden fér midja/héftkvot och midjeomfang.

Griansvirden Main Kvinnor
Griansvarden for midja/hoftkvoten: >1,0 >0,85
Griansvarden for midjeomfanget (6kad risk): 94 cm 80 cm
Grénsvarden for midjeomfanget (mycket 6kad risk) 102 cm 88 cm

Faktaruta 1.1.3 Mdtmetoder for fetma.

Maitmetod Maiter

Body mass index (BMI) Grad av 6vervikt/fetma — mater bade kroppsfett
och muskelmassa

Midja—hoftkvot (WHR) Bukfett i relation till kroppsstorlek

Bukens hojd Fettet inne i buken
(sagittal abdominell diameter)

Midjematt Fettet inne i och utanpa buken

Faktaruta 1.1.4 Metoder for bestdmning av bukomfang, héftomfang
och bukhdjd (sagittal abdominell diameter).

Bukomfanget mits efter fasta sedan féregaende kvill, med patienten staende och
i normalt andningslage. Matningen utférs horisontellt mitt emellan undre revbensbagen
och hoftkammen.

Hoftomfanget mats Sver vidaste delen av sitesregionen. Dessa matningar ar enkla och
kan med hygglig sakerhet utféras av patienten sjélv efter noggranna instruktioner.

Matning av bukhojd (sagittal abdominell diameter) gérs med patienten i ryggldge
och utgdr avstandet mellan det plana underlaget och bukens hogsta punkt.
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Tabell 1.1.1 Prevalens av fetma (BMI 230) hos personer i dldern 35—64 dr

i ndgra av de ldnder som deltar i WHO:s MONICA-projekt [4,43].

Land Region Befolknings- Antal
och stad storlek deltagare
Sverige Norra Sverige 187 700 1501
Goteborg 153 400 1461
Danmark Glostrup 132 000 3563
Finland Nord-Karelen 59 800 3085
Kuopio 87 900 2397
Abo 74 200 3019
Norge Nord-Tréndelag 127 000 52 437**
Tyskland Rhen-Neckar 235900 2 865
Augsburg (stad) 95 300 1866
Augsburg (region) 109 500 2118
Skottland Glasgow 135100 1536
Nord Irland Belfast 157 300 2 649
Polen Warszawa 180 100 3 600
Ryssland och Baltikum Kaunas 138 200 2086
Moskva (interv) 227 600 3548
Moskva (kontr) 88 300 1825
Ungern Budapest 94 000 1472

* Berdknad fran figur (WHO) [4]
** Berdknat for aldersgruppen 30-69 ar [42]

40

FETMA - PROBLEM OCH ATGARDER



Deltagar- Tidsperiod Main Kvinnor
andel av (Ar, Manad) % %
rekryterade %
84 8601-8604 11 11
75 8502-8611 9 10
79 8211-8402 1" 8
80 8201-8204 19 21
85 8201-8204 16 20
85 8201-8204 16 19
- 8401-8512 8 13
86 8309-8707 18 26
75 8410-8505 15 15
80 8410-8505 18 21
64 8602-8610 1" 16*
70 8310-8409 11 14*
74 8312-8501 17 26*
67 8301-8503 21 44%
78 8402-8610 13 34*
73 8402-8602 12 33*
80 8207-8306 15 18*
KAPITEL 1 « BAKGRUND
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Tabell 1.1.2 Trend i prevalens av fetma i olika Idnder

under 1980-1990-talen [4,42].

2

Land Ar Aldersgrupp Man % Kvinnor %
Finland 1978-1979 20-75 10,0 14,0
1989-1993 14,0 11,0
Norge 1984-1986 20+ 7,5 13,0
1995-1997 14,0 17,8
England 1980 1664 6,0 8,0
1995 15,0 16,5
Fd Osttyskland 1985 25-65 13,7 22,2
1992 20,5 26,8
Holland 1987 20-59 6,0 8,5
1995 8,4 8,3
USA 1960 20-74 10,0 15,0
1991 19,7 247
Kina 1989 20-45 0,29 0,89
1991 0,36 0,86
Japan 1976 20+ 0,7 2,8
1993 1.8 2,6

Tabell 1.1.3 Medelvirde av BMI och procentuell andel individer med
overvikt (BMI 25-30) och fetma (BMI >30) bland 18-driga mdn,
rekryter, i Sverige fodda under tiden 1953—-1977 [49].

Fodelsear 1953 1958 1963 1968
(n=49 355) (n=50 980) (n=54 189) (n=53 444)

Medelvarde

for BMI 21,06 21,49 21,67 21,86

Prevalens

av dvervikt 6,9 9,0 10,0 11,2

Prevalens

av fetma 0,9 1,3 1,5 1,8

42

FETMA - PROBLEM

OCH ATGARDER



1973 1974 1975 1976 1977
(n=51 465) (n=51 304) (n=48 578) (n=45 802) (n=43 615)
22,04 22,11 2224 22,30 22,44
12,8 13,1 142 14,8 16,3
2,4 2,4 2,6 2.8 32
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Andel (%) personer med BMI 6ver 29,9

14
12

[ Min u
B Kvinnor

o [T i.

I I I I I I I I
1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98
16-24 25-44 45-64 65-74 75-84 16-84

Andel (%) personer med BMI 25,0-29,9

60
50 [ Min
B Kvinnor
40 1
30

20 —|

h :I:r—r

0 1 T T T T T T T T T T T

1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98 1980-81 1997-98
16-24 25-44 45-64 65-74 75-84 16-84

Figur 1.1.1-1.1.2 Uppgifterna dr hdmtade ur ULF-undersdkningen.

Data om exempelvis Idngd och vikt dr sjdlvrapporterad vid besdksintervjuer.
Nettourvalet i 1998-drs undersékning var cirka 7 000 personer i éldrarna
16—84 ar och antal intervjuer cirka 5 700, dvs bortfallet var cirka 23 procent.
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Relativ risk att do av hjart-karlsjukdomar

55-64 ar

<19,0 19,0 22,0 25,0 27,0 29,0 >320
-21,9 -249 -269 289 -31,9

Figur 1.1.3 Relativa risken for dodlighet i hjdrt—kdrlsjukdom i olika dldrar och
vid olika BMI. Fynden baserade pd mdn och kvinnor som aldrig hade rokt [58].
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Psykosocial stress

N

Depressiv reaktion

N

Forstorade binjurar
Nedsatt sekretion av kdnshormoner

N

Fettansamling i buken
Hypertoni
Insulinresistens
Nedsatt glukostolerans

N2
Tidig kranskarlssjukdom

Figur 1.1.4 Uppkomst av fetmarelaterade tillstdnd hos apor — frdn psykosocial
stress via endokrina rubbningar [55].
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1.2 Fetma som halsoproblem
hos barn och ungdomar

Bakgrund

Fetma hos barn och ungdom ir ett skande problem i hela vistvirlden.
Redan i forskoledldern finns en tendens till en 6kande andel barn med
overvikt och fetma i flera linder [6,17]. I USA har forekomsten av fetma
bland barn och ungdom férdubblats under perioden 1980 till 1999.
Andelen barn i dldrarna 6-11 ir med fetma uppskattas nu vara 15 procent
[1,30]. Undersokningar av barn i Schweiz visar att cirka 10 procent av
barnen i dldrarna 6-12 ar har fetma och 22-34 procent ir 6verviktiga
[36]. I en studie frin England 4r 1997 visades att 10 procent av barnen

i sexdrsdldern hade fetma och att 22 procent var 6verviktiga [23].

I Sverige pagér ett flertal studier frén vilka preliminira data finns tillgingliga,
se Tabell 1.2.1. Dessa visar att fetma férekommer hos cirka 3—4 procent av
barn i 10-drsdldern och att 18—25 procent av barnen i dessa &ldrar ir 6ver-
viktiga. Det finns inga sikra, dldre data som kan belysa utvecklingen dver
en lingre period. En jimforelse av andelen 6verviktiga barn i 10-arsdldern
i Sverige i dag visar att den idr 5—8 ganger hogre 4n den var f6r motsvarande
grupp barn i Frankrike i borjan av 1980-talet [25]. Data som inhimtats
i samband med monstring av unga rekryter i Sverige under de senaste

25 dren visar ocksa pa en klar okning av 6vervikt och fetma hos ungdomar
[24]. Andelen unga min med fetma har sledes fyrdubblats sedan 1950-
talet och ir nu 3,2 procent. Andelen 6verviktiga unga min har 6kat frin
cirka 7 till 16 procent, se Kapitel 1.1, Tabell 1.1.3.

Definition

Tidigare definierades behandlingskrivande fetma som en vikt éver 20 pro-
cent av normalvikten. Ibland anvindes dven 40 procent éver normalvike
som grins for kraftig vervike eller fetma. Normalvikt beriknas inom
varje lands befolkning sdsom den genomsnittliga vikten for en grupp
individer med samma &lder, lingd och kén. Detta innebir att "normal-
vikten” tenderar att krypa uppdt i linder dir andelen av overviktiga
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barn och ungdomar ir hogre. Vidare dr den normala variationen i vike
hégre i vissa dldrar vilket medfor att exempelvis 20 procent dvervike 4r
betydligt mer avvikande for en 6-ring dn f6r en 16-aring. Av dessa skil
borjar man alltmer gd ifrin denna enkla definition av évervike.

Nu definieras fetma, dven hos barn, med hjilp av BMI. Detta dr dock
inte problemfritt — BMI varierar med kroppsproportionerna och dirmed
ocksd med &lder och pubertetsstatus, Figur 1.2.1-1.2.2. Graden av dvervikt
bor dirfor uttryckas i standardavvikelsen frin medel-BMI for en viss &lder
i en population. Medel-BMI varierar pd samma sitt som normalvikten,
med nutritionsstatus och dverviktsfrekvensen i den befolkning som
medel-BMI och standardavvikelser beriknats for. Dessa relativa 6vervikts-
mact ir emellertid inte limpliga vid jimf6relser mellan olika populationer.
(Ett barn som exempelvis fir virdet +1SD i BMI enligt svenska forhal-
landen har kanske inte alls samma grad av 6vervikt som den som ligger
pa +1SD enligt ett BMI-virde utarbetad i ett annat land.) For att mojlig-
gora bittre jimforelser av férekomsten av dvervike och fetma hos barn
och ungdomar har man dirfor nyligen foreslagit att dvervike respektive
fetma hos dessa bor definieras som standardavvikelse frin medel-BMI
for en viss dlder, vilken motsvarar BMI 25 (6vervike) respektive BMI 30
(fetma) vid 18 ars dlder [9]. Som grund for detta har man analyserat
data fran flera linder i virlden avseende tillvixten hos barn frin 2 Ar till
18 4rs ilder. Inte heller denna metod kan dock anvindas reservationslést.
BMI-mittet kompenserar nimligen inte helt for skillnader i lingd. Det
underskattar grad av dvervike for det kortvuxna barnet och éverskattar
overvikt for det ldngvixta barnet. BMI bér dirfér tolkas med forsiktig-
het for barn- och ungdomar, framfér allt vid individuell ridgivning.

