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SAMMENDRAG

Langsom vektekning gjennom livet inntil kroppsmasseindeks (KMI) 27 ser ikke ut til & gi s@rlige negative utfall
mht. total dedelighet. En okning p& > 20 kg fra 18 ars alder er trolig negativt — det samme er vektekning ut fra en
hoy utgangsvekt. Selv om mange studier finner okt dedelighet hos yngre og middelaldrende personer med KMI > 27,
er det forelopig ingen studier som har vist at vektreduksjon blant friske overvektige personer gir gkt levetid. Flere
studier viser tvert imot en assosiasjon mellom vektreduksjon og ekt dedelighet. Heller ikke studier som prover a
begrense analysene til personer med frivillig vekttap, finner redusert dedelighet etter vektreduksjon blant friske
overvektige individer. Noen f& studier har vist redusert dedelighet blant overvektige personer med etablerte
sykdommer eller hay risiko for hjerte-karsykdom og diabetes. Nar det gjelder sykelighet har de fleste studier enten
ikke funnet noen assosiasjon mellom vektreduksjon og sykelighet, eller funnet okt sykelighet. Unntaket er diabetes,
der vekttap i enkelte studier samvarierer med redusert sykelighet. Det er i mange studier funnet sammenheng mellom
vekttap og okt risiko for larhalsbrudd og gallesten. De fleste studier har imidlertid vist at moderat vektreduksjon
(vekttap pa opp til 10%) forer til redusert blodtrykk, forbedret glukosekontroll, redusert kolesterolniva, forbedret
dyslipidemi, forbedret lungefunksjon, bedre sgvnkvalitet og redusert sevnapne. Moderat vekttap vil ogsa kunne
lindre leddsmerter. Dette tilsynelatende paradoks diskuteres i artikkelen — bl.a. dreftes de metodeproblemer som er
innebygget i mange av studiene. Fordi det har vist seg vanskelig for personer med kraftig overvekt & redusere vekten
permanent — og fordi resultatene mht. helseeffektene av vektreduksjon er usikre, bar hovedinnsatsen settes inn i
forhold til @ forebygge overvekt/fedme overfor enkeltpersoner med potensielle problemer. Personer med etablerte
vektrelaterte sykdommer ber tilbys behandling. Det forebyggende arbeidet ber ellers fokusere pa & endre strukturelle
forhold i samfunnet — slik som lettere tilgang til sunn mat til en “sunn” pris — og ekte muligheter for og oppmuntring
til fysisk aktivitet i dagliglivet.

Segaard AJ. The health consequences of weight change — is losing weight worth while?
Nor J Epidemiol 2000; 10 (1): 95-108.

ENGLISH SUMMARY

Both very lean and very obese individuals seem to have increased morbidity and mortality, but there is only a slight
increase in the risk of mortality within 9 units of body mass index (BMI = kg/mz) — between BMI 19 and 27. Evi-
dence suggests that weight gain throughout life until BMI 27 do not increase mortality. But 20 kg and more weight
gain from 18 years old is negative, the same is weight gain from a high weight at the age of 18. For some diseases —
such as osteoporotic fractures, the risk decreases with weight gain and high BMI. Weight cycling may be an inde-
pendent risk factor for mortality and morbidity, but the evidence is insufficient for the time being. Even granting the
existence of an association between increasing BMI and higher mortality, it does not follow that losing weight will
reduce the risk. Although intentional weight loss results in improvements in glycaemic control, dyslipidaemia and
hypertension, the majority of studies fail to support the notion that weight loss reduces mortality rates. Our know-
ledge is, however, mainly based on observational studies, which often have methodological flaws and limitations.
This and other possible explanations for the apparent paradox, that weight loss do associate with favorable values on
risk factors for cardiovascular disease and diabetes mellitus, but not with reduced morbidity and mortality, are
discussed in this paper. Because of the lack of evidence supporting the long-term effectiveness of weight reduction
methods and because weight reduction probably is not without risks, obese healthy individuals should rather prevent
further weight gain than trying to reduce weight. For obese individuals with weight-related diseases (e.g. diabetes
mellitus and hypertension), weight reduction might be recommended because it can alleviate symptoms and reduce
drug therapy requirements, at least in the short term. The main effort in the future should be to force the food indu-
stry to produce more healthy and inexpensive food, increase the availability of this food, and encourage the society at
large to give “the everyday” physical activity better possibilities and opportunities.
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INNLEDNING

Gjennomsnittsvekten blant norske ungdommer har tro-
lig steget de senere arene, men vi har relativt sparsomt
med longitudinelle data (SEF-rapport, 2000). Vi vet
med storre sikkerhet at bdde vekten og kroppsmassein-
deksen (KMI = kg/mz) har gkt blant voksne (20-60 &r)
de siste 30 arene. @kningen i andelen som har KMI >
30 (fedme) har ogsé ekt i dette tidsrommet, mer blant
yngre enn eldre — og mer blant menn enn kvinner
(SEF-rapport, 2000). Denne vektekningen betegnes av
enkelte som en epidemi, og anses & vare et ekende
problem i store deler av den vestlige verden og i deler
av utviklingslandene (WHO-report, 1998). Norge
ligger forelepig trolig bedre an mht. overvekt enn
mange andre befolkningsgrupper. En europeisk studie
av 17 000 personer viste at norske kvinner og menn er
hoyere og tynnere enn tilsvarende esteuropeere, vest-
europeere og sydeuropeere i alle aldre, unntatt kvinner
50-59 ar (EVOS- studien) (Meyer et al., 1995a). Dob-
belt s& mange nordmenn hadde KMI < 22 sammen-
lignet med resten av Europa (11,1% vs. 6,6% for
menn, 19,2% vs. 9,9% for kvinner). Man frykter imid-
lertid at vektutviklingen i Norge skal felge utviklingen
i andre land (SEF-rapport, 2000).

Sammenhengen mellom vekt og helse har vert
undersekt i utallige studier, og ulike mal pd kropps-
starrelse er benyttet — slik som vekt, kroppsmasse-
indeks (KMI), prosent av gjennomsnittsvekt, prosent
fettmasse, livvidde, liv-hofte-ratio osv. Det mest
vanlige har vert & studere assosiasjonen mellom KMI
og ulike endepunkter for helse. De senere ar har flere
studier ogsa rapportert vektokning, vektreduksjon og
vektfluktuasjon (“weight cycling”) i lopet av et visst
tidsrom, som selvstendige og uavhengige faktorer med
betydning for helse.

Denne oversikten vil, etter en kort innledning om
assosiasjonen mellom KMI og dedelighet, fokusere pa
helsekonsekvensene av vektendring — med serlig vekt
pa konsekvensene av vektreduksjon.

METODE FOR DATASOK — OG
AVGRENSNING

Undersgkelsene som er omtalt i denne artikkelen er
funnet vha. ulike metoder:

= Sek i databasene MEDLINE og BIBSYS. Referan-
selistene til innhentede artikler fra disse databasene
ble ogsa gjennomgétt.

= Referanser fra WHO-rapporten: Obesity. Preventing
and managing the global epidemic, 1998 — og sam-
mendragene fra The Eight International Congress
on Obesity i Paris 1998 (Int J Obes 1998; 22 (suppl
3)), ble gjennomgatt.

= Referanselister til andre tilgjengelige rapporter ble
gjennomgatt.

= Personer som har forsket pa vekt i den norske
befolkning og forskere med interesse for vekt/helse-
spersmaél, ble kontaktet.
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Sekene ble begrenset til studier av vektendring,
vektekning, vektreduksjon og vektfluktuasjon (weight-
cycling) pa mennesker — og til voksne personer. Ho-
vedvekten er lagt pa observasjonsstudier med mange
deltakere, lang oppfelgingstid og ded som endepunkt.
Sekene pa sykdom og risikofaktorer som endepunkt,
ble begrenset til de sykdommer/ risikofaktorer som er
omtalt i WHO-rapporten fra 1998. Sgkene ble avsluttet
1 desember 1999.

VEKT OG TOTALD@DELIGHET

Var kunnskap om sammenhengen mellom KMI og
sykelighet/dedelighet er i overveiende grad basert pa
observasjons- og “pasient-kontroll” studier, som ikke
alene kan si noe sikkert om arsak. Det er vanskelig &
vite om kroppsvekten er arsak til sykdommen eller om
sykdommen forarsaker endret kroppsvekt, selv om
man metodisk prever & kontrollere for subklinisk
sykdom i analysene. Det er ikke enighet om sammen-
hengen mellom KMI og ded har form av U, J eller om
dedeligheten oker linezrt med gkende KMI (Manson
et al., 1987; Kushner, 1993; Solomon og Manson,
1997; Willett et al. 1999; Gaesser, 1999; SEF-rapport,
2000).