Orsaker till fetma

Fetma ir en sjukdom dir bade irftlig bendgenhet och omgivningsfaktorer
inverkar for att den ska kunna utvecklas. Det har linge varit omdiskuterat
huruvida det huvudsakligen rér sig om ett genetiske eller socialt arv som
leder till fetma. Flera studier har dock styrkt att det biologiska arvet
spelar stor roll. Studier av barn som adopterats visar att de som vuxna i
hog grad antar samma kroppskonstitution som sina biologiska forildrar.
Sambandet var starkare till den biologiska modern #n till fadern. Detta
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kan bero pd en tidig prigling under fosterlivet. Man har inte kunnat
notera nigot samband mellan BMI hos adoptivférildrar och deras
adoptivbarn [28]. Det genetiska arvets betydelse f6r kroppsutvecklingen
styrks ytterligare av studier av tvillingpar. Endggstvillingar har mycket
likartad kroppssammansittning, som inte skiljer sig nimnvirt mellan
tvillingpar som vuxit upp i samma hem och tvillingpar som vuxit upp

i skilda hem. Tvadggstvillingar kan skilja sig betydligt mer frin varandra
avseende utvecklingen av évervikt och fetma. Bland min som ir tva-
dggstvillingar finns dock en stor samvariation i viktutvecklingen nir de
har vuxit upp i samma hem [27].

Tendensen till viktokning vid for stort energiintag varierar mellan olika
individer vilket till en del kan vara genetiskt styrt [3]. Tendensen att
bedriva eller inte bedriva spontan fysisk aktivitet kan vara en viktig
faktor som péverkar viktregleringen vid for stort intag av kalorier [33].
En annan faktor av betydelse kan vara férmigan att kompensera ett
stort kaloriintag vid en méltid med ett mindre kaloriintag vid nistkom-
mande maltid [2]. Andra faktorer som sannolikt 4r av betydelse, trots
att det saknas bevis frin experimentella studier, rér formagan att kom-
pensera minskad fysisk aktivitet med minskat fédointag. En viss roll
spelar ocksd olika reaktioner pd stress, som forefaller leda till att vissa
personer reagerar med att gd upp i vikt medan andra gir ner i vike.

Kunskapen om vilka gener som reglerar ovanstdende faktorer ir till stor
del okind. Ett hormon (leptin) som frisitts frin fettcellerna och dimpar
hunger via receptorer i centrala nervsystemet ir en viktig regulator.
Forindringar i leptinets och leptinreceptorernas gener har kunnat identi-
fieras, dock endast i ndgra enstaka familjer virlden 6ver. Mutationer

i en annan gen f6r melanocortin-4-receptorn, som formedlar leptinets
effekter i centrala nervsystemet, har dock visat sig kunna std for sd
mycket som 5 procent av all svir fetma hos barn och ungdomar [31].

Omgivningsfaktorer dr dock avgérande for fetmasjukdomens utveckling.
Under levnadsbetingelser med begrinsat fodointag blir ingen dverviktig.
Med en 6kande tillging pa ett varierat utbud av fettrik och pd annat
sitt energitit kost, i kombination med minskade incitament fér fysisk
aktivitet, blir allt fler individer 6verviktiga och utvecklar fetma. I take
med att ogynnsamma omgivningsfaktorer dkar krivs en allt mindre grad
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av irftlig belastning for att fetmasjukdomen ska utvecklas. En viss grad
av drftlig bendgenhet méste dock sannolike alltid finnas vilket kan forklara
att, under samma levnadsférhillanden, vissa personer blir 6verviktiga
medan andra forblir normalviktiga.

I manga studier har visats att sociala faktorer har en inverkan pa utveck-
lingen av fetma. Exempelvis dr 6vervikt dubbelt s& vanligt bland mén-
strande unga min vars mddrar har mindre 4n nio ars utbildning jimfort
med dem vars modrar har hagskoleutbildning [24]. Vilka mekanismer
som forklarar dessa sociala skillnader ir inte kinda. Brostmjslksupp-
fodning har tidigare ansetts kunna skydda mot fetma, men nir hinsyn
tas till sociala skillnader finns inga studier som kan styrka att flaskupp-
fodning skulle 6ka riskerna for senare utveckling av fetma [7]. Rikligt
intag av sota drycker har visat sig vara associerat med fetma [18]. Det
kan bero pd att formagan att automatiskt kompensera f6r det vid nista
maltid dr simre nir kalorierna intagits i flytande form [19]. Betydelsen
av fysisk inaktivitet for utveckling av fetma framgér tydligt i flera studier
bland annat i The Framingham Children’s Study [21].

Sjuklighet vid fetma

I en longitudinell studie frin USA har man visat att mttlig vervike
under tondren — oavsett vikt senare i livet — resulterar i 6kad dodlighet
i hjire—kirlsjukdomar fore 66 ars dlder [22]. I en langtidsuppf6ljning
av overviktiga barn i Sverige fann man att, i den grupp som avled fére
55 ars &lder, var forekomsten av fetma under puberteten signifikant
hoégre 4n bland de som levde lingre [11].

Fetma under barnairen leder till en indrad hormonbalans och #indrat
tillvixtmonster. Nivderna av tillvixthormoner sjunker med ckande grad
av overvikt men trots detta vixer dverviktiga barn vanligen snabbare 4dn
jimndriga fore puberteten. Under puberteten har éverviktiga barn en
simre tillvixt, men slutlingden blir vanligen densamma for éverviktiga
som normalviktiga barn [10]. Overvikt hos barn och ungdomar leder
till férhojda nivéer av insulin samt minskad kinslighet for insulin, i likhet
med vad som sker hos vuxna [20]. Aven forhsjda blodfetter och forhojt
blodtryck férekommer hos barn och ungdomar med fetma [20]. Det 4r
dock sillsynt att detta leder till ndgon behandlingskrivande sjukdom
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under ungdomsdren, dven om 6vervikten ir betydande. En kraftig
okning av typ 2-diabetes har dock noterats i USA [8,13]. Detta giller
fraimst bland svarta och mexikanska ungdomar, vilket kan bero pi att
risken for att utveckla typ 2-diabetes dr hogre inom dessa etniska grupper.
Aven om denna risk ir mindre for svenska barn och ungdomar kan den
okande graden av 6vervikt och fetma resultera i en ckad frekvens av
diabetes bland yngre vuxna. Hos barn med uttalad fetma férekommer
dven fettlever, ledskador och hjirtmuskelf6rstoring samt i enstaka fall
okat tryck i centrala nervsystemet vilket kan leda till huvudvirk och
paverkan av synnerven [16].

I manga undersokningar har man ocksé funnit en stark koppling mellan
psykosocial ohilsa och évervikt bland barn. I en studie frin Holland
var t ex overviktiga 9—12-4ringar genomgdende mer missnéjda med sin
fysiska prestationsformaga och hade ligre sjilvskattning dn normalviktiga
barn i samma alder [4,5]. Minga 6verviktiga barn rapporterar att de
blir retade och ibland ocksi mobbade for sin dvervikt. Det stimmer
med attityderna hos barn i en studie dir de fitt titta pa silhuettbilder.
Runda silhuetter beskrevs som fula, smutsiga, lata och dumma [34].

Det har noterats att psykisk sjukdom ir vanligare bland verviktiga 4n
normalviktiga barn, men detta kan ocksé bero pi att psykosocial ohilsa
ir betydligt vanligare bland forildrar till 6verviktiga barn [12]. Over-
vikten kan séledes vara en effekt av den psykosociala ohilsan i familjen
snarare in en orsak till den. I en studie i USA visades att 6verviktiga
tondringar och yngre vuxna kvinnor har simre sociala och ekonomiska
livsvillkor 4n normalviktiga, jimnériga kvinnor med andra kroniska
sjukdomar [15]. De 6verviktiga hade kortare utbildning, ligre gifter-
malsfrekvens och ligre inkomst. Studien ger dock inget svar pa vad
som ir orsak respektive verkan i dessa avseenden. Det finns studier dir
man inte har noterat nigon simre sjilvuppskattning bland éverviktiga
ungdomar [14].

Risk for barn att forbli 6verviktiga som vuxna

Risken for att en 6vervikt ska bli bestdende ir lig for barn som 4r yngre
4n tre 4r [35]. For dessa barn ir risken att drabbas av fetma som vuxna
densamma som for normalviktiga barn [35]. Det har visats att en stor
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andel, 5060 procent, av barn som ir 6verviktiga i sjudrsildern blir normal-
viktiga som vuxna [26,29,35]. I en studie foljdes viktutvecklingen 6ver
tiden hos sjudriga barn som hade allvarlig fetma, med mer 4n 40 procents
overvike [26]. Omkring hilften av dessa, kraftigt verviktiga barn, upp-
nddde normalvikt som vuxna. Tendensen till "spontan likning” av 6ver-
vikt tycks dock minska med dkande grad av évervike och dlder. For sju-
dringar fanns ett starkt samband mellan 6kat BMI och risken for att bli
overviktiga som vuxna [32].

For barn som ir dldre 4n tio 4r, och som har uttalad fetma, ir risken
hég for att denna blir bestdende. I en studie frin USA har visats att
cirka 90 procent av tolvédriga pojkar med so procents évervike (BMI >23)
sannolikt kommer att forbli 6verviktiga som vuxna [32]. Tondringar
med svdr fetma uppvisar dnnu simre prognos. I stort sett alla femton-
dringar med BMI 6ver 30 forefaller att bibehélla fetma som vuxna [32].

De epidemiologiska studier som finns tillgingliga pd omradet dr utforda
innan 6kningen av fetma bland barn och ungdomar var pataglig. Det ir
dirfér mojligt ate prognosen for 6verviktiga barn numera 4r simre. Nyligen
sammanstillda data frin Stockholms Lins Landsting tyder pd att s3 ir
fallet, se Tabell 1.2.1. Overviktiga barn i 67 4rs ilder, fodda i borjan av
1980-talet var fortfarande 6verviktiga eller hade fetma vid 15-19 4rs alder
i 80 procent av fallen. De miljéfaktorer som har medfort ett 6kat antal
barn med 6vervikt och fetma tycks ocksé resultera i att andelen 6verviktiga
barn som spontant blir normalviktiga minskar kraftigt.