Man finner i store representative studier overdede-
lighet blant individer med KMI > 27 (SEF-rapport,
2000). Enkelte studier viser en lavere grense nir man
analyserer utvalgte grupper av ikke-raykere (Calle et
al., 1999). Flere studier tyder pa at samvariasjonen
mellom KMI og totalded svekkes ved justering for
fysisk aktivitet — og enkelte hevder at manglende
fysisk aktivitet er en like viktig prediktor for ded som
overvekt og fedme (Blair og Brodney, 1999, Gaesser
1999). Sammenhengen mellom KMI og totalded ser ut
til & veere noe svakere for kvinner enn for menn — og
den er svak eller ikke til stede blant de eldste (Waaler,
1984; Stevens et al., 1998a). De storste materialene
viser et relativt stort omrade med optimal KMI (inntil
9 KMI-enheter) der hverken en liten nedgang eller
oppgang i vekt gir serlig store utslag pa totaldede-
ligheten (Waaler, 1984, SEF-rapport, 2000). Sammen-
hengen mellom KMI og sykdomsspesifikk ded varie-
rer sterkt avhengig av hvilken sykdom man studerer
(SEF-rapport, 2000).

Mange studier tyder pa overdedelighet blant yngre
individer (< 30 &r) med KMI < 19 og blant middel-
aldrende med KMI < 21. I noen studier forsvinner
denne overdedeligheten etter eksklusjon av personer
med subklinisk sykdom, og etter justering for reyking
og andre relevante faktorer, mens denne overdedelig-
heten blant de tynneste fortsatt er til stede i flertallet av
studiene (SEF-rapport, 2000).

VEKTOKNING

Ikke bare kroppsmasseindeks per se, men ogsa vekt-
okning har 1 mange studier vist seg a vare en selvsten-
dig risikofaktor for sykdom og ded.
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Daodelighet

Andres et al. (1993) har laget en oversikt over 11 ulike
studier av vektendring og dedelighet. De fant gjen-
nomgéende lavest dedelighet blant dem med moderat
vektokning (2,5-4,4 KMI enheter) — ogsa i forhold til
dem med stabil vekt. Det var hoyest dedelighet blant
dem som hadde okt svaert mye. Tabell 1 gir en kort
oversikt over noen av studiene som analyserer
vektendring og dedelighet — med antall individer og
oppfoelgingstid.

Lee og Paffenbarger (1992) fant at stabil vekt (+ én
kg) var assosiert med lavest dedelighet. Vektokning pa
> 5 kg ga okt relativ risiko (RR) for totalded og ded av
kardiovaskulere sykdommer. I en delstudie med pri-
mert fokus pa fysisk aktivitet fant man at menn med
minst vektekning siden college hadde hayere dedelig-
het enn dem med mest vektekning (Paffenbarger et al.,
1986). Dadeligheten sank med ekende vektokning og
okende navarende fysisk aktivitet.

Yaari og Goldbourt (1998) viste at vektekning,
bade 24 kg og > 5 kg, samvarierte med redusert
dedelighet (ikke statistisk signifikant etter justering for
konfoundere). Personer med utgangs-KMI pa 22-27 og
stabil vekt eller vektokning hadde lavest dedelighet.

Ogsa i Honolulu Heart Study var en liten vekt-
okning (2,5-4,5 kg) assosiert med den laveste dedelig-
heten (Iribarren et al., 1995).

I Framingham-studien fant man at vektekning
samvarierte med ekt dedelighet bare blant dem som
var i gvre 1/3 mht. vekt i utgangspunktet — og det
gjaldt bade totalded og ded av kardiovaskulare
sykdommer (Higgins et al. 1993). De gvrige 2/3 hadde
RR = 0,78-0,86 for totalded sammenlignet med dem
med stabil vekt.

Mikkelsen et al. (1998) registrerte i en dansk studie
vekt og vektendring samtidig. Vektekning til KMI >
28 var assosiert med heyere risiko for totalded — uav-
hengig av initial vekt, mens vektekning til lavere ver-
dier ikke hadde sammenheng med ekt risiko for ded.

Blant ikke-roykende sykepleiere (Nurses' Health
Study) ga vektekning pa under 10 kg ingen signifikant
overdedelighet i forhold til dem med stabil vekt fra 18
ars alder. Derimot ga vektekning pa 10-19 kg en okt
risiko (RR = 1,2), og vektokning pd > 20 kg ga RR =
1,6 for total ded. Kreftded hadde signifikant gkt RR
forst ved > 20 kg (Manson et al., 1995).

Blant premenopausale kvinner i samme studie ga
vekteokning pa > 20 kg fra 18-arsalderen en svakt for-
hayet risiko (RR = 1,27, p = 0,03 for trend) for bryst-
kreftdod sammenlignet med vektendring < 2 kg. Blant
postmenopausale kvinner ga den samme vektekningen
RR = 2,44 for brystkreftded. Blant kvinner som aldri
hadde brukt hormonsubstitusjon (HRT) var assosiasjo-
nen enda sterkere (RR = 3,80) (Huang et al., 1997).

Sykelighet

Kardiovaskulcere sykdommer og diabetes
Willett et al. (1995) fant i Nurses' Health Study ekt
risiko for hjerte-kar sykdom ved > 5 kg vektokning fra
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18 ars alder. Risikoen gkte lineart fra RR = 1,25 for
5-7,9 kg til RR = 2,65 for > 20 kg. Det var ingen
serlig ekning i risiko for andre enn dem med utgangs
KMI > 23.

I samme studie fant man en okt risiko for isjemiske
og alle slag, men ikke bledningsslag ved vektekning >
11 kg fra 18 ars alder (Rexrode et al., 1997). Relativ
risiko for isjemisk slag etter justering for konfunde-
rende variabler og vekt ved 18 ars alder, var 1,69 for
vektekning pd 11-19,9 kg sammenlignet med vekt-
okning/tap <5 kg.

Man fant i denne studien ogsé at kvinner uten noen
alvorlige sykdommer ved starten, hadde en okt risiko
for diabetes type II ved vektekning > 5 kg fra 18 érs
alder etter justering for konfunderende variabler og
vekt ved 18 ars alder. Sammenlignet med vektekning/
tap < Skg var RR = 1,79 ved vektekning 5-7,9 kg og
RR = 2,7 ved vektekning 8,0-10,9 kg (Colditz et al.,
1995).

Vektokning pa > 11 kg i lepet av 10 ar ga ogsé
statistisk signifikant ekt risiko for & utvikle diabetes
type II i NHANES-studien. Relativ risiko gkte linezrt
med ekende vektekning (Ford et al., 1997). Det var
ingen kjenns- eller aldersforskjell i relativ risiko for
utvikling av NIDDM (non-insulin-dependent diabetes
mellitus). En ekning i vekt pa 5 kg eller mer ga en
tilskrivbar risiko for type II diabetes pa 27%.

Risikofaktorer for kardiovaskulcere sykdommer og
diabetes

Field et al., (1999) fant i Nurses' Health Study II, blant
vel 46 000 kvinner som ikke hadde hoyt blodtrykk ved
studiestart, at selvrapportert ny hypertensjon ekte med
20% (OR = 1,20) for hver 4,5 kg vektekning kvinnene
hadde i en 4 ars periode.

I Framingham-studien var vektekning assosiert
med okning i mange av risikofaktorene som har
sammenheng med kardiovaskulaere sykdommer — f.eks
blodtrykk (Higgins et al., 1993).

Det er ogsa funnet at selvrapportert vektekning
mellom 25- og 45-64 ars alder blant vel 13 000 menn
og kvinner, var positivt assosiert med tykkelsen av
a.carotis veggen, et mal som representerer et steg i
atherosklerose-prosessen (Stevens et al., 1998Db).

Kreft

Vektokning fra 18-arsalderen var ikke assosiert med
brystkreft blant premenopausale kvinner etter 16 ars
oppfelging 1 Nurses' Health Study (Huang et al.,
1997). Blant postmenopausale kvinner ga en vekt-
okning pa > 20 kg siden 18-arsalderen en RR = 1,4 for
brystkreft sammenlignet med en vektendring < 2 kg.
Blant kvinner som aldri hadde brukt HRT var sam-
menhengen enda sterkere (RR = 1,99), mens det ikke
var noen sammenheng mellom vektekning og bryst-
kreft blant brukere og tidligere brukere av HRT post-
menopausalt. Denne og andre studier (Ballard-Barbash
et al., 1990; Le Marchand et al., 1988) tyder forevrig
pa at det er vektekning siden 18 ars alder — ikke
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aktuell vekt, som er viktigst for utvikling av brystkreft
etter menopausen. Mer enn 2 kg vektokning siden 18
ars alder forklarte 16% av alle postmenopausale kreft-
tilfeller (tilskrivbar risiko i befolkningen), bruk av
HRT 5% — mens disse 2 faktorene sammen forklarte
34% av alle krefttilfellene (Huang et al., 1997).