Medicinsk behandling mot fetma bor inte forekomma fére tre ars alder
och vara mycket aterhllsam fore sex ars dlder. Hinsyn maste ocksd tas
till fordldrarnas grad av évervikt som spelar roll f6r prognosen [27].
Om ingen av forildrarna ir éverviktig dr prognosen gynnsammare.
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Sammanfattning

Overvikt och fetma bland barn och ungdom 6kar snabbt i Sverige.
Risken att 6verviktiga barn fore tre ars alder forblir 6verviktiga i vuxen
alder ir liten. Redan i forskoledldern, och med stigande 6vervike, okar
dock risken for att den ska bestd. Andelen éverviktiga barn som forblir
overviktiga som vuxna har kat under de senaste 2535 aren. Orsakerna
till den snabba ckningen av fetma finns troligen i det moderna samhillets
utveckling med minskade krav pd fysisk aktivitet i kombination med
oférindrat eller 6kat energiintag.
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Figur 1.2.1-1.2.2 BMI-kurvor fér barn (uppdelade pad flickor respektive
pojkar). Medel-BMI dr berdknade pa uppgifter rérande franska barn och publi-
cerad 1982 [25]. Grénsen for dvervikt respektive fetma for barn i olika aldrar
dr berdknade att motsvara BMI 25 respektive 30 hos den vuxne enligt Cole [9].
BMI varierar kraftigt med dldern varfor vuxengrdnsen for fetma och Gvervikt
inte kan anvéndas for barn.
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Tabell 1.2.1 Férekomst av dvervikt och fetma bland svenska barn.
Redovisade data dr erhdlina frdn respektive landsting och kommun under
aren 2000 och 2001.

Ort Alder procent éverviktiga® procent feta®
Antal barn ar Flickor Pojkar Flickor Pojkar

Goteborg (a)

5400 barn 10 21 18 3,8 3,2
Boras (a)

1443 barn 10 18 (flickor + pojkar) 3,6 (flickor + pojkar)
Norrtilje (b)

678 barn 10 25 24 32 3,0

Stockholm (c)
438 barn 9 17 21 2,0 4,8

Stockholm (c)
488 barn 8 21 20 6,4 7,5

Stockholm (c)
403 barn 7 16 19 50 50

418 barn 6 13 27 4,0 6,0

* Griansvarden for 6vervikt respektive fetma ar tagna fran referens [9] som for respektive
aldersgrupp anger vilket BMI som motsvarar BMI 25 respektive BMI 30 hos en 18-aring

a) Goteborg respektive Boras. Sammanstilining av insamlade uppgifter ar gjord av:
Staffan Marild, Margareta Bondestam, Kerstin Albertsson Wikland, Ragnar Bergstrom
och Annika Holsing

b) Norrtilje. Sammanstéllning av insamlade uppgifter gjord av:
Pernilla Danielsson, Martina Holman, Claude Marcus

c) Stockholm. Sammanstalining av insamlade uppgifter gjord av:
Martina Bostrém, Claude Marcus
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1.3 Oversikt 6ver program for atgirder
mot fetma i andra linder

I ett flertal linder har man utvecklat strategier for att behandla eller

att forebygga fetma. Rekommendationerna ir baserade pé systematiska
granskningar av den vetenskapliga litteraturen. Aven om synsitt och
riktlinjer i stort sett verensstimmer framkommer ocks3 vissa skillnader
mellan linderna.

Australien

I en rapport frin 1995, "Healthy weight Australia” sammanfattas nationens
strategi for att férebygga och behandla fetma, som ir ett betydande folk-
hilsoproblem. Férekomsten av dvervikt och fetma uppgick till 25 procent
hos yngre min och 60 procent hos min i 6064 ars alder. Motsvarande
siffror for kvinnor var 18 respektive 52 procent. Problemet ir stérst hos
urinvdnarna, frimst aboriginer och vissa andra etniska grupper, samt i
speciella regioner, med simre socioekonomiska forhallanden. Tidigare
forebyggande dtgirder, med inriktning pé kost och fysisk aktivitet samt
med fokus pd hjirt—kirlsjukdom, har inte varit framgingsrika.

I preventionsprogrammet dr malsittningen bland annat att 6ka tillgingen
till och efterfrigan pé energisnél kost, savil i hemmiljé som pé restauranger.
I planerna ingdr att etablera samarbete mellan forskare, konsumenter och
foretriadare for livsmedelsindustrin. Man avser att i information till allmin-
heten beakta kon, dlder och socioekonomiska villkor. I rapporten framhéll
man att mat och dryck i TV-reklam, i anslutning till barnprogram, domi-
nerades av olimpliga varor med hogt fettinnehdll och hég energitithet.
Vidare understroks att reklamkostnaden f6r konfektyr och liskedrycker
uppgick till en miljon dollar per dag, vilket kan jimf6ras med att en miljon
dollar per 4r var avsatta for information om niringsriktig kost. Okade
insatser fran likare i primirvérden att identifiera riskpatienter och delta
aktivt i niringsinformation ingick i de strategiska planerna liksom att
engagera dietister att delta i den befolkningsbaserade kostinformationen.

Den fysiska aktiviteten uppskattades vara obetydlig eller lig hos tvd
tredjedelar av befolkningen, vilket belyser den ringa effekten av tidigare
insatser for att minska folkhilsoproblem. I handlingsplanen ingdr dirfor
att utveckla nya mer attraktiva motionsprogram som ir mer specifikt
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avpassade for olika aldrar, kon och kulturer. Den andra huvudmalsict-
ningen med folkhilsoprogrammet ir att minska andelen individer med
overvike eller fetma. I betydande utstrickning har man lagt ansvaret pa
niringsexperter, primirvardslikare och dietister, som fatt till uppgift

att bland annat utarbeta riktlinjer f6r olika dtgirder, identifiera personer
i riskzonen, inkludera beteendemodifiering i behandlingen och uppsitta
realistiska individuella behandlingsmal. Detta f6rutsitter att kunskapen
pa omradet fordjupas bland vérdgivare av olika kategorier. Forsknings-
direktiven innefattar bland annat 6vervikt och fetma bland barn och
ungdom samt hos aboriginer. Direktiven innehéller ocksd en bedomning
av de medicinska och psykologiska konsekvenser som de forebyggande
dtgirderna kan leda dill.

Frankrike

I Frankrike har man utvecklat rekommendationer fér prevention, diagnos
och behandling av fetma med kraftig betoning pa forebyggande atgirder .
De sambhiillsbaserade dtgirderna innefattar program for att stimulera
okad fysisk aktivitet i vardagslivet och pd fritiden samt att informera om
betydelsen av minskat energiintag genom begrinsning av fett, alkohol och
vissa typer av mellanmail. De férebyggande dtgirderna inriktas frimst
pa skolor, grupper eller regioner med speciellt hog forekomst av fetma.
Rekommendationerna innefattar ocksd riktade dtgirder for vissa individer,
bland annat nira sliktingar till personer med fetma. Rekommenda-
tionerna tar speciellt upp vissa riskperioder, sdsom i anslutning till r6k-
stopp, graviditet och efter klimakteriet. Vidare betonas den ckade sérbar-
heten vid psykosociala problem. I behandlingsavsnittet framhalls att mélet
med viktminskningen bor vara realistiskt men ofta uppga till 5—15 procent
av den akrtuella vikten. Virdet av fysisk aktivitet betonas. Grinsen for like-
medelsbehandling sattes till BMI 225 hos patienter med samtidig annan
fetmarelaterad sjukdom och till BMI 230 utan sidan sjukdom. Vid hog-
gradig fetma, BMI 240, da ocksd kirurgisk behandling ir aktuell, rekom-
menderas behandling vid specialenheter i samarbete med primirvirden.

! Recommendations for the diagnosis, the prevention and the treatment of obesity,
July 1999
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Norge
I Norge inrittades i mars 1999 "Statens rad for kost och fysisk aktivitet”
(SEF), som utgor en vidareutveckling av det statliga kostradet. SEF lyder
under den norska motsvarigheten till Socialdepartementet och har det
overgripande ansvaret att dstadkomma bittre hilsa i befolkningen genom
att stimulera till 6kad fysisk aktivitet och sundare kostvanor.
De tre specifika huvudmalen ir:
1. Fysisk aktivitet i genomsnitt en halv timme varje dag
2. Okad konsumtion av frukt och gronsaker
3. Minskat fettintag genom storre konsumtion av fisk samt

av mjolk och kott med lagt fettinnehall.

I SEF:s uppdrag ingdr att utarbeta riktlinjer efter en kritisk granskning
av den vetenskapliga litteraturen. Vidare ingdr att samla in data om
kost- och motionsvanor i relation till befolkningens hilsa samt att f5lja
utvecklingen. Speciellt vill man klargéra vilka samhillsfaktorer, sociala,
ekonomiska och kulturella, som har ogynnsam inverkan pé kost- och
motionsvanor. Andra faktorer som man avser att utreda ir eventuellt
negativa effekter av den vixande internationalisering av livsmedelssorti-
mentet i férening med myndigheters begrinsade méjligheter att reglera
den inférsel av livsmedelsprodukter som sker enligt gillande EU-avtal.
Bland atgirder att forebygga dvervike och fetma ingdr att oka den fysiska
aktiviteten i vardagslivet och att forbittra kostvanor frimst i skolor och
pa arbetsplatser men ocksd i hemmiljo. Samverkan planeras pa bred front
och inbegriper massmedia (tidningar, radio, TV och IT), idrottsrorelsen,
livsmedelsbranschen, nationella och internationella institutioner samt
myndigheter. SEF:s atgirder fokuserar pa barn, gravida kvinnor, spid-
och smaibarnsforildrar samt invandrare.

Nya Zeeland

I Nya Zeeland har man genomfért en kritisk granskning av den veten-
skapliga litteratur som belyser miljobaserade metoder for férebyggande
av fetma NZHATA Report 2001. Bakgrunden ir att drygt hilften av
den vuxna befolkningen lider av dvervike eller fetma. For sokperioden
1980—2000 identifierades 1 165 engelsksprikiga artiklar. Endast 13 studier
uppfyllde samtliga inklusionskriterier. Rapporten medtar ytterligare

63 studier, som i ett eller flera avseenden var metodologiskt svaga,
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men som indé innehdll information av virde. Rapporten tar inte upp

etiska, legala eller ekonomiska aspekter. De studier som ingar i rapporten
och som belyser mojliga effekter av att forbittra kostvanor, frimst genom
att begrinsa fettintaget, har genomférts i foljande miljser: skola, restaurang,
arbetsplats, supermarket och samhillet i 6vrigt. Ndgra av dessa refereras

i det f6ljande.