I en svensk “’pasient-kontroll” studie av vel 3 300
kvinner med invasiv brystkreft i alderen 50-74 éar, viste
man at de som hadde okt sin vekt med 30 kg eller mer
siden 18-arsalderen og var minst 20 &r postmenopau-
sale, hadde en odds ratio for brystkreft pa 2,04 sam-
menlignet med dem som hadde holdt vekten uendret
(Magnussen et al., 1998). Sammenhengen gjaldt imid-
lertid bare de som aldri hadde brukt HRT.

Osteoporose og brudd

Menn og kvinner i Tromse som hadde okt vekten mel-
lom 1980 og 1987 hadde lavere risiko for larhalsbrudd
(RR = 0,69 for menn — aldersjustert pr. enhet KMI
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okning) og for alle lav-energibrudd i underekstremi-
tetene (RR = 0,88 for kvinner — aldersjustert pr. enhet
KMI gkning) (Joakimsen et al., 1998).

Meyer et al. (1998) fant i en studie av larhalsbrudd
blant 39 000 middelaldrende personer fra 3 fylker i
Norge (gjennomsnittlig 11,6 ars oppfelging etter
screening — 3 malepunkter for hver person) synkende
frakturrate med okende vektekning, ogsa justert for
vektfluktuasjon, men det var vide konfidensintervall.
Det synes som det er gunstigere for menn enn kvinner
a legge pa seg. 2,1-5 kg vektokning for menn ga RR =
0,48 (grensesignifikant) for larhalsbrudd. For menn
som gikk ned i vekt vs. de som ekte var RR = 2, mens
det ikke var noen slik sammenheng blant kvinner.

En annen norsk undersgkelse (29 802 sporre-
skjemasvar — 64% responsrate) av postmenopausale
kvinner 50-80 ar, viste at de som rapporterte vekt-
okning siden 25 ars alder hadde redusert risiko for
larhals- og vertebrale frakturer (Gunnes et al., 1996).

Tabell 1. Vektendring og dedelighet. Forkortelser: KMI = kroppsmasseindeks (kg/nt), CVD = kardiovaskular sykdom,
CHD = koronar hjertesykdom, RR = relativ risiko, OR = odds ratio, HRT = hormonsubstitusjon.

Observa-
Antall sjonstid,
Forfattere Studie Alder (ca.) antall ar Hovedkonklusjon
Mikkelsen 15 100 10,5  Vektokning til KMI > 28 ga okt relativ risiko for totalded — uavhengig av
et al. 1998 initial vekt, mens vektekning til lavere verdier ikke ga signifikant okt risi-
ko for ded. Vektnedgang hadde sammenheng med signifikant ekt risiko
for ded. Bade vektekning og vektnedgang til en bestemt KMI okte risikoen
for ded mer enn hvis man var stabil pa denne vekten. Unntak var stabil
vekt pa > 28 som ga meget hoy risiko, og KMI < 22 som ogsa hadde
heyere risiko enn vektekning
Singh et al. Adventist 30-74 ar 12 600 aldri- 26 I gruppen med stabil vekt og ingen respirasjonssykdom ved baseline, ga
1998 Mortality roykere, vekttap okt dedelighet.
Study kvinner
Lissner et al.  Framingham 49-82 1700 14 De med storst vektfluktuasjon hadde RR = 1,3-2,0 for totalded og for
1991 Heart Study ar ved CHD-ded sammenlignet med dem med minst vektfluktuasjon.
baseline
Higgins Framingham 35-54 2500 20 Vektnedgang ekte risikoen for totalded, CVD- og CHD-ded for menn
etal. 1993 Offspring ar ved (RR = 1,3-1,6), og totalded for kvinner (RR = 1,4), etter eksklusjon av
Study baseline dede de forste 4 drene. Referansekategori var de med stabil vekt.
Vektokning okte dedeligheten bare blant dem som var i gvre 1/3 mht. vekt
i utgangspunktet — og det gjaldt bade totalded, CVD-ded og CHD-ded. De
ovrige 2/3 med vektekning hadde RR = 0,78-0,86 for totalded
sammenlignet med dem med stabil vekt.
Lee et al. Harvard 58 ar 11700 12 Stabil vekt (+ 1 kg) ga lavest dedelighet. Med unntak av vektekning pa 1-
1992 University 5 kg, ga vektokning og vektnedgang statistisk signifikant ekt RR for
Alumni Study totalded og CVD-ded.
Paffenbarger 35-74 ar 17 000 12-16  En delstudie som primart analyserte fysisk aktivitet, fant at menn med
et al. 1986 minst vektokning siden college hadde hayere dedelighet enn dem med
mest vektekning. Dadeligheten sank med gkende vektekning og ekende
névarende fysisk aktivitet.
Manson Nurses' Health  30-55 ar 115 200 16 Blant ikke-roykere ga vektreduksjon og vektokning pa under 10 kg ingen
etal. 1995 Study kvinner signifikant over/underdedelighet i forhold til dem med stabil vekt fra 18
ars alder.
Huang et al. 16 Premenopausalt: Vekteokning pa > 20 kg siden 18-arsalderen ga svakt
1997 forheyet risiko (RR = 1,27, p = 0,03 for trend) for brystkreftded
sammenlignet med en vektendring < 2 kg.
Postmenopausalt: Vektokning pa > 20 kg siden 18-arsalderen ga RR =
2,44 for brystkreftded. Blant kvinner som aldri hadde brukt HRT var
sammenhengen enda sterkere (RR = 3,80).
Yaari et al. 40-65 ar 9200 18 De som frivillig reduserte vekten med 5 kg eller mer hadde statistisk
1998 menn signifikant okt risiko for totalded (RR = 1,36), for CVD-ded (RR = 1,33),

for CHD ded (RR = 1,55), men ikke for cancerded.
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Tabell 1 (Fortsatt).

99

Antall Observa-

Forfattere Studie Alder _ (ca.) sjonstid _Hovedkonklusjon
Losonczy Established Popu- 70 4&r 6300 20 &  De som gikk ned i vekt med > 10 % hadde okt dedelighet i forhold til dem
et al., 1995 lations for Epide- og med stabil vekt (RR = 1,69 for menn og RR = 1,62 for kvinner). Hvis man
miologic Studies  eldre ekskluderte disse, og justerte for helsetilstand, var det ingen overdedelighet
of the Elderly i resten av materialet.
Diehr et al. The Cardio- 65-100 4300 5 Personer som hadde fapt 10% eller mer av kroppsvekten siden 50 ars alder
1998 vascular ar ikke- hadde dobbelt sa hoy dedelighet som dem med mindre vekttap, dem med
Health Study roykere stabil vekt eller dem med vektekning. De som reduserte vekten frivillig vha.
diett og fysisk aktivitet i lopet av siste ar, hadde samme dedelighet som dem
som hadde stabil vekt, og dem som gkte vekten (bare menn).
Andres Oversikt over Minst 4 &rs Lavest dedelighet blant dem med moderat vektokning (2,5-4,4 KMI enheter),
etal. 1993 13 rapporter oppfolging ogsé i forhold til dem med stabil vekt.
fra 11 studier pé vekt og Heyest dedelighet blant dem som hadde tapt vekt — bade mild og moderat —
8 ar pd ded og blant dem som hadde gkt svert mye.
Lee et al. Gjennomgang 2 studier viste at vekttap ga lengre levetid, mens ¢n studie hevdet at de fant
1996 av 17 studier dette — uten & vise data. 2 studier fant gunstig effekt av moderat vekttap i
pé vekttap noen undergrupper, og positiv effekt av moderat vektokning i andre. 4 studier
og ded viste at vedlikehold av vekten ga lavest dedelighet. 2 studier viste at moderat
vektokning var det gunstigste.
3 studier konkluderte med at vektzap okte dedeligheten, 1 studie fant redusert
dedelighet med minkende vekttap, 2 studier viste ingen sammenheng.
Iribarren Honolulu 45-68 ar 6 500 14,5  Vektrap pa 2,6 kg eller mer var assosiert med okt risiko for totalded og ded
etal. 1995 Heart Study menn av ikke-CVD/ikke-cancer sykdommer — etter justering for vekt ved baseline,
konfunderende variable og ekslusjon av dede de forste 5 arene.
De med storst vektfluktuasjon hadde ekt risiko for totalded (RR = 1,25),
CVD ded (RR = 1,41) og ikke-cancer/ikke-CVD ded (RR = 1,53). Denne
sammenhengen var imidlertid ikke til stede blant friske, ikke-reykende menn.
Pamuk etal. NHANESI 45-74 ar 5000 10 Kontroll for alder, etnisitet, royking, paritet, eksisterende sykdom og mak-
1992 simum KMI, viste at risikoen for ded ekte med ekende vekttap > 5% hvis de
hadde maksimal livs-KMI 26 — < 29. Relativ risiko var doblet for personer
som gikk ned 15% sammenlignet med dem som gikk ned <5 %. Den samme
assosiasjonen var ogsa til stede blant kvinner med KMI > 29, mens de tyngste
mennene som reduserte 5 — < 15% i vekt, reduserte sin risiko.
Pamuk et al. 45-74 ar 5000 Ekskluderte alle som dede inntil 8 &r etter baseline — og stratifiserte pa
1993 royking. Samme resultat som over for ded av kardiovaskuleer sykdom, men
svakere assosiasjon for andre dedsarsaker. Blant ikke-roykere var RR 2,3-3,6
for kardiovaskuler ded hvis de hadde maksimal livs-KMI 26 — <29 og
gikk ned > 5% i vekt sammenlignet med dem som gikk ned < 5%. Sterre
vektrap ga ogsa ekt risiko for ded av andre arsaker.
Williamson 40-64 ar 49 300 12-13  Tilsiktet vektreduksjon pa 9,1 kg eller mer ga ingen sammenheng mellom og
etal. 1999 hvite menn totaldedelighet eller CVD ded blant de vel 36 000 som ikke rapporterte
KMI > 27 sykdom ved baseline. @kning pa 48% i dedeligheten av diabetes-assosierte
dedsfall. Heller ingen sammenheng for dem med sykdommer ved baseline.
De med tilsiktet vektreduksjon pa mindre enn 9,1 kg hadde 22% reduksjon i
diabetes-assosierte dedsfall.
Frenchetal. Iowa Women's Siden 26 000 Ingen sammenheng mellom totalded og det & ha minst en episode med
1999 Health Study 18 ars kvinner frivillig vektreduksjon i noen gruppe av initial KMI. Det var heller ingen
alder sammenheng med CVD-ded.
Williamson 40-64 ar 40 000 ikke- 12 20% reduksjon i dedeligheten blant kvinner som hadde vektrelaterte syk-
etal. 1995 reykende dommer pé forhand — f.eks. diabetes og hayt blodtrykk, og som frivillig
kvinner reduserte vekten. Det som bidro var 40-50% reduksjon i cancer-ded og 30-
KMI > 27 40% reduksjon i diabetes-relatert ded. Ingen reduksjon i dedelighet blant
friske overvektige personer som gikk ned i vekt.
Singh et al. Randomisert 406 12 uker Randomisert studie — 204 i intervensjonsgruppen, 202 i kontrollgruppen. Det
1993 intervensjons- personer var signifikant redusert sykelighet i intervensjonsgruppen som fikk
studie med akutt antioksidantrik kost som tilbeher til et forsiktig kosthold. Nye infarkt: 37 i
hjerte- intervensjonsgruppen vs. 58 i kontrollgruppen (p < 0,01). De 108 personene i
infarkt intervensjonsgruppen som holdt seg strengt til dietten hadde redusert
hjertededelighet (6 i intervensjonsgruppen og 28 i kontrollgruppen, p <
0,001). Reduksjonen i dedelighet var sterst i gruppen som reduserte vekten
med ca. 10%.
Blair et al. Multiple Risk ~ 35-57 10 500 3.8 Multisenterstudie av de 10-15% med heyest risiko for koronar hjertesykdom.
1993 Factor Inter- menn med Deltakerne ble fulgt opp hvert &r i 6-7 ar. Personer i hoyeste kvartil av
vention Trial hay risiko vektvariasjon (intrapersonal standard deviation of weight (ISD) hadde RR =
for CHD 1,64 for totalded i forhold til dem i laveste. Det var samme menster for
kardiovaskuler ded. Denne assosiasjonen var imidlertid ikke til stede blant
mennene med hoyest KMI.
Hammetal. Western 40-55ar 2000 25 RR = 1,8 for ded av CVD blant menn som hadde minst 10% vektokning og
1989 Electric minst 10% vektzap — sammenlignet med dem med relativ stabil vekt — etter
Study justering for en rekke risikofaktorer inkludert KMI.
Pietrobelli Reanalyse: 1 890 Tap av kroppsfett forte til lavere totaldedelighet (OR = 0,97 og OR = 0,83 i
et al (1998) Tecumseh Heart de 2 studiene), mens vekttap forte til okt dedelighet (OR = 1,02 og
Study og Framing- OR = 1,06) (malt ved hhv. hudfoldtykkelse og vekttap i kg).
ham Heart Study 2734
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Prosent vektekning siden 25 ars alder hadde ogsé in-
vers sammenheng med larhalsbrudd i en studie av vel
8 000 ikke-fargede kvinner (> 65 &r, fulgt i gjennom-
snittlig 5,2 ar) (Ensrud et al., 1997a). De med minst
prosentvis vektekning hadde signifikant sterre risiko
(30%) enn dem med storst gkning. Den signifikant ok-
te risiko hos dem med lavest vektokning ble forsterket
etter justering for heyde ved 25 ars alder, royking,
fysisk aktivitet, helsestatus, bruk av estrogen, og bruk
av diuretica. Relativ risiko for laveste vektokning (5%)
vs. den heyeste var 2,7. Det var storst endring i RR
mellom kvartil 1 og 2 — dvs. mellom en KMI-gkning
pé 5% og 16,4%. Etter justering for femoral bentetthet
var det ikke lenger serlig forskjell mellom dem som
hadde stor eller liten vektekning. Dette tilsier at
risikoen for larhalsbrudd ved manglende vektokning
for en stor del gér gjennom tap av benmasse.

Menn som ekte vekten > 10% fra 50 ars alder

hadde en signifikant redusert risiko for larhalsbrudd
(RR = 0,38) — justert for en rekke konfunderende
variable — bl.a. alder, reyking, KMI ved baseline og
antall medisinske tilstander (ca. 8 ars oppfolging av
nar 3 000 menn — 67-104 ar ved 2. screening) (Lang-
lois et al., 1998).
En analyse av kvinnene i samme studie (n = 3 683) ga
samme funn som for menn (Langlois et al., 1996). De
med vektekning pa > 10% hadde en ikke-signifikant
risikoreduksjon (RR = 0,7; KI 0,4—-1,06) sammenlignet
med dem med < 5% vektendring.

Psykososiale konsekvenser

Det er vanskelig & finne undersegkelser som beskriver
endringer i psykososiale variable etter vektekning. Et
utvalg av personer fra helseundersegkelsen Finnmark
IIT (1987/88), dvs. innbyggerne i 5 kystkommuner (20-
69 ar), ble fulgt opp i 1990 og 1993 med de samme
maélinger og spersmal (forste periode 1 937 personer,
andre periode 2 065 personer). Hverken for menn eller
kvinner var det noen sammenheng mellom vekt-
endring og etterfolgende selvvurdert helse, justert for
alder. Heller ikke generell tilfredshet med livet sam-
varierte statistisk med endring i BMI (upubliserte data,
AJ Segaard). En mindre longitudinell studie kom til
samme konklusjon etter & ha fulgt 400 menn og
kvinner over et ar (Klesges et al., 1992). Det var ingen
endring i psykososial helse — malt med flere ulike
psykologiske testbatterier, som resultat av endring i
vekt — verken for menn eller kvinner. Derimot fant
Jamison et al. (1990) at en gruppe pasienter (n = 155)
med kroniske smerter som gikk opp mer enn 7,5 kg i
vekt, hadde okt folelsesmessig ubehag sammenlignet
med en gruppe smertepasienter (n = 341) som hadde
stabil vekt.

Sammenfattet kan vi si at langsom moderat vekt-
okning gjennom livet inntil KMI 27 ikke ser ut til & gi
serlige negative utfall mht. dedelighet. Vektokning >
20 kg fra 18 ars alder er trolig negativt — det samme er
vektokning ut fra en hey utgangsvekt. Enkelte studier
tyder péd okt risiko for kardiovaskuler sykdom — og
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spesielt diabetes ved noe mindre vektekning. Man har
ogsé funnet okte verdier pa en rekke risikofaktorer for
disse sykdommene ved moderat vektekning. Flere
studier finner ekt risiko for brystkreft postmenopausalt
ved kraftig vektekning, mens risikoen for larhalsbrudd
reduseres etter vektokning.

VEKTREDUKSJON

Med bakgrunn i den oppmerksomhet som eksisterer
rundt overvekt og slanking — bade fra helsepersonell,
media og markedsferere av ulike slankeprodukter,
skulle man forvente at det var en klar og overbevi-
sende kunnskap nar det gjelder risikoene ved overvekt
— og fordelene ved slanking. Denne oversikten har sa
langt vist at det ikke finnes entydig kunnskap nar det
gjelder helsekonsekvensene av moderat overvekt og
moderat vektekning. Hva viser sa litteraturen nér det
gjelder vektreduksjon og slanking?