Flertalet av de skolmiljobaserade studierna hade genomforts pd grund-
skolenivd. I den enda studien med hég evidensnivd byggde interventions-
programmet pd omfattande information till skolkékspersonal med syfte
att sinka skolmatens innehall av totalfett och mittat fett. Vid uppfoljning
efter 2,5 &r hade behandlingsmalet uppndtts inte endast i interventions-
skolorna utan iven i kontrollskolorna. Forfattarna antar att detta forklaras
av samtidig massmedial kostinformation och kunskap om nationella rike-
linjer. Ingen av studierna i restaurangmiljé uppfyllde inklusionskriterierna
eftersom de var okontrollerade och sma. Affischer med information om
hilsoriktig kost och matsedlar med uppgifter om energi- och fettsnala
ritter ingick vanligen. Av 16 arbetsmiljobaserade studier var sju randomi-
serade men flertalet hade av andra anledningar ligt bevisvirde. Effekten
av ldgintensivt, tre m&naders undervisningsprogram med fokus pa lagt
fettintag studerades pa fyra fabriker i Belgien med drygt so-procentigt
deltagande. I interventionsgruppen kade kunskapen om nyttig kost
samtidigt som férekomsten av blodfetterna sjonk, medan medel-BMI
ddremot steg.

Tre stora arbetsplatsbaserade interventionsprogram med huvudsaklig
inriktning att minska rokning och fettintag samt 6ka fiberintag har
utforts i USA. Programmen har varit ndgot olika men alla ambitiésa,
bland annat har i ett av programmen ingétt sévil teoretisk som praktisk
kostundervisning. Uppsatt behandlingsmal vad avser fettintag och blod-
kolesterol uppnédddes inte i ndgon av studierna.

Tva studier i supermarketmiljo var randomiserade och i en av dessa
kunde inkop av matvaror med kint innehéll av fett och fiber registreras.
I studierna ingick datorbaserad registrering av planerade inkép, kunskaps-
formedling med hjilp av videofilm och faststillande av definitiva inkop
med ledning av kassakvitton. Under forsoksperioden som omfattade atta
veckor minskade intaget av all slags fett ndgot i interventionsgruppen.
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Vid senare uppfoljning hade detta i motsvarande grad skett i kontroll-
gruppen. Deltagarna var fi och huvudsakligen vilutbildade.

Finland

I en dtgirdsplan for befrimjande av finlindarnas hjirthilsa utgiven av
Social- och hilsovirdsministeriet i Helsingfors 1999 presenteras det folk-
hilsoprogram som inleddes &r 2001 i landet. Programmets malsittning
ar att 8ka befolkningens fysiska aktivitet. For barn och ungdom innebir
det 6kad aktivitet under fritiden samt for vuxna dven 6kad aktivitet

i vardagslivet. Bland annat aterfinns dtgirder for att 6ka anvindningen
av cykel samt for att gora lingre promenader. Nigra av medlen f6r detta
dr att forindra infrastrukturen och forbittra trafiksikerheten.

Kanada

For ett tiotal &r sedan utkom rikdlinjer for atgirder mot fetma presenterade
i tva rapporter”. Nyare riktlinjer utarbetades senare (1994)> med stéd av
resultat frin studier identifierade i MEDLINE f6r perioden 1966 till
juni 1993. Man fastslog att i studier med méttligt hog evidensnivd hade
preventionsprogrammen varit ineffektiva. Rutinmissig undersékning av
BMI hos den vuxna befolkningen kunde dirfér inte anses vara menings-
full. Man papekade vidare att ett par studier hade visat 6kad sjuklighet
och dodlighet i anslutning till vikeminskning och starkt varierande
kroppsvikt. For hogriskpatienter med typ 2-diabetes, hypertoni och
blodfettrubbning, rekommenderades diremot aktiva dtgirder syftande
till viktreduktion, som ansdgs ha gynnsam effekt i ett kort tidsperspek-
tiv. Det framholls att minskad sjuklighet och dédlighet i stroke och
kranskirlssjukdom inte hade dokumenterats. Man efterlyste 6kad forsk-
ning om orsaker till fetma, bittre studier av fetmabehandling och dess
effekter pa fetmarelaterade sjukdomar och dadlighet.

2 Canadian guidelines for healthy weights, 1988; Report of the task force on the treatment
of obesity, 1990
3 Prevention of obesity in Adults, 1994
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USA

I en rapport frin National Institutes of Health i USA* ingdr f6ljande
behandlingsstrategier:

* olika former av kostbehandling (dock inte kostfiber)

* energireducerade niringspreparat

fysisk aktivitet

beteendemodifiering

likemedelsterapi

* kirurgi.

Rapporten bygger pd en genomging av risker, dodlighet och genetiska
aspekter pa fetma samt en granskning av randomiserade, kontrollerade
studier kring fetmarelaterade sjukdomar. Rapporten behandlar till stor
del effekterna av viktreduktion pa blodtryck, blodfetter, typ 2-diabetes
och bukfetma. De allminna behandlingsrekommendationerna tar sin
utgdngspunkt i definitioner och klassificering av évervikt och fetma
med hinsyn till riskbedomning, uteslutningskriterier och faktorer for
framgéngsrikt behandlingsresultat under ling tid.

4 Clinical guidelines on the identification, evaluation and treatment of overweight
and obesity in adults — the evidence report, National institutes of health and National
heart, lung, and blood institute, Obesity Research supplement 2, September 1998
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1.4 Medicinsk vard for barn och ungdomar
med fetma i Sverige

Utifrdn de siffror som tidigare redovisats angdende férekomsten av
fetma kan det uppskattas att omkring 40 0oo barn och ungdomar

i aldern 7—18 &r lider av fetma. For att kartligga situationen avseende
vérdresurser och behandling av barn med fetma, skickade SBU under
véren ar 2000 ut en enkit till samtliga 8 universitetssjukhus, 68 barn-
kliniker och storre barnlikarmottagningar, samt till 140 slumpvis utvalda
distriktslikarmottagningar. Svar erhélls frin 8 universitetssjukhus

(100 procent), 47 barnmottagningar (69 procent) och 9o virdcentraler
(70 procent). De mest visentliga resultaten sammanfattas nedan.

Antal behandlade barn

Endast 8 virdcentraler uppgav att de behandlade barn med 6vervike eller
fetma. Vid tvd vardcentraler behandlades mer #n 10 barn. En grov upp-
skattning, med hjilp av resultaten frin denna enkit, ger vid handen att
cirka 400 barn och ungdomar behandlas vid landets primirvardsmottag-
ningar. En motsvarande uppskattning, av redovisade svar frin barnmot-
tagningar och universitetssjukhus, visar att sammanlagt cirka 1 800 svenska
barn fir medicinsk vird for sin fetma.

De flesta som fir medicinsk vird for sin fetma ir mellan 8 och 15 &r.
Generellt forefaller barnmottagningarna handha yngre barn 4n mottag-
ningarna pa universitetssjukhusen. Detta forefaller ocksé rimligt med
tanke pa att universitetssjukhusen bor behandla de barn som har mest

sjuklig fetma.

Behandlingsgranser

De flesta anvinder barnens tillvixtkurvor vid berikning av fetma och
overvikt. Den vanligaste grinsen for behandlingskrivande fetma 4r om
barnen ligger pa 2 SD (standarddeviationer) i sin viktkurva éver lingd-
kurvan. En sidan relativt enkel skattning ligger nira de BMI som mot-
svarar BMI 30 hos den vuxne och forefaller siledes vara en rimlig och
praktiske anvindbar grins. Procentuell évervike forefaller vara ett begrepp
som inte anvinds inom vérden i Sverige. Ndgra enstaka vardgivare anger
BMI i absoluta métt. Detta innebir att yngre barn méste ha en extrem
fetma for att bli féremadl for medicinsk behandling.
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Vardinsatser

Likarkontakt ingdr for samtliga barn. I merparten av fallen fir ocksd
barnen triffa en dietist, medan psykolog och kuratorskontakt férekommer
mera sillan. Behandlingen 4r frimst inriktad pd rid avseende energirestrik-
tion, motion och allmin beteendeforindring. Kostbehandling pé vard-
avdelning forekommer endast i mycket begrinsad omfattning. Likemedel
provas ibland pa 9 av 35 barnkliniker som besvarat denna friga och pa
6 av 8 universitetssjukhus. Detta dr en anmirkningsvirt hog siffra med
tanke pa att det inte finns ndgra publicerade studier dir, i Sverige fore-
kommande, likemedel mot fetma utprovats pa barn och ungdomar.

Beteendemodifierande behandling i grupp forekommer i relativt liten

utstrickning. Familjeterapi anvinds alltid vid ett universitetssjukhus och
tvd barnkliniker, men pé ovriga stillen betydligt mer sillan. Likarbessk
sker i regel var tredje till var sjitte manad och dietistkontakter i regel oftare.

Behandlingstid och avbrott

I allminhet dr behandlingstidens lingd vid barnkliniker 1—2 ar och vid
universitetskliniker 2—3 ar. Vanligaste skilet till att behandlingen avbryts
dr att patienten/forildrarna nskar det eller att patienten uteblir. Endast
i undantagsfall forefaller behandlingen avbrytas pga att patienten uppndtt
normalvikt. Patienten remitteras sillan frin barnklinik till universitets-
eller regionsjukhus.

Sammanfattning

Sammanfattningsvis fir en mycket liten andel av barn med fetma nigon
medicinsk behandling i Sverige. Den hjilp som erbjuds 4r vanligen all-
minna rid avseende beteendemodifikation i kombination med specifika
kost- och motionsrdd. Behandlingen ir oftast 1- till 2-drig med besok vid
mottagningen var tredje mnad. Behandlingen avbryts pga att patienten/
forildrarna dnskar det eller for att patienten uteblir. Likemedel provas

i viss utstrickning.
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1.5 Primarvardens forutsittningar for
behandling av 6vervikt och fetma

Bred kontaktyta

Primirvirden har en bred kontaktyta mot befolkningen och utgér grins-
skiktet mellan minniskorna i deras vardag och samhillets hilso- och sjuk-
vérd. Personalen i primirvirden méter minniskor och familjer i manga
olika situationer och i olika faser av livet. Detta medfér att minga folk-
hilsoproblem initialt ger sig till kiinna inom primirvarden som ocksa har
i uppdrag att engagera sig i dessa problem. I vilken utstrickning detta
sker beror pa en rad faktorer frimst tillgdng pa resurser, kompetens och
evidensbaserad kunskap.

Primidr och sekundar prevention

Primirvarden i Sverige har endast i begrinsad omfattning dgnat sig t
primir prevention, men vissa undantag finns, sdsom i Skaraborg, Norsjo,
Strémstad, Blekinge och Sollentuna [3]. Sekundir prevention utgdr dir-
emot en stor del av primirvirdens verksamhet, frimst behandling av
hypertoni, diabetes och osteoporos.

Organisation och personal

Generellt 4r primirvarden i dag uppbyggd kring familjelikarfunktionen
och distriktsskoterskans arbetsomriden. Dessutom finns andra personal-
kompetenser samlade inom primirvarden, som sjukgymnaster, arbets-
terapeuter, kuratorer, psykologer och dietister. Satsningen pa de senare
personalgrupperna varierar bide mellan och ibland dven inom landstings-
omraden. Primirvard bedrivs oftast i ndgon form av virdcentralsliknande
organisation, men kan ocksé utgoras av en familjelikarmottagning med
en eller flera likare. De organisatoriskt och personalmissigt nodvindiga
forutsittningarna for att arbeta med behandling av fetma finns i princip
inom primirvérden.

Kompetens

Kompetens for behandling av fetma varierar mellan bade personal-
kategorier och individer. Generellt kan sigas att kunskaperna om fetma
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och dess behandling torde vara eftersatt inom likargruppen. Jimfort
med likare kan distriktsskoterskorna i allmidnhet ha nigot bittre kompe-
tens avseende kostkunnande, men visentligt ligre avseende riskfaktor-
bedsmningar. Ovriga personalgrupper kan bidra med specifik kompetens
avseende kostkunnande (dietister), fysisk aktivitet (sjukgymnaster, arbets-
terapeuter), beteendeférindringar (kuratorer, psykologer) och motivations-
bedéomningar (psykologer). Formerna f6r kompetensutveckling och fort-
bildning har betydelse f6r hur evidensbaserad kunskap omsitts i praktiken.
De fortbildningsgrupper for allminlikare som etablerats i hogre eller
mindre utstrickning i samtliga landsting #r viktiga for denna utveckling.
P4 manga hall har sirskilda aktiviteter forekommit for act 6ka allmin-
lakarens formaga och majlighet att arbeta evidensbaserat.

Attityder

Primirvirdens praxis formas av de erfarenheter som gors i det l[6pande
arbetet. Behandling av fetma utgr inget undantag. P4 1970-talet var
behandling av fetma, liksom av forhéjda blodfetter, tydligt uppmirk-
sammade och skedde till stor del med likemedel. For bdda behandlings-
omridena blev dock de likemedel som anvindes starkt ifrdgasatta pga
hog risk for biverkningar och dven beroendeproblematik. Det evidens-
baserade underlaget var ocksa bristfilligt. Behandling med hjilp av dessa
likemedel 6vergavs och erfarenheterna medforde dessutom en kvar-
drojande misstro mot behandling 6ver huvud taget av dessa tillstdnd.

Manga av de likare och skéterskor i primirvérden, som har varit med om
manga misslyckade forsok att dstadkomma viktminskning hos personer
med fetma, har dirfor intagit en mer desillusionerad eller nihilistisk
hallning. Fér att initiera en betydligt hogre och nédvindig aktivitet kring
fetmabehandling, méste dessa negativa attityder forindras [19]. En sidan
forindring kan komma till stind nir de evidensbaserade fakta som pre-
senteras i denna rapport kommuniceras och redovisas f6r primirvirdens
personal. Hirigenom bér personalen fi en okad kunskap om fetma och
forstdelse for hur denna uppkommer samt vilka hilsoproblem som fetma
medfér. En annan forutsittning ir att dven patienterna medverkar aktivt
i behandlingen och informeras om vad som ir méjligt att uppnd [26].
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Evidens for organisationens betydelse

En Cochrane-sammanstillning har gjorts avseende organisationens
betydelse for att uppné goda effekter vid behandling av fetma [15].
Man fann ett fital studier, som ofta innehéll smé behandlingsgrupper
och inte sillan var metodologiskt svaga. Det var f6ljaktligen svért att frin
den vetenskapliga litteraturen dra ndgra meningsfulla slutsatser om hur
behandling av fetma organisatoriskt kan forbattras. Olika former av team-
arbete, fortbildning och kompetensutveckling samt dterféring av behand-
lingsresultat behover utvirderas for att identifiera den bista organisationen.

En oversikt av praxis i primarvarden

Publicerade dversikter och rekommendationer

Fére denna SBU-rapport har det publicerats ett par andra 6versikter av
den vetenskapliga litteraturen [14,15]. I Storbritannien, Kanada, USA
och Tyskland har nationella organ utformat rekommendationer rérande
behandling av fetma och 6vervike [10,13,22,23], delvis innefattande
gradering av evidens for olika komponenter i rekommendationerna.
For nordiska forhallanden har ett forslag till behandlingsrekommenda-
tioner presenterats i en lirobok om fetma [6].

I Sverige har det inte férekommit nigra allminna rekommendationer
fran nationella organ. Diremot har det férekommit kapitel om behand-
ling av overvike i Likemedelsboken, utgiven av Apoteket AB [11,12].
Likemedelsboken ir en nationellt spridd killa, som enligt tidigare
studier i hog grad anvinds av likare i primirvirden.

Nationella enkiiter angdende behandling av ivervikt och fetma

Socialstyrelsen genomférde i bérjan av &r 2002 en begrinsad nationell
kartliggning av de insatser som gors i primirvérden f6r behandling av
vuxna med fetma [4]. En enkit skickades till verksamhetschefen vid

110 vardcentraler och vid samtliga 83 medicinkliniker. Svarsfrekvensen
for virdcentralerna var 65 procent. Resultaten visade att vid behov av
dtgirder mot fetma behandlades 51 procent av patienterna efter ett eget
program, medan 42 procent behandlades pé annat sitt, vilket oftast inne-
bar individuell behandling eller avsaknad av program. Sex procent upp-
gav att de anvinde program som var framtagna i samrad med specialklinik.

74 FETMA - PROBLEM OCH ATGARDER



Nistan hilften av virdcentralerna uppgav att de uppskattningsvis
behandlade firre 4n fem patienter per ménad, medan en tredjedel av
virdcentralerna uppgav 6-10 patienter per manad och drygt 20 pro-
cent hade fler 4n 10 patienter per ménad.

For behandling av barn och ungdomar med fetma genomforde SBU:s
projektgrupp vdren 2000 en enkit som skickades till samtliga universitets-
sjukhus och samtliga barnkliniker och storre barnlikarmottagningar samt
till 140 slumpvis utvalda virdcentraler. For virdcentralerna var svars-
frekvensen 70 procent. Endast étta av de 98 védrdcentraler som besvarade
enkiten, uppgav att de behandlade barn med overvike eller fetma.

Statens folkhilsoinstitut har ett regeringsuppdrag att arbeta med &tgirder
mot fetma. I samband med detta har en inventering gjorts av pigiende
studier och projekt avseende kost och fysisk aktivitet for att férebygga
fetma [18]. Av 27 redovisade projekt inbegriper cirka hilften hilso- och
sjukvirden, vanligtvis primirvirden. Ovriga projekt ir till storsta delen
inriktade mot dtgirder inom skolan. Det framgar att de projekt som
redovisas bade innefattar projekt som avser att forhindra uppkomst av
fetma och projekt som har som mél att behandla personer med fetma.
En del projekt ir av karakeiren att utarbeta handlingsplaner medan en
del andra ar inriktade pa utbildningsaktiviteter for behandlare. Ett knappt
tiotal projekt 4r forskningsinriktade inom omradet och rér sambandet
mellan 6vervike eller fetma och fysisk aktivitet och/eller kost. Nigra
projekt ir renodlade behandlingsprojekt, inklusive projekt f6r fram-
stillande av informationsmaterial for patienter och allminhet.

Statliga medel for dtgirder mot svervikesproblem

For &ren 2000 och 2001 avsattes for varje &r 25 miljoner kronor av statliga
medel f6r att landstingen skulle anvinda pengarna “for kompetenshéjning
och/eller andra tgirder for rehabilitering av personer med 6vervikes-
problem”. Samtliga landsting rekvirerade dessa pengar.

Av den sammanstillning som ir tillginglig framgar att medlen dispone-
rades ndgot olika av landstingen. Sex landsting anvinde hela eller delar
av medlen for direkt vérd, dtta landsting for kompetensutveckling och
dtta landsting for centrala utrednings- och utvecklingsprojekt.

KAPITEL 1 + BAKGRUND 75



Exempel pi aktiviteter i nigra landsting

I det foljande redovisas kortfattat ndgra exempel pa aktiviteter i sex
landsting. Redovisningen ir inte fullstindig, i flera andra landsting
forekommer liknande aktiviteter i storre eller mindre skala. Exemplen
visar att det finns en vixande beredskap i primirvarden for att pd
evidensbaserad grund forbittra behandlingen f6r personer med fetma.

Enkiit och utvecklingsplan i Givleborgs lins landsting (5]

Enkiten avsig att ge underlag for en 6kad satsning pd aktiviteter i hilso-
och sjukvirden for att forhindra 6vervike och for att behandla personer
med 6vervikt och fetma. Av familjelikarna ansdg 6ver 9o procent att
det ingdr i deras arbete att behandla fetma (BMI >30) men endast en
procent hade goda erfarenheter av sidan behandling.

En handlingsplan har utarbetats och godkints av landstingsledningen.

I huvudsak férordar man den behandlingsmodell som féreslagits i den
nordiska liroboken [6]. Resurser ska avsittas for stod &t behandlings-
grupper i primirvirden och for stéd dt aktiviteter inom MVC, BVC,
skolhilsovird och ungdomsmottagningar. Man vill ocks i viss omfattning
stddja kontakter med frivilligorganisationer. Fére fortsatt implementering
har man dock for avsikt att noggrant studera denna SBU-rapport.

Handlingsplan i Viisterbotten [1]

I Visterbotten har riktlinjer utarbetats innebirande att generell rad-
givning ska ges till alla med 6vervike, BMI >25. Specifik behandling

av vuxna hogriskindivider ska ges med beteendeforindrande behandling
(livsstilsintervention) f6r personer med BMI 230 eller vid BMI 228 om
det samtidigt férekommer dven andra riskfaktorer. Denna behandling
kan vid otillricklig behandlingseffekt kompletteras med farmakologisk
behandling. Kirurgisk behandling ska diskuteras med personer med svér
fetma BMI >40 eller vid BMI 35-40 om sirskilda skil foreligger.

I rapporten foresls vidare att ett forum f6r fetmabehandling ska inrittas
inom landstinget. Behandlingsbasen féresls vara lokala team for grupp-
behandling pa varje virdcentral. Dessutom ska samarbetet med en
befintlig specialmottagning stirkas.