Innledningsvis kan det vere interessant a se hvilke
utslag “slankhetsidealet” og det sosiale presset som
eksisterer mht. & ga ned i vekt, kan ha pa unge voksne.
I Finnmark (n = 12 172, 20-69 ér) oppga 60% av
kvinnene at de ensket & slanke seg i 1987/88, mens
prosentandelen blant mennene var 40 (BK Jacobsen,
Institutt for samfunnsmedisin, UiTe, upubliserte data).
Det var imidlertid ikke bare dem som veide mest som
onsket & gi ned i vekt: Av kvinner under 30 &r med
KMI 20-24,9 ensket 48% & slanke seg, mens tallet var
96% for dem i tilsvarende aldersgruppe med KMI
25-29.9. Blant menn under 35 ar ensket over 60% av
dem med KMI 25-29,9 & slanke seg. WHO opererer
med en grense pd KMI > 30 for fedme (WHO-report,
1998, s. 9). Norske mannlige landslagsutevere har i
gjennomsnitt KMI rett under 25 (Jorunn Sundgot-
Borgen, personlig meddelelse).

I det folgende vil vi referere studier som har under-
skt helsekonsekvensene av vektreduksjon. Hoved-
vekten er lagt pa langtidsstudier med mange personer
— med sykelighet og dedelighet som endepunkt.

Dadelighet

Andres et al. (1993) viste i sin oversikt over 11 studier
at det var hoyere dedelighet blant dem som hadde tapt
vekt — bdde mild og moderat, enn dem med stabil vekt
(tabell 1). De brukte studier som pé ulike mater hadde
forsekt 4 eliminere effekten av ufrivillig vekttap, bl.a.
ved & ekskludere dem med vekttap umiddelbart
for/etter starten av oppfelgingen, de som dede de
forste arene — og/eller ved eksklusjon av alle med kjent
sykdom ved studiestart. Det er imidlertid komplisert &
skille de to typer av vekttap, hvilket ofte gjor det
vanskelig & konkludere.

Williamson og Pamuk (1993) gjennomgikk 6 stu-
dier publisert mellom 1951 og 1990 som oppga positiv
effekt av vektreduksjon pa ded. De fant imidlertid at 2
av disse ikke godtgjorde en slik samvarisajon i sine
data, mens 2 andre viste okt dedelighet i noen under-
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grupper og redusert dedelighet i andre. De 2 siste stu-
diene hadde sa store metodiske svakheter at forfatterne
konkluderte med at man pa basis av disse 6 studiene
ikke kunne trekke den konklusjonen at vektreduksjon
forer til redusert dedelighet. Bare ¢n av de 6 studiene
hadde forevrig skilt mellom frivillig og ufrivillig vekt-
reduksjon, men i denne fant man samme effekt av
vektreduksjon uavhengig av intensjon.

En gjennomgang av 17 studier av vekttap og dede-
lighet konkluderer med at begrensningene ved eksiste-
rende studier tilsier at man ikke uten videre kan anbe-
fale overvektige a redusere vekten (Lee og Paffen-
barger, 1996). Bare 2 av de 17 studiene viste en positiv
assosiasjon mellom vekttap og forlenget levetid, mens
¢én studie hevdet at de fant dette — uten & vise data. For-
fatterne konkluderer med at det beste vil vare & sette
inn ressurser for & fa flest mulig til & holde en stabil
vekt fra barne- og ungdomsarene inn i voksen alder.

Pa basis av egne og andres studier, konkluderer
ogsa Diehr et al. (1998) med at vekttap ser ut til & vaere
assosiert med heoyere dedelighet, men legger til at det
er vanskelig helt a skille ut dem med ufrivillig vekttap.

En studie som provde a skille frivillig og ufrivillig
vekttap, viste statistisk samvariasjon mellom frivillig
vektreduksjon pa 5 kg eller mer — og okt total dedelig-
het (RR = 1,36), okt dodelighet av kardiovaskulaere
sykdommer (RR = 1,33) og koronar hjertesykdom (RR
=1,55), men ikke av kreft (Yaari og Goldbourt, 1998).
Resultatene endret seg lite etter eksklusjon av dede de
forste 5 arene. Justering for risikofaktorer for koronar-
sykdom og morbiditet ved slutten av studien reduserte
RR med ca. 1/3, mens tilleggsjustering for disse varia-
blene ved starten av studien reduserte RR ytterligere.
Det var ingen statistisk signifikant forskjell pa dedelig-
het mellom dem som rapporterte at de gikk inn for a
redusere vekt gjennom kostregulering, og dem som
gikk ned i vekt uten & ha dette som intensjon. De som
prevde a slanke seg hadde gjennomgéende litt hoyere
dedelighet enn de gvrige — enten de gikk ned eller opp
i vekt (Yaari og Goldbourt, 1998).

I en studie av vektreduksjon fra 50 til 70 ars alder,
fant man at de som gikk ned i vekt med > 10% i denne
perioden hadde okt dedelighet i forhold til dem med
stabil vekt (RR = 1,69 for menn og RR = 1,62 for
kvinner, Losonczy et al., 1995). Hvis man ekskluderte
disse som gikk sa mye ned i vekt, og justerte for helse-
tilstand, var det ingen overdedelighet i resten av mate-
rialet. Det er viktig & veere klar over at frafallet under-
veis, bl.a. pga ded, vil kunne pavirke konklusjonene.

Vekttap pa 2,6 kg eller mer i Honolulu Heart Study
var assosiert med okt risiko for totalded — etter juste-
ring for vekt ved baseline, konfunderende variable og
eksklusjon av dede de forste 5 drene (Iribarren et al.,
1995).

En 10 ars oppfelging av NHANES I av personer
med utgangsvekt pa KMI 26-28,9 som overlevde i
minst 5 &r, viste at de som tapte vekt > 5%, hadde sig-
nifikant ekt risiko for totalded. Det samme hadde de
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kvinner som tapte 5% eller mer i vekt fra utgangsvekt
> 29, mens de aller tyngste mennene hadde redusert
risiko etter vektreduksjon pd > 5% (Pamuk et al.,
1992).

I en reanalyse av det samme materialet (Pamuk et
al. 1993), med eksklusjon av dem som dede de forste
5-8 arene etter baseline og stratifisering pa reyking,
fant forfatterne ingen vesentlig endring i assosiasjonen
mellom KMI og ded av kardiovaskular sykdom. Ikke-
roykere som hadde en maksimal KMI gjennom livet
pé 26-28,9 og reduserte vekten med > 5% hadde RR
mellom 2,3-3,6 for & do av kardiovaskular sykdom.
Referansekategori var vekttap < 5%. Sterre vekttap ga
ogsé ekt risiko for ded av andre arsaker.

I Framingham-studien med 20 érs oppfelging og
eksklusjon av dede de forste 4 arene, viste man at
vektnedgang ekte risikoen for totalded, ded av kardio-
vaskular sykdom og ded av koronar hjertesykdom for
menn (RR = 1,3-1,6), og totalded for kvinner (RR =
1,4) (Higgins et al. 1993).

Mikkelsen et al. (1998) viste at all vektnedgang var
forbundet med signifikant gkt risiko for ded i forhold
til dem med stabil vekt. Unntaket var stabil vekt pa
KMI > 28 som ga heyere risiko.

Blant ikke-roykende sykepleiere ga vektreduksjon
pa under 10 kg ingen signifikant overdedelighet i
forhold til dem med stabil vekt fra 18 ars alder
(Manson et al., 1995).

I en studie av overvektige menn (KMI > 27) fant
man ingen assosiasjon mellom tilsiktet/onsket vekt-
reduksjon og total dedelighet blant dem som ikke
rapporterte noen sykdom ved starten av studien
(Williamson et al., 1999). Analysene var justert for
alder, initial KMI, reyking, alkoholkonsum, utdanning,
fysisk aktivitet, tidligere helsestatus og somatiske
symptomer. Det var heller ingen samvariasjon mellom
vektreduksjon og kardiovaskulere sykdommer eller
kreftdedelighet blant dem som reduserte vekten med >
9,1 kg i forhold til dem uten vektendring, mens de fant
en ekning pa 48% i diabetes-assosierte dedsfall. Pa
den annen side fant man en 22% reduksjon 1 diabetes-
assosierte dedsfall blant menn som reduserte vekten
med <9,1 kg.

Blant dem som hadde ulike sykdomsdiagnoser ved
baseline og reduserte vekten med > 9,1 kg, var det
heller ingen assosiasjon mellom vektreduksjon og total
daedelighet eller ded av kardiovaskulare sykdommer.

Noen meget fa studier har vist en reduksjon i dede-
ligheten etter vektreduksjon i spesielle undergrupper
med spesielt hoy risiko eller med etablert sykdom.
Williamson et al. (1995) fant 20% reduksjon i dedelig-
heten i en 12-arig prospektiv studie av ikke-roykende
overvektige kvinner (KMI > 27) som hadde vektrela-
terte sykdommer pa forhénd (diabetes og heyt blod-
trykk), og som frivillig reduserte vekten. Reduksjonen
1 dedelighet var uavhengig av hvor mye de gikk ned 1
vekt. Det som bidro til denne reduksjonen var for det
meste en 40-50% reduksjon i kreft-ded og 30-40%
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reduksjon i diabetes-relatert dod. Derimot var det
ingen reduksjon i dedelighet blant friske overvektige
personer som gikk ned i vekt.