76 FETMA - PROBLEM OCH ATGARDER



Projekt i Viistmanland 9]

Ett behandlingsprogram har utarbetats bland annat efter resultat frin
djupintervjuer och frin en enkit som besvarades av 1 500 personer i linet.
Programmet har utformats olika for min och kvinnor och gruppsamman-
sittningen ir strikt enkénad.

Behandlingsprogrammet pagir i tv ar och bestar av grupptriffar under
cirka 9o minuter, med titare intervall i bérjan. Programmet fokuserar
pa goda levnadsvanor, med en vil sammansatt kost i kombination med
regelbunden fysisk aktivitet och 6vningar och uppgifter for att 6ka del-
tagarnas sjilvkinsla. Deltagarna ska ha ett BMI pa ligst 28.

Viren 2002 genomférdes en pilotstudie med behandlingsgrupper vid
nio virdcentraler i Vistmanland. Utvirdering kommer att ske genom
mitning av overviktsrelaterade parametrar samt genom en enkit som
bland annat innehaller frigor om livskvalitet.

Utvecklingsprojekt i Viistra Gotaland [8]

I Vistra Gotaland har man producerat ett kunskapsunderlag och hand-
lingsprogram f6r utredning och behandling av 6vervikt och hittills har
sso medarbetare vid 160 vardcentraler deltagit i utbildning. Varen 2002
har grupper startat vid ett tiotal virdcentraler. Gruppledarna erbjuds hand-
ledning. En viktig aspekt 4r att gora en kompetent analys av forindrings-
viljan hos den som ir intresserad av att delta i en behandlingsgrupp
[24]. Genom handledningen hoppas man kunna fi en rimligt enhetlig
behandling, vilken kommer att utvirderas under en femarsperiod.

Rapport frin Kronoberg [7]

I Kronobergs lin har sedan 1999 gruppbehandling enligt Ingela Melins
modell bedrivits i projektform vid 14 virdcentraler [20,21]. En upp-
foljning visar att av 182 patienter, som startade i grupperna, kvarstod
101 patienter efter ett r. Under forsta behandlingsdret var deltagandet

i genomsnitt 15 besdk. Viktnedging under forsta dret var i genomsnitt
5,5 kg. Femtio procent av deltagarna hade reducerat sin vikt med minst
s procent och en tredjedel hade reducerat vikten med minst 10 procent.
Likemedel (orlistat) anvindes av en fjirdedel av patienterna.
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Exempel frin Sormland

I S6rmland firdigstilldes r 2001 ett virdprogram, som utarbetats

i samverkan mellan primirvird, medicinlidkare och folkhilsoenhet [2].
P4 varje vardcentral och klinik, dir personer med vervikt och fetma
behandlas ska en ansvarig likare, skoterska eller annan person utses.
Dessa ska sedan ing i ett "Fetmaforum” som ska samlas minst en
gdng per ar.

Detta vérdprogram har medfért att nya viktminskningsgrupper har
startat vid linets vrdcentraler. Redan dessférinnan fanns behandlings-
grupper vid ndgra fi virdcentraler. Exempelvis startade en sddan grupp
vid en av virdcentralerna 1995 och direfter har 1—2 grupper startats
arligen. De relativt sett goda resultaten har medfért att personalen blivit
motiverad att fortsitta. Grupperna triffas en ging per vecka forsta ret,
en ging per ménad andra &ret och en ging varannan manad under det
tredje dret. Tredrsuppfoljning av tva av grupperna visade en viktnedging
efter tre ar pa i medeltal nira 7 kg [16,17]. Sju av tio hade bibehéllit en
viktreduktion pd minst 5 procent och tvi av dessa p& minst 10 procent.
Likemedel anvindes inte i dessa tvd grupper.

Exempel pa viktreduktionsbehandling
utanfor hdlso- och sjukvarden

Viktviktarna har sedan flera &r etablerat sig som ett alternativ for min-
niskor som vill g ner i vikt. Goda resultat har rapporterats av den egna
organisationen. I ndgra fall samarbetar Vikeviktarna direkt med hilso-
och sjukvirden, men det vanligaste ir att likare eller skéterska papekar
mdjligheten att kontakta Viktviktarna for att fa hjilp med viktnedging.
Viktviktarna finns i dag pd cirka 350 orter och har varje vecka cirka 1 200
vikeminskningskurser, varav 950 ordinarie kurser och 250 foretagskurser.

Behandling av extrem fetma med kirurgi
eller i primdrvarden

For nirvarande pagar en omfattande studie av behandling av grav fetma
(i regel BMI 6ver 40) ddr man jimfor resultaten av kirurgisk behandling
med konventionell behandling inom primirvarden. Studien, som inte ir
randomiserad, kallas "Swedish Obese Subjects” (SOS), och startade ar 1987.
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Den kommer att paga till ar 2020. Avsikten ir att inkludera 2 ooo patienter,
som genomgdr kirurgisk behandling. Varje sddan patient matchas mot en
kontrollpatient, som ir s likvirdig som méjligt avseende alder, kon, vike,
riskfaktorer m m, och som behandlas pd “sedvanligt sitt” i primirvarden.
Hittills publicerade vetenskapliga artiklar har visat att effekten av kirurgisk
behandling avseende viktnedgdng, under de férsta tva aren var i medel-
tal 28 kg for opererade patienter, medan motsvarande siffra for kontroll-
gruppen var mindre dn 1 kg [25]. Efter &tta ir var motsvarande siffror
20 kg viktnedgdng i den opererade gruppen medan kontrollgruppen hade
en genomsnittlig viktuppgang pa knappt 1 kg. Vid hoggradig fetma ir

sdledes primirvirdens nuvarande behandlingsinsatser otillrickliga.

I studien foreskrivs dock inte ngon enhetlig behandling av de patienter
som inte opereras, forutom arliga besok for fastlagda mitningar och prov-
tagningar. Detta har medfort att de genomférda behandlingsinsatserna
varierar mellan olika virdcentraler och 6ver tiden; frin enkel ridgivning
till mer intensiva behandlingsprogram. Det hittillsvarande resultatet kan
sdledes inte betraktas som evidens for att behandlingsdtgirder inom primir-
véirden inte skulle kunna bli mer effektiva dven f6r denna grupp med
svar fetma.

Prioritering av dvervikt och fetma som ett folkhdilsoproblem

En forutsittning for ett gemensamt effektivt arbete mot fetma inom
primirvirden ir att fetma identifieras som ett betydande folkhilso-
problem (Kapitel 1.1). Detta medfér en samling kring de dtgirder

som ir nddvindiga for att motsvara kraven i en evidensbaserad hilso-
och sjukvérdsorganisation. Det kan innebira att vissa medarbetare far ett
uttalat ansvar f6r detta omréde pé liknande sitt som omhindertagandet
av personer med diabetes har organiserats pd flertalet virdcentraler.
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Sammanfattning

Inom hilso- och sjukvérden i stort och i 6kande utstrickning inom
primirvérden finns en beredskap f6r bittre behandling av fetma

i Sverige. Den storsta patientgruppen kommer att behandlas inom
primirvérden. I takt med att kunskaperna om fetmans orsaker och
allminna hilsoproblem blir mer allmint kiinda, kan det férvintas att
attityderna blir mer positiva till méjligheterna att uppnd goda resultat
med evidensbaserade behandlingsinsatser. Primirvirdens organisation
och arbetssitt utgor i kombination med fortsatt kompetensutveckling,
en god grund f6r forbittrade behandlingsinsatser for personer med fetma.
Med detta foljer mojligheter att forhindra eller senareligga fetmans
olika f6ljdsjukdomar och negativa effekter pé livskvalitet.
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1.6 Kostnader for fetma och
fetmarelaterade sjukdomar

Metoder for berikning av sjukdomars
samhallskostnader

Nir hilso- och sjukvérd analyseras frin ett ekonomiske perspektiv brukar
det ske pa tva principiellt olika sitt. Det ena innebir en berikning av
de kostnader som sjukdomar ger upphov till i sambiiller (engelska “cost of
illness”). Sddana kostnadskalkyler avser i regel endast att beskriva omfatt-
ningen av ett visst hilsoproblem i ekonomiska termer. Det andra avser
olika hiilsoekonomiska utviirderingar, sdsom berikningar av kostmadseffek-
tiviteten for olika sitt att forebygga eller behandla en sjukdom. Detta
kapitel handlar om kostnader f6r fetma och fetmarelaterade sjukdomar.

Kostnader f6r sjukdom brukar delas in i direkta och indirekta. Direkta
kostnader utgdrs av kostnader for behandling och vard av en viss sjukdom,
oavsett vem som svarar for behandlingen; landstingen, kommunerna,
privata virdgivare eller om virden sker genom egenvird. Aven patientens
utgifter for resor till och frin vardgivare riknas hit. /ndirekta kostnader
uppstar som en konsekvens av sjukdom och behandling. Den indirekta
kostnaden utgors av produktionsforluster till £5ljd av sjukfrdnvaro eller
dodsfall fore pensionsildern samt forlorad fritid.

Sjukdomars samhillskostnader kan beriknas enligt prevalens- eller
incidensmetoden. Den vanligaste dr prevalensmetoden, som innebir att
direkta och indirekta kostnader under ett bestimt ar, for alla personer
som under detta ar redan har en viss sjukdom samt alla som insjuknar

i sjukdomen, inkluderas i kostnadsberikningarna. Aven kostnader for
komplikationer till sjukdomen inkluderas. /ncidensmetoden diremot,
innebir att direkta och indirekta kostnader beriknas f6r en viss sjukdom
och dess komplikationer enbart fér dem som insjuknar under ett bestimt
&r, men adderas for hela den tid som sjukdomen varar. Minga sjukdomar
dr kroniska vilket medfér att kostnader enligt incidensmetoden méste
beriknas till livets slut. Detta 4r ofta svért att genomféra. Nigon studie
didr incidensmetoden anvints for fetma och fetmarelaterade sjukdomar
har inte &terfunnits i litteraturen, utan samtliga identifierade studier
bygger pd prevalensmetoden.
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Metod

Sokning av ekonomiska studier har skett i litteraturdatabaserna Medline,
Cinahl, HEED och NHS (Centre for Reviews and Dissemination). Vid
s6kning i HEED och NHS har termen “obesity” anvints (eftersom dessa
databaser innehller enbart ekonomiska studier), medan sékningar i Cinahl
och Medline skett med termerna “obesity”, "costs” and “cost analysis”.

Den mest aktuella litteratursokningen genomfordes i borjan av januari
2002 och identifierade drygt 300 referenser. Efter granskning av titlar
och sammanfattningar exkluderades 230 artiklar som bedémdes vara av
ringa eller ingen relevans. Sammanlagt har drygt 70 artiklar rekvirerats
och granskats med avseende pa relevans. Vidare har viss komplettering
skett efter granskning av referenslistor i lista artiklar samt genom andra
killor. Totalt 22 artiklar ansdgs relevanta for det f6ljande avsnittet som
behandlar kostnader for fetma och fetmarelaterade sjukdomar.

Resultat

Studier avseende direkta kostnader for fetma

I en studie beriknades bdde direkta och indirekta kostnader for fetma
och fetmarelaterade sjukdomar i USA for ar 1986 [4]. De direkta kost-
naderna for fetma och dess f6ljdsjukdomar beriknades till 5,5 procent
av de totala sjukvirdskostnaderna i USA detta &r. Kostnader for fetma-
relaterade sjukdomar kommer alltid att bygga pé vissa antaganden om
hur stor andel av prevalensen och incidensen av olika sjukdomar som
ar relaterad till just fetma.

I en senare amerikansk studie frin 1996 har kostnaderna for fetma-
relaterade sjukdomar, sdsom diabetes, hjirt—kirlsjukdom, hypertoni
och gallsten, beriknats i 1993 &rs prisnivé [25]. I denna studie berik-
nades dven kostnadernas fordelning pd olika BMI-klasser (23-24,9;
25-28,9; 229). Av de direkta kostnaderna for fetmarelaterade sjukdomar
kunde nira 60 procent hinféras till den population som hade ett BMI
over 29, dvs den definition av fetma som tillimpades i denna studie.
Forfattarna anser att kostnaden for fetma antagligen dr underskattad pga
avgriansningar av studiepopulationen. Det framgdr av denna studie att
savil riskokningen som kostnaden i respektive grupp okar kraftigt med
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hogre BMI. Studien ingdr dock inte i sammanstillningen i Tabell 1.6.1
dirfor att kostnaderna for fetma, som andel av de totala direkta kostna-
derna for hilso- och sjukvard, inte framgir av denna studie.

I en storre studie, den sa kallade "Health professional follow-up study”,
beriknades kostnaderna i USA for ar 1995 [26]. Studien avsig personer
med BMI 29 och diréver samt deras relativa risk att drabbas av foljd-
sjukdomar (diabetes, kranskirlssjukdom, hégt blodtryck, bréstcancer,
koloncancer, livmodercancer, muskel- och skelettsjukdomar). Med hjilp
av uppgifter himtade frin ett stort antal andra studier uppskattades de
direkta kostnaderna for foljdsjukdomarna. (Drygt 60 procent av kostna-
derna for virden av icke insulinberoende diabetes bedomdes vara relaterade
till fetma.) Den totala direkta kostnaden for fetma och fetmarelaterade
sjukdomar beriknades uppga till 5,7 procent av kostnaderna for hilso- och
sjukvirden i USA ar 1995. De indirekta kostnaderna beriknades uppg
till ungefir lika mycket.

I en studie frin Kalifornien som omfattade personer med BMI 27,8 for
miin och BMI 227,3 for kvinnor beriknades kostnaden f6r fetma ar 1993
till cirka 6 procent av de totala hilso- och sjukvirdskostnaderna [18].

I yteerligare en studie frin USA har man med hjilp av en modell beriknat
de direkta kostnaderna for fetmarelaterade sjukdomar hos vuxna [1].

I modellen beriknas de direkta kostnaderna med utgdngspunkt i data
frin en studie frin 1998 [26]. Modellen bygger pa flera antaganden men
forfattarna uppskattar att de direkta kostnaderna utgér mellan 0,9—4,3
procent av de totala kostnaderna for hilso- och sjukvard. Spridningen
av kostnaderna i denna studie illustrerar tydligt hur osikra grunderna
for kostnadsberikningar inom detta omrade ir.

I en studie frin Nederlinderna 1989 har de direkta kostnaderna for fetma
beriknats [21]. Det gjordes genom att forst bestimma riskokningen att
drabbas av vissa foljdsjukdomar for en éverviktig population. Utgéngs-
punkten var en befolkningsstudie med sjilvrapporterade data om vike
och virdkonsumtion frin 1980-talet. Hir ingick kostnader f6r 6ppen
vérd, sluten vérd och likemedel for ett antal utvalda sjukdomar. Studien
visade att de direkta kostnaderna for fetma och fetmarelaterade sjukdomar
uppgick till 4 procent av de totala kostnaderna fér hilso- och sjukvérd.
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I en fransk studie, vari fetma definierades som BMI 6ver 27, beriknades
bide direkta och indirekta kostnader for fetma och fetmarelaterade sjuk-
domar [12]. Andelen 6verviktiga beriknades med hjilp av timligen sikra
epidemiologiska data medan den relativa risken att utveckla vissa f5ljd-
sjukdomar baserades pé de osikra samband som finns redovisade i littera-
turen. I Frankrike uppgick séledes kostnaderna f6r fetma och fetmarela-
terade sjukdomar till 2 procent av de totala sjukvirdskostnaderna 1992.
Av de totala kostnaderna f6r fetma och fetmarelaterade sjukdomar svarade
en relativt liten grupp med grav fetma (BMI >39) for nirmare so procent
av kostnaderna.

I en annan fransk studie, som inkluderade 14 670 personer, insamlades
data under 1991 och 1992 (Medical Care Household Survey) [5]. All
viardkonsumtion under tre minader rapporterades. Direkta kostnader
for fetma beriknades som all virdkonsumtion associerad med fetma for
personer med BMI 6ver 30. Dessa uppskattades till 0,7-1,5 procent av
totala hilso-och sjukvérdskostnaderna i Frankrike.

I en studie fran Nya Zeeland frin 1991 beriknades de direkta kostnad-
erna for fetma och fetmarelaterade sjukdomar uppga till 2,5 procent av
de totala sjukvardskostnaderna [23]. I denna studie definierades fetma
som BMI 6ver 30. Data om férekomsten av fetma erholls frin epidemi-
ologiska studier. Berikningen av direkta kostnader inkluderade varden
for sex sjukdomar associerade till fetma. Direkta kostnader omfattade
sluten vard, oppen vérd pd och utanfér sjukhus, likemedel och laboratorie-
service. Kostnadsberikningarna byggde pa relativt grova antaganden.
Forfattarna menar att deras metod kan underskatta den verkliga kostnaden.

I en studie frin Kanada, frin mitten av 1990-talet, beriknades ocksi de
direkta kostnaderna uppgd till i stort sett samma andel, 2,4 procent av
de totala sjukvardskostnaderna [2].

I en studie frin Australien, avseende &r 1989 har man visat att de direkta
kostnaderna for fetma och fetmarelaterade sjukdomar uppgick till omkring
2 procent av kostnaden for all hilso- och sjukvard [20]. Ocksd i denna
studie menar forfattarna att kostnaderna kan ha underskattats, i synner-
het som kostnader for 6ppen vérd inte inriknades.
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I en oversiktsartikel noteras att berdkningarna i publicerade studier om
kostnader f6r fetma och fetmarelaterade sjukdomar bygger pa osikra upp-
gifter. Vidare poingteras bristen pd studier som ir baserade pé incidens-
ansatsen [10]. SBU:s granskning av dessa studier bekriftar denna kritik.
Studierna bygger pd osikra data och osikra antaganden. De skiljer sig med
avseende pd epidemiologiska férhéllanden, definitioner av riskgrupper
samt metoder for att berikna risker och kostnader.

I Tabell 1.6.1 sammanstills de refererade studierna. Som framgar av denna
har man i olika studier kommit till skilda resultat avseende de direkta
kostnaderna for fetma. En del av dessa skillnader kan bero pd olika defini-
tioner av fetma och olika antaganden om risker med fetma. Eftersom
andelen personer med fetma ir hogre i USA 4n i 6vriga linder kan 6vriga
studiers resultat utgdra ett bittre underlag for att uppskatta de direkta
kostnaderna for fetma och fetmarelaterade sjukdomar i Sverige. For de
studier som utforts i linder utanfor USA ir de direkta kostnaderna i
genomsnitt 2,3 procent av sjukvirdskostnaderna. I de studier som anvint
samma definition pd fetma som tillimpas i 6vrigt i denna SBU-rapport,
niamligen BMI 6ver 30, varierar de direkta kostnaderna frin o,7 till 2,5 pro-
cent av kostnaderna f6r hilso- och sjukvirden i respektive land. Av dessa
studier att doma torde de direkta kostnaderna fér fetma kunna uppga
till mellan 1—2 procent av de totala kostnaderna for hilso- och sjukvarden
vilket motsvarar mellan 1,5—3 miljarder kronor per ar i Sverige. Dessutom
tillkommer 6kade kostnader for likemedelsbehandling av fetma i Sverige.
Mellan februari 1999 och mars 2000 uppgick férsiljningen av likemedlet
Xenical® till cirka soo miljoner kronor [22]. Sedan dess har dock forsilj-
ningen minskat kraftigt. Andra behandlingskostnader som inte alltid
beaktats i ovan nimnda studier utgérs av kirurgiska ingrepp och sirskilda
fetmamottagningar. Antalet operationer ar 1996 var 952 till en kostnad
av cirka 40 miljoner kronor [11]. Uppgifter om kostnader for fetma-
mottagningar saknas. Sammanfattningsvis tyder denna genomgang

pa att de direkta kostnaderna for fetma och fetmarelaterade sjukdomar
dr omkring 2 procent av sjukvirdskostnaderna vilket motsvarar cirka

3 miljarder kronor.
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Som jimférelse kan nimnas att den direkta kostnaden for reumatiska
sjukdomar ir 5,3 miljarder kronor [9], f6r multipel skleros 3,3 miljarder
kronor [7] och for prostatacancer 780 miljoner kronor [8].

Studier rorande andra ekonomiska aspekter

Indirekta kostnader

Indirekta kostnader i form av produktionsbortfall pga sjukfrinvaro

och fértidspensionering har beriknats i en svensk studie [14]. Studien
avsdg patienter med fetma (BMI 228). Studiegruppen rekryterades frén
Sahlgrenska sjukhuset samt frdn primirvérden i dtta landstingsomraden.
Endast kvinnor ingick i undersskningen. Data roérande sjukfrinvaro och
fortidspensionering har insamlats frén senare delen av 1980-talet. Uppgifter
om sjukfrdnvaro sjilvrapporterades for studiegruppen och erhélls via
forsakringskassorna for patienterna frin primirvirden. For att berikna de
ekonomiska konsekvenserna i hela populationen bestimdes prevalensen
av fetma i olika aldersgrupper med hjilp av epidemiologiska data frin
Norge. Kostnaderna kan siledes vara dverskattade, d& prevalensen ar ligre
i Sverige 4n i Norge.