I en indisk 12-ukers randomisert studie av 406
pasienter med akutt hjerteinfarkt var det signifikant re-
dusert sykelighet og dedelighet i intervensjonsgruppen
som fikk antioksidantrik kost i tillegg til lavt inntak av
mettet fett, hoyt inntak av fiber og okt fysisk aktivitet.
Reduksjonen i dedelighet var sterst i den undergrup-
pen i intervensjongruppen som reduserte vekten med
10% (Singh et al., 1993).

Lean et al. (1990) fant gjennom en retrospektiv stu-
die av journalene til 233 dode diabetespasienter, som
overlevde minst ett ar etter at diagnosen var stillet, en
positiv assosiasjon mellom vektreduksjon og okt
levetid. Ved hjelp av linezr, multippel regresjon der
overlevelse var avhengig — og vektendring uavhengig
variabel, fant man at hver kg vekttap for gjennom-
snittspasienten tilsvarte 3-4 méneder lengre levetid.
Det er uklart hva man har brukt som sammenlignings-
gruppe. Williamson og Pamuk (1993) fastslar imidler-
tid etter en kritisk gjennomgang av analysene, at det
bare dreier seg om 0,015 maneder lengre levetid for
hvert kg vekttap.

Williamson (1998) konkluderer, etter gjennomgang
av 6 studier av assosiasjonen mellom vektreduksjon og
dedelighet blant diabetespasienter, at de metodiske
svakhetene ved alle studiene er store og resultatene
motstridende. Noen konklusjon mht. konsekvensene
av vektreduksjon for dedeligheten blant disse pasiente-
ne kan, i folge Williamson, forelopig ikke trekkes.

Sykelighet

Kardiovaskulcere sykdommer og diabetes
Willett et al. (1995) fant i Nurses' Health Study verken
okt eller redusert risiko for hjerte-karsykdommer ved
vekttap, mens vekttap pa > 5 kg ga 50% redusert risiko
for diabetes type II (Colditz et al., 1995).

I Framingham-studien bidro vekttap til forbedrin-
ger i blodtrykk og kolesterolnivd, men de som hadde
vekttap hadde lavere grad av reykeslutt, og hadde ok¢
risiko for kardiovaskulere sykdommer, diabetes og
andre sykdommer (Higgins et al., 1993).

Noe av det samme ble funnet i den for nevnte isra-
elske studien (Yaari og Goldbourt, 1998), hvor man
provde & skille mellom frivillig og ufrivillig vekt-
reduksjon. Forfatterne fant at det & veere pa slankediett
og redusere vekten med > 5 kg i lopet av 5 ér, med-
forte okt risiko for koronar hjertesykdom og diabetes
type II, men redusert nivé av total serumkolesterol.

Vekttap var assosiert med en ikke-sigifikant
reduksjon i risikoen for utvikling av diabetes type II i
NHANES-studien (Ford et al., 1997).

Risikofaktorer for kardiovaskulcere sykdommer og
diabetes

I en av ytterst fa intervensjonsstudier med langtidsopp-
folging, deltok 41 svensker med nylig oppdaget diabe-
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tes type II og 181 personer med redusert glukosetole-
ranse (IGT) i en intervensjon over 6 ar med fokus pa
diett og fysisk aktivitet (Eriksson og Lindgérde, 1991).
Det var 2 kontrollgrupper — den ene besto av personer
med redusert glukoseintoleranse som ikke fikk ekstra
rad, den andre utgjorde friske personer. Det var statis-
tisk signifikant bedring i fysisk aktivitet og reduksjon i
kroppsvekt i de to intervensjonsgruppene i forhold til
kontrollgruppene. I den ene intervensjonsgruppen had-
de over 50% av personene med redusert glukosetole-
ranse normale verdier, og i den andre var over 50% av
diabetespasientene i remisjon. Blant dem med redusert
glukosetoleranse 1 intervensjonsgruppen var det 10,6%
insidens (akkumulert) av diabetes, mens det var 28,6%
i den ikke-randomiserte kontrollgruppen. Man fant
ogsa bedring i blodtrykk, lipidniva og hyperinsulinemi
i intervensjonsgruppene. Bedringene i glukosetoleran-
sen var korrelert med vektreduksjon (r = 0,19; p <
0,02) og bedret fysisk form (r = 0,22; p < 0,02). Det er
likevel vanskelig a si hvilken betydning vektreduksjo-
nen hadde for resultatet, i forhold til de andre elemen-
tene i denne studien.

Vektreduksjon hos pasienter med diabetes type 11
forer ofte til en gunstig effekt pd metabolske para-
metre, men alle pasienter med type II diabetes respon-
derer ikke like gunstig pd vektreduksjon. Trolig er
reduksjon av abdominalt fett viktigere enn vektreduk-
sjon per se. I motsetning til andre sykdommer kan det
se ut som det er fedme utviklet i voksen alder, ikke
ungdommen, som er avgjerende for utvikling av dia-
betes type II (Must et al., 1992).

Mange studier har vist at moderat vektreduksjon
(vekttap pa opp til 10%) kan fere til redusert blod-
trykk, forbedret glukosekontroll, redusert kolesterol-
niva og forbedret dyslipidemi (WHO-report, 1998, s.
74; Goldstein, 1992). Westlund sammenlignet vekt
ved forste og andre undersekelse (3-5 ar imellom)
blant middelaldrende norske menn og kvinner i 3
norske fylker, og fant en klar assosiasjon mellom vekt-
reduksjon og nedgang i blodtrykk og i plasmakonsen-
trasjon av kolesterol og triglyserider. Vektendringen
var av signifikant betydning for reduksjonen i nivaet
pa disse risikofaktorene (National Health Screening
Service, 1988).

I en oversiktsartikkel av 33 studier av assosiasjo-
nen mellom moderat vekttap (10% eller mindre) og
risikofaktorer for ulike sykdommer, konkluderer
Goldstein (1992) med at personer med KMI > 30 som
allerede har diabetes type II, hypertensjon eller
hyperlipidemi, vil forbedre glukosekontroll, redusere
blodtrykket og redusere kolesterolnivéet, ved moderat
vektreduksjon.

Man har estimert at en 10 kg nedgang i vekt
tilsvarer et fall pa 10% i totalkolesterol, 15% fall i
LDL-kolesterol, 30% fall i triglyserider og 8% ekning
i HDL (Obesity in Scotland, 1996). Det gunstigste
resultatet ble funnet hos dem med mye bukfedme
(Hankey et al., 1995).
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Kreft

Dyrestudier har gjennomgaende vist reduksjon i insi-
densen av kreft som et resultat av energirestriksjoner,
men man vet ikke sikkert om dette skyldes lavere ener-
giinntak eller lavere inntak av fett. Det er vanskelig &
pavise lignende samvariasjoner i studier pd mennesker
(American Institute of Cancer Research, s. 367).

Gallesten

Kvinner som taper 4-10 kg har 44% okt risiko for
klinisk gallestenssykdom, og sterre vektreduksjon gker
risikoen (WHO-report, 1998, s. 77). Premenopausale
kvinner er spesielt utsatt. I en 8 ars oppfelging i Nur-
ses' Health Study (Stampfer et al., 1992) var det mode-
rat gkt risiko for gallesten blant dem som nylig hadde
redusert vekten, justert for KMI for vekttapet. Siden
det ogsé er assosiasjon mellom fedme og gallesten, er
det ikke alltid lett & vite om det er fedmen eller vekt-
reduksjonen som ligger bak utviklingen av gallesten.

Respirasjonssykdom

I studien av Syvendedags adventister fant Singh og
Lindsted (1998) at vekttap var assosiert med okt dede-
lighet av respirasjonssykdom i gruppen med stabil vekt
og uten slik sykdom ved starten av studien, i forhold til
personer med stabil/gkt vekt.

Osteoporose og brudd

Norske kvinner som tapte > 3 kg i en 3-5 arsperiode
hadde gkt risiko for larhalsbrudd (RR = 2,1) (gjennom-
snittlig 11,3 ar etter siste screening, Meyer et al.,
1995b). Det var samme menster for menn (RR = 3,4).
Justering for alvorlig kreft, royking og fysisk aktivitet
endret ikke hovedfunnene.

Ogsa analyser av larhalsbrudd fra NHANES I
(1971/75-92, Mussolino et al., 1998) av nar 3000
hvite menn (45-74 &r ved baseline) ga RR = 2,3 for
larhalsbrudd ved vektreduksjon pad 10% eller mer,
kontrollert for andre variable — inkludert flere kroniske
sykdommer.

Joakimsen (1998) fant, i motsetning til andre
(Meyer et al., 1995b; 1999; Ensrud et al., 1997b),
ingen assosiasjon mellom larhalsbrudd — og vekttap
eller vektfluktuasjon blant menn og kvinner i Tromso
mellom 1980 og 1987.

Eldre menn som gikk ned > 10% i vekt fra 50-ars
alder hadde en signifikant ekt risiko for larhalsbrudd
(RR = 1,85) — justert for en rekke konfunderende vari-
able — bl.a alder, royking, KMI ved baseline og antall
medisinske tilstander (Langlois et al., 1998).

En analyse av kvinnene i samme studie ga samme
funn som for menn (Langlois et al., 1996). Vekttap pa
> 10% ga RR = 2,9 etter justering, mens vekttap pé
5-9,9% ga RR = 1,6 (KI 0,98-2,6).

I en amerikansk studie av eldre kvinner fant man
ogsa ekt risiko for larhalsbrudd og andre “frailty”
frakturer — unntatt kompresjonsfrakturer, med ekende
vekttap (Ensrud et al., 1997b). Etter justering for en
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rekke konfunderende variable var RR = 1,68 for hver
10% nedgang 1 vekt.

Det er flere studier som bekrefter at vektreduksjon
samvarierer med redusert bentetthet, og at man finner
en gkning i bentetthet etter vektokning (Nguyen et al.,
1998).

Leddsykdommer

Den vitenskapelige dokumentasjonen av effekten av
vektreduksjon ved artrose, artritt, podagra og andre
leddsmerter er sparsom. En studie har vist at personer
med kraftig fedme som gjennomgikk kirurgisk be-
handling, med etterfolgende vektreduksjon pé 44 kg,
fikk redusert sine leddsmerter i betydelig grad (Ander-
sen et al., 1998, s. 185). I en befolkningsundersokelse
medferte vekttap hos personer med fedme, en redusert
risiko for & utvikle artrose i kneleddet med 25-33%
(Andersen et al., 1998, s. 185/186).

Psykososiale konsekvenser

Vi har lite kunnskap om psykososiale folger av slan-
king og moderat vektreduksjon (WHO-report, 1998, s.
76), men en relativt ny studie har vist selvrapportert
bedring i livskvalitet etter & ha vedlikeholdt sitt vekt-
tap over ett ar (Klem et al., 1997). Vi vet imidlertid
ingen ting om dem som mislyktes i & g ned i vekt i
denne studien. Det er videre vist positive effekter pé
livskvalitet etter kirurgisk vektreduksjon (Rand og
MacGregor, 1991; Sjostrom et al., 1995).

P& den annen side er det vist at slankeatferd kan
vaere assosiert med redusert livskvalitet. Seidell et al.
(1986) fant i en oppfelgingsstudie at slankeatferd blant
kvinner var relatert til helseplager, uavhengig av
graden av overvekt. Man fant videre at bade de som
var normalvektige ved oppfelgingen og de som fortsatt
var overvektige, hadde like mye helseplager — og mere
plager enn normalvektige i utgangspunktet.

VEKTFLUKTUASJON

Vektfluktuasjon (weight cycling) er definert forskjellig
i ulike studier, noe som skaper problemer nar man skal
sammenligne og konkludere (National Task Force,
1994). 1 likhet med f.eks. French et al. (1997) har
Meyer et al. (1998) definert vektfluktuasjon som stan-
dardavviket rundt den estimerte regresjonslinjen, mens
French et al. (1999) brukte vekttap pad > 9 kg 3 ganger
eller mer i lopet av 5 ar som definisjon pa alvorlig
vektfluktuasjon.

Flere studier har rapportert at vektfluktuasjon er en
selvstendig risikofaktor for hjerte-karsykdom og ded,
uavhengig av vekt og endring i vekt (Hamm et al.,
1989; Lissner et al., 1989; 1991).

Dadelighet

I en studie fant man RR = 1,8 for ded av kardiovasku-
leer sykdom blant middelaldrende menn som hadde
minst 10% vektekning og minst 10% vekttap i lopet av
25 ar — sammenlignet med dem med relativt stabil vekt
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— etter justering for en rekke risikofaktorer, inkludert
KMI (Hamm et al. 1989) (tabell 1).

Lissner et al (1991) fant etter 14 ars oppfolging i
Framingham-studien, at de med sterst vektfluktuasjon
hadde 1,3-2,0 heyere RR for totalded og for ded av
koronar hjertesykdom, sammenlignet med dem med
minst vektfluktuasjon.

I Honolulu Heart Study fant man (Iribarren et al.,
1995) at de med storst vektfluktuasjon hadde ekt risiko
for totalded (RR = 1,25), ded av kardiovaskulere syk-
dommer (RR = 1,41) og ikke-kreft/ikke-kardiovasku-
leer dod (RR = 1,53). Denne sammenhengen var imid-
lertid ikke til stede blant friske, ikke-roykende menn.

I Towa Women’s Health Study ble kvinner spurt
om vekt ved 18, 30, 40 og 50 &r og navarende vekt,
samt hvor mange ganger de hadde foretatt tilsiktet/
ensket vektreduksjon pa > 9,1 kg siden 18-arsalderen
(French et al., 1997; 1999). Det var ingen assosiasjon
mellom dedelighet og det & ha minst en slik episode
med frivillig vektreduksjon (French et al., 1999). Deri-
mot hadde kvinner med minst ¢én vektreduksjon som
ikke var tilsiktet, opptil 57% heyere total dedelighet 1
forhold til dem uten forsek pa vektreduksjon — og
opptil 114% hayere dedelighet av kardiovaskulere
sykdommer.

I en multisenterstudie av menn med hey risiko for
koronar hjertesykdom, viste man at personer i den
hoyeste kvartil av vektvariasjon (“intrapersonal
standard deviation of weight”) hadde RR = 1,64 for
totalded i forhold til dem i laveste kvintil (Blair et al.,
1993). Det var samme menster for kardiovaskulaer
ded. Assosiasjonen var imidlertid ikke til stede blant
mennene med hayest KMI.

Sykelighet og risikofaktorer

Man fant i den samme studien som nevnt over, at
okende vektvariasjon samvarierte med ekt risiko for
hjerteinfarkt, slag, diabetes og larhalsbrudd (French et
al., 1997). Justert for alder og KMI var risikoen fol-
gende for den heyeste vs. laveste kvintil av vektfluk-
tuasjon (“root mean square error around the slope of
weight on age”): RR = 2,03 for hjerteinfarkt, 1,61 for
slag, 1,42 for diabetes, 0,85 for brystkreft, 0,88 for
livmorkreft, 1,70 for lungekreft, 0,93 for annen kreft
og 1,45 for larhalsbrudd.

Meyer et al. (1998) studerte samvariasjon mellom
vektfluktuasjon og larhalsbrudd blant 39 000 middel-
aldrende personer fra 3 fylker i Norge (gjennomsnittlig
11,6 érs oppfelging etter screening — 3 malepunkter for
hver person). Vektfluktuasjon ekte risikoen for larhals-
brudd — ogsa etter eksklusjon av dem som hadde ulike
sykdommer — og etter justering for KMI og konfunde-
rende variable — bl.a. fysisk aktivitet. Det var spesielt
stor gkning i RR blant dem som var i den laveste
halvdel av KMI. De av disse som varierte mest i vekt
hadde en RR = 4,40 for larhalsbrudd for menn og 2,42
for kvinner sammenlignet med dem som varierte
minst. Hvis alle hadde hatt samme fluktuasjon som
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den laveste 1/4, ville larhalsbruddraten (aldersjustert)
blitt redusert med nermere 40% for begge kjonn.

Field et al. (1999) fant ekt risiko for hypertensjon
blant kvinner i Nurses' Health Study II som hadde
slanket seg > 9 kg 3 ganger eller mer i lopet av en 4-
arsperiode (RR = 2,94) og blant dem som slanket seg >
4,5 kg 3 ganger eller mer (RR = 1,89). Den okte risi-
koen ble imidlertid ikke-signifikant etter justering for
KMI ved utgangspunktet, vektendring i perioden og
enkelte konfunderende variable.

Blant 153 overvektige personer, som ble fulgt i en
30-ménedersperiode, fant man ingen sammenheng
mellom vektfluktuasjon og kardiovaskulare risiko-
faktorer (Wing et al., 1995), men en reduksjon i risiko-
faktorene for hjerte-karsykdom etter vektreduksjon og
en okning i risikofaktorene etter vektokning.

I en “’pasient-kontroll” studie av 114 diabetikere av
hvert kjonn (= 50 &r ved utgangspunktet i 1984-1987),
fant man signifikant gkt risiko for utvikling av diabe-
tes type II (RR = 1,7) ved vektfluktuasjon pa > 5 kg
mellom 40 og 60 ar — sammenlignet med dem uten
vektfluktuasjon, kontrollert for alder, reyking med mer
(Holbrook et al., 1989).