Resultatet pekar pé att virdet av produktionsbortfallet f6r sjukfrinvaro
och fortidspensionering pga dvervikt och fetma for kvinnor 1988 var
cirka 3,6 miljarder kronor per &r (i 1994 drs penningvirde). Detta skulle
enligt forfattarna motsvara cirka 10 procent av de totala indirekta kost-
naderna f6r sjukfrinvaro och fortidspensionering f6r kvinnor detta ar.

Sambandet mellan graden av fetma och sjukvirdskostnader

Sambandet mellan graden av fetma och vardutnyttjande har studerats

i USA [18]. Det gjordes med hjilp av data frén en hilsoundersékning
under 1993 bland medlemmar i en stor sjukvardsorganisation i norra
Kalifornien. Knappt 60 procent eller cirka 19 0oo av dess medlemmar
deltog i undersokningen. Sjuklighet associerad till fetma kartlades med
hjilp av svaren i hilsoenkiten samt analys av likemedelsforskrivning.
Sjukvardskostnader f6r varje individ kartlades med hjilp av uppgifter om
virdkonsumtionen under ett &r i anslutning till hilsoundersskningen.
Man fann ett starkt samband mellan BMI och totala sjukvirdskostnader.
Om referensvirdet sattes till 1 i gruppen med BMI 20-24,9, blev kost-
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naderna for dvriga grupper; BMI 25-29,9=0,95; BMI 30-34,9=1,25;
BMI 235=1,44. Kostnadsskillnaden mellan referensgruppen och de

tvd grupperna med hogre BMI var statistiskt sikerstilld, vilket inte var
fallet med kostnadsskillnaden mellan referensgruppen och gruppen med

BMI 25-29,9.

I en modellstudie har man beriknat livstidskostnaden for fetmarelaterade
sjukdomar i olika dldersgrupper och viktklasser [24]. Risken f6r ohilsa och
didrmed 6kade vardkostnader 6kade kraftigt med vikten. Kostnaden for-
dubblades f6r bdde min och kvinnor nir BMI 6kade frin 22,5 till 37,5.

Aven i en annan studie, som bygger pa rapporter frin 6ver 6 0oo anstillda
vid ett amerikanskt foretag, har man funnit ett tydligt samband mellan
grad av BMI, sjukvirdskostnader och sjukfrdnvaro [3]. Resultaten visade
bl a pa ett positivt samband mellan BMI och andelen som varit borta mer
dn fem dagar frin arbetet pga sjukdom ndgon ging under studieperioden.
Sambandet mellan kostnader for sjukvard och olika BMI-virden var dock
J-format — kostnaderna var ligst for de med BMI omkring 25.

I en amerikansk modellstudie beriknade man hur en viktminskning pé
10 procent av kroppsvikten skulle kunna paverka risker och vardkostnader
for icke-insulinberoende diabetes, hypertoni, blodfettsrubbningar, hjirt-
sjukdom och stroke [17]. En kohort bestiende av min och kvinnor

i dldrarna 35-64 ar med olika BMI (27,5, 32,5 och 37,5) analyserades

i modellen. Viktminskningen pé 10 procent antogs vara bestdende livet ut
och maximal livslingd i modellen var 99 4r. Resultaten av berikningarna
visade att 10 procents viktminskning ledde till i genomsnitt 1,2—2,9 firre
r med hypertoni, beroende pé kon, élder och initialt BMI. Férvintad
tid med icke-insulinberoende diabetes samt blodfettsrubbning paverkades
ndgot mindre. Forvintade antalet fall av hjirtsjukdomar och stroke
minskade med 1,2-3,8 procent respektive 0,1-1,3 procent. Inbesparade
virdkostnader till £6ljd av en viktminskning med 10 procent beriknades
uppga till mellan 2 300—5 300 USD per person for hela livsperioden.

I en stor svensk studie har likemedelskonsumtionen i en population med
fetma foljts under 6 ar [16]. Konsumtionsdata frén 1 286 personer som
ingdr i SOS (Swedish Obese Subjects) interventionsstudie jimfordes med
data frdn 958 personer i en slumpmiissigt utvald referensgrupp.
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Kostnaden fo6r likemedel var 77 procent hégre bland personer med
fetma. Anvindningen av likemedel for diabetes var nio gdnger hogre.

I en nyligen publicerad studie frin USA, har man anvint sig av data frin
en omfattande telefonundersokning med omkring 10 ooo personer for att
berikna direkta virdkostnader for fetma, alkoholmissbruk och rokning
[27]. Studien visar att 23 procent av befolkningen uppfyllde kriterierna
for fetma (BMI >30). De direkta virdkostnaderna f6r fetma r hogre dn
motsvarande kostnader for sjukdomar och hilsoproblem orsakade av sdvil
alkoholmissbruk som rokning och aldrande. I relativa termer visar berik-
ningen att kostnaden f6r sjukvird 6kade med 36 procent pga fetma medan
r6kning 6kade kostnaden med 21 procent. En epidemiologisk studie av
detta slag visar pd samband utan att orsakerna ir faststillda. Det dr dess-
utom osikert om resultatet kan 6verforas pd svenska forhillanden.
Nagon siker slutsats kan dérfor inte dras.

Samband mellan grad av fetma och inkomst

Sambandet mellan fetma och inkomst har undersokes i nagra studier
som ir metodologiskt relativt lika med en regressionsmodell dir inkomst
utgjort beroende variabel. Fetma ingdr i modellen som en av méinga for-
klaringsvariabler. Genom att anvinda flera forklaringsvariabler forsoker
man isolera den eventuella effekt som fetma kan ha p inkomsten.

I en tidig amerikansk studie frin 1980 underséktes sambandet mellan
fetma och inkomst [13]. Ett urval av 2 356 min i dldern s1 till 65 ar lag
till grund for undersskningen. I modellen visades ett samband mellan
fetma och inkomst. I en annan studie undersoktes sambandet mellan
fetma och inkomst hos tondringar i Storbritannien [19]. I denna kohort-
studie inkluderades alla som féddes i England, Skottland och Wales forsta
veckan i mars 1958. Uppf6ljning skedde vid 7, 11, 16 och 23 ars alder.
Samband mellan fetma vid 11, 16 och 23 4rs dlder och inkomst vid 23 &rs
dlder kunde inte visas f6r min. For flickor som utvecklat fetma nagon
gang under perioden 11 till 23 drs dlder fann man att 16nen paverkats
negativt vid 23 drs alder.
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I en amerikansk studie underséktes 1981 ett urval av 10 039 personer

i dldrarna 16 till 24 ar [6]. Uppfoljning skedde sju ar senare. Signifikant
negativt samband mellan fetma och inkomst pavisades for bide min och
kvinnor, dvs ju mer uttalad fetma desto ligre inkomst. Vidare konstaterar
forfattarna att fetma far stérre sociala konsekvenser for individen 4n andra
fysiska kroniska sjukdomar. Detta underbyggdes med att forfattarna inte
hittade ngot signifikant samband mellan andra fysiska kroniska sjuk-
domar och t ex sjilvkinsla samt andel som levde i dktenskap. Diremot
fann man ett negativt samband mellan fetma och sjilvkinsla samt andel
som levde i dktenskap.

D4 forfattarna definierat fetma olika och dessutom inte anvint identiska
modeller dr det inte mojligt att dra nigra sikra slutsatser av resultaten.
De béda studier som inkluderar kvinnor pekar dock pi ett negativt sam-
band mellan fetma och inkomst. Fér min pekar resultaten inte entydigt
dt ett héll och sambandet mellan fetma och inkomst forefaller svagare.

Betalningsvilja
Ett sitt att berikna hur personer med fetma virderar sin ohilsa ir att friga
ett urval hur mycket de skulle vara villiga att betala f6r en hypotetiskt

effektiv behandling.

I en svensk studie av betalningsviljan tillfrigades 3 549 personer med ett
genomsnittligt BMI p& 39,6 [15]. Det fanns ett positivt samband mellan
betalningsvilja och hég hushallsinkomst, hog vikt, hégre utbildning, kén
(kvinna) och lag dlder. De undersokta individerna var i genomsnitt villiga
att betala tvd ginger sin manadsinkomst f6r en behandling som skulle
kunna eliminera deras overvikesrelaterade hilsoproblem.
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utsatser

En samlad bedémning av internationella studier pekar pé att de
direkta kostnaderna for fetmarelaterade sjukdomar 4r omkring
2 procent av utgifterna for hilso- och sjukvird vilket motsvarar
3 miljarder kronor i Sverige.

Det finns ett tydligt positivt samband mellan 6kat BMI och ckade
kostnader for vard och behandling.

Det vetenskapliga underlaget fér bedémning av indirekta kostnader
ir begrinsat. En svensk studie frin Goteborg pekar pd att kostnaden
for produktionsbortfallet vid korttidsfranvaro och fértidspensionering
uppgick till 3,6 miljarder kronor f6r enbart kvinnor. Det motsvarade
10 procent av det totala produktionsbortfallet for kvinnor det aktuella
dret. Med tanke pa att kostnaderna for sjukfrinvaro svingt kraftigt
under 1990-talet 4r det inte mdjligt att uppskatta den indirekta kost-
naden for fetma i Sverige med en rimlig sikerhet.

Sambandet mellan fetma och personlig inkomst har studerats.
Resultaten dr emellertid inte entydiga, méjligen finns det negativt
samband mellan fetma och inkomst for kvinnor.
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Tabell 1.6.1 Direkta kostnader for fetma som andel av totala
hélso- och sjukvdrdskostnader i olika ldnder.

Forfattare

Ar, referens Land Studiear Definition Andel i %
Colditz USA 1986 BMI >29 55
1992 [4]

Wolf & Colditz USA 1995 BMI =29 57
1998 [26]

Quesenberry et al USA 1993 BMI >27,5 6,0
1998 [18]

Allison et al USA 1995 BMI =29 0,9-4,3
1999 [1]

Seidell Neder- 1989 BMI >25 4,0
1995 [21] landerna

Lévy et al Frankrike 1992 BMI >27 2,0
1995 [12]

Detournay et al Frankrike 1991/ BMI >30 0,7-1,5
2000 [5] 1992

Swinburn et al Nya 1991 BMI >30 2,5
1997 [23] Zeeland

Birmingham et al Kanada 1997 BMI =27 2,4
1999 [2]

Segal et al Australien 1989 BMI >30 2,0
1994 [20]
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