En gjennomgang av 43 studier mht. vektfluktua-
sjon konkluderer med at det enné ikke er klare bevis
for at dette har skadelige effekter pa kroppsammen-
setning, energiomsetning, risikofaktorer for hjerte-kar-
sykdom eller forutsetninger for & ga ned i vekt (Natio-
nal Task Force, 1994). De konkluderer med at vekt-
fluktuasjon kan gi opphav til psykologiske problemer.
De mener at man ikke kan konkludere ut fra de stu-
diene som viser assosiasjon mellom vektfluktuasjon og
ded, fordi de ikke har greid & skille mellom frivillig og
ufrivillig vekttap. De peker ogsa pa problemet med
stor variasjon i definisjonen av “vektfluktuasjon”. De
ser ingen grunn til at man ikke skal anbefale en mo-
derat vektreduksjon for personer med fedme, og de
poengterer viktigheten av a forberede forebygging av
vektoppgang nér man starter vektreduksjonsregimer.

Nar det gjelder psykososiale konsekvenser av vekt-
fluktuasjon, er det gjort svert fa studier. En mindre
studie av 130 kvinner med fedme som hadde slanket
seg gjennomsnittlig 4,7 ganger, viste ingen sammen-
heng mellom slanking og ekt forekomst av depresjon
eller andre psykiske problemer (Bartlett et al., 1996).

VEKT-HELSE PARADOKSET

Det er lansert flere forklaringer pa hvorfor de gunstige
resultatene av vekttap pa risikofaktorer for kardiovas-
kuleer sykdom og diabetes ikke gjenspeiles i redusert
sykelighet og dedelighet. Pietrobelli et al. (1998) fore-
slar at det kanskje er forskjell mellom tap av kroppsfett
og tap av vekt. De reanalyserte data fra to studier og
fant at tap av kroppsfett forte til lavere total dedelighet
(OR = 0,97 og OR = 0,83 i de 2 studiene), mens vekt-
tap forte til okt dedelighet (OR = 1,02 og OR = 1,06)
(malt ved hhv. hudfoldtykkelse og vekttap i kg). Kan-
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skje er det slik at ordinzr vektreduksjon i det vesent-
lige medforer tap av muskler — og ikke tap av fettvev?

I sin omfattende oversikt over studier av sammen-
hengen mellom vekttap og ded, lanserer Gaesser
(1999) andre mulige forklaringer. Han viser til flere
studier som finner at lav-karbohydrat-dietter kan fore
til ugunstig kolesterolprofil — og at slike dietter ogsa
oker inntak av animalske produkter. Han trekker ogsa
frem studier som viser at vektreduksjon ferer til reduk-
sjon av konsentrasjonen av alpha-linolensyre i serum,
hvilket igjen kan fere til gkt risiko for atherosklerose.
De negative konsekvensene av vektreduksjon kan ogsa
vare knyttet til bruk av slankemedikamenter — som
kan fore til okt risiko for primar lungehypertensjon og
sykdom i hjerteklaffene (Gaesser, 1999).

Ytterligere en forklaring kan vaere at man ikke tar
hensyn til vektfluktuasjon i mange studier av vekt-
reduksjon — en faktor som kan ha en selvstendig og
uavhengig effekt pa sykelighet og dedelighet. Vekt-
fluktuasjon er imidlertid vanskelig & definere — og er
definert forskjellig i ulike studier.

Williamson (1999) trekker frem at det kan vare at
frivillig vekttap og dens ledsagende fysiologiske guns-
tige effekter ofte er kortvarige — og at resultatene fra
storre observasjonsstudier, som ikke viser noen dede-
lighetsnedgang etter frivillig vektnedgang, faktisk er
riktige.

Enkelte fremforer at observasjonsstudier er av liten
eller ingen verdi mht. & besvare spersmalet om helse-
konsekvensene av frivillig vekttap (Kuller, 1999). Det
er apenbart at slike studier har metodiske svakheter —
slik som f.eks. vanskeligheter med

1. & méle vedlikehold av vekttap over lang tid.

2. a skille mellom frivillig og ufrivillig vekttap. Ufri-
villig vekttap kan reflektere underliggende sykdom.

3. & skille den effekten vekttapet har per se, fra endrin-
ger 1 kosthold og fysisk aktivitet som er nedvendig
for a redusere vekten, og som skjer samtidig.

4. & kontrollere for reyking. Mange studier har ikke
kontrollert for eller ikke stratifisert pa reyking.

5. & kontrollere for mellomliggende variable som kole-
sterolniva og blodtrykk. Disse er trolig resultat av
vektendring — og ber ikke kontrolleres for.

Kuller (1999) mener pa denne bakgrunn at man bare
kan fa svar pa spersmalet om helseeffektene av slan-
king ved & gjennomfere randomiserte kliniske forsek
(RCT). Spersmalet er om slike RCT, hvis de overhode
lar seg gjennomfore, vil kunne besvare spersmélet om
vektnedgang reduserer dedeligheten. Det er f.eks.
hayst usikkert om det er mulig & finne en representativ
gruppe som er villig til & delta i en slik studie over
mange ar. Det er ogsd mange etiske og metodiske
problemer forbundet med denne type studier — f.eks.:
Hva gjer man med dem som prever, men ikke greier &
redusere vekten? Hva gjor man med dem som gér opp
igjen i vekt senere? Hvilket tilbud skal alle de
overvektige personene i kontrollgruppen fa i alle disse
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arene? Skal de ha lov til & preve a redusere vekten? Og
hvor spesielle er de individene man sitter igjen med i
kontroll- og intervensjonsgruppen etter mange ars
studie?

Williamson og Pamuk (1993) anbefaler godt desig-
nede observasjonsstudier for & avdekke helsekonse-
kvensene av frivillig vekttap, da de ikke tror det er mu-
lig & gjennomfere noen RCT av vektreduksjon — med
sykelighet og dedelighet som endepunkter.

SAMMENFATNING

Gaesser (1999) konkluderer i sin oversikt over studier
av vekttap og dedelighet at det ikke finnes noe bevis
for at vektreduksjon blant friske overvektige personer
reduserer dedeligheten. Han mener ogsa det er uned-
vendig med spesifikke vektrad til personer med en
eller flere vektrelaterte sykdommer — fordi: 1) reduk-
sjonen i dedelighet assosiert med frivillig vekttap er
uavhengig av hvor mye man gér ned i vekt, 2) reduk-
sjonen i dedelighet assosiert med ekt fysisk aktivitet
(23-24%), uavhengig av vektendring, er sterre enn
reduksjonen ved vektreduksjon (20%), og 3) mange
vektrelaterte risikofaktorer og sykdommer kan forbed-
res uavhengig av vekttap. I lys av den potensielle
risiko man leper ved slanking og vektfluktuasjon, ber
helsetjenesten, etter Gaessers mening, fokusere mer pa
endringer 1 livsstil — spesielt pa sunnere kost og fysisk
aktivitet, enn pa slanking per se.

Gaessers konklusjoner er langt pa vei sammen-
fallende med rddene fra the Canadian Task Force on
Preventive Health Care (Douketis et al., 1999). Etter
en meget grundig gjennomgang av litteraturen nér det
gjelder forebygging og behandling av overvekt, bl.a.
med eksklusjon av studier som metodemessig ikke
holdt mal, konkluderer de med folgende: 1) Det finnes
ikke tilstrekkelig kunnskap til & gi rad — hverken for
eller mot — befolkningsbasert forebygging av fedme.
2) Pga. helsekonsekvensene av fedme og den begren-
sede langtidseffekt man har funnet nar det gjelder
ulike slankemetoder, ber helsepersonell imidlertid
satse pa & forebygge fedme overfor enkeltpersoner. 3)
For voksne personer med fedme uten vektrelaterte syk-
dommer, er det ikke tilstrekkelig kunnskap til & anbe-
fale/ikke anbefale slanking pga. manglende langtids-
effekt av ulike slankemetoder. 4) For voksne personer
med fedme med vektrelaterte sykdommer (f.eks.
diabetes type II og hypertensjon) er slanking anbefalt
fordi det kan lindre symptomer og redusere behovet
for medikamenter for de sykdommene de har, i det
minste pé kort sikt.

Fordi det har vist seg vanskelig for personer med
fedme a redusere vekten permanent, og fordi resultate-
ne mht. helseeffektene av vektreduksjon er usikre, bor
hovedinnsatsen settes inn i forhold til d forebygge
overvekt/fedme i den norske befolkning — samt opp-
muntre til okt fysisk aktivitet og et sunnere kosthold.
Blant personer med vektproblemer kan det vare et
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viktig mél a forebygge ytterligere vektokning gjennom
endrede kost- og mosjonsvaner. Inntil videre synes det
som konklusjonen i lederartikkelen i New England
Journal of Medicine i 1998 fortsatt er gyldig: “Unfor-
tunately, the data linking overweight and death, as
well as showing the beneficial effects of weight loss,
are limited, fragmentary, and often ambiguous. Until

A.J. SOGAARD

we have better data about the risks of being over-
weight and the benefits and risks of trying to lose
weight, we should remember that the cure for obesity
may be worse than the condition” (Kassirer og Angell,
1998).

Arbeidet med litteraturgjennomgangen er stottet av
Statens rad for ernzering og fysisk aktivitet.
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