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SAMMENDRAG

Artikkelen tar utgangspunkt i to forskjellige forklaringsmodeller for voksen sykdom: programmering og livsleps-
tilnerming. Programmering innebzrer en pavirkning i en tidlig kritisk fase som resulterer i en varig skade, mens
en livslepstilnerming er studien av langsiktige effekter av pavirkninger gjennom alle livsfaser. Disse to métene &
forklare voksen sykdom pd blir demonstrert ved & bruke eksemplet forhayet blodtrykk. Vi oppsummerer funn i
nyere studier som belyser hvordan determinanter i ulike livsfaser, s@rlig i de forste levedr, kan pévirke senere
blodtrykk.

Man finner gjennomgéende en svak invers sammenheng mellom fodselsvekt og senere blodtrykk, og det er
vist en svak gunstig effekt pd blodtrykket av & bli brysternert. Tidlig innhentingsvekst er hovedsakelig vist & ha en
uheldig virkning pd senere blodtrykk; det kan imidlertid vare fordelaktig i utviklingsland. BMI er sterkt assosiert
med blodtrykk hos bade voksne og barn. Enkelte har ogsa funnet en interaksjon mellom fodselsvekt og voksen
BMI, med sterkest invers sammenheng mellom fadselsvekst og senere blodtrykk hos de med en hey voksen BMI.
Siden bdde blodtrykk og BMI sporer fra barndom til voksen alder, er tidlig forebygging viktig. Blant voksne er det
tendens til en sosial gradient i blodtrykket, i hovedsak mediert gjennom tradisjonelle risikofaktorer.

Ensidig fokusering pa sa vel programmering som pa voksenlivets risikofaktorer har ofte begrenset forklarings-
verdi. I en livslapstilnerming, som har kommet som en respons pé dette, tar man hensyn til badde programmering,
livsstilsfaktorer og sosiale forhold.

Gravseth HM, Kristensen P, Nordhagen R. Prenatal or postnatal conditions — which are the most important
for adult health? Elevated blood pressure as an example. Nor J Epidemiol 2005; 15 (1): 75-83.

ENGLISH SUMMARY

The paper describes two different explanation models for adult disease: programming and the life course
approach. In programming, there is a stimulus or insult at an early critical period of development that has lasting
significance, whereas a life course approach is the study of long-term effects of exposures during all stages of life.
These two ways of explaining adult disease are demonstrated by using elevated blood pressure as an example. We
summarize findings in newer studies on how determinants in different stages of life, especially during the earliest
years, may influence later blood pressure.

In general, a weak inverse association between birth weight and later blood pressure is found. Breast-feeding is
shown to have a weak favourable effect on blood pressure. Early catch-up growth is generally seen having an
adverse effect on later blood pressure; it could have some benefits in developing countries, however. BMI is at all
ages strongly associated with blood pressure. An interaction between birth weight and adult BMI is also found in
certain studies, with the strongest inverse birth weight/adult blood pressure association among those who become
obese. Since both blood pressure and BMI show tracking from childhood through to adult life, early prevention is
important. In adults, there is a weak social gradient in blood pressure, mostly mediated via traditional risk factors.

Focusing solely on programming or on adult risk factors often provides limited aetiological information. In a
life course approach, which has emerged as a response of this, programming as well as life style factors and social
causation are taken into consideration.

Aille har et syskjenbdn pd Gjovik,
Og ved fodsel’n vog'n fire merker mer

De fleste av oss har vel hert om seskenbarnet pa Gjo-
vik, som startet livet med en heyere fodselsvekt og
som alltid var litt bedre. Han var skolemoden for han
fylte fem, gjorde det godt i skole, jobb og privatliv og
var sprek langt inn i alderdommen. Men er det slik at

en gunstig fedselsvekt er en viktig prediktor for god
helse, eller spiller senere forhold en sterre rolle?

PROGRAMMERING VERSUS
LIVSLOPSTILNAERMING

I de siste 10-15 arene er det gjort stadig mer forskning
pa sammenhenger mellom fodselsvekt, eventuelt andre
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antropometriske fodselsmal, og forskjellige utfall sene-
re i livet. Mest forskning er gjort pa blodtrykk/hjerte-
og karsykdom og diabetes (1-5), men det er ogsa gjort
studier med utfallsmal som astma (6), nyresykdom (7),
enkelte kreftformer (8,9), psykiatriske lidelser (10),
evneniva (11) og deltakelse i arbeidslivet (12).

Serlig aktiv har Barker i Southampton og hans
gruppe vert. Hans teori om at underernering i foster-
livet ”programmerer” individet for senere sykdommer
(13) har fatt navnet ”Barker-hypotesen” (14) eller pro-
grammeringshypotesen. Som nordmenn ma vi heller
ikke glemme at Anders Forsdahl allerede i 1970-arene
fremsatte lignende tanker (15), selv om han hadde
fokus rettet mot barne- og ungdomsérene, og ikke si
mye mot fosterlivet (16). Selve uttrykket “programme-
ring” ble imidlertid innfert av Lucas pa begynnelsen
av 1990-tallet (17). Programmering er definert som en
prosess hvor et stimulus eller en skade i en kritisk eller
sensitiv periode i utviklingen resulterer i en varig ska-
de av struktur eller funksjon i organismen (17). Lucas’
gruppe har sarlig konsentrert seg om betydningen av
ernzring og vekst i tidlig spedbarnsalder.

I motsetning til teorien om en kritisk tidlig fase har
det veert fremsatt en alternativ modell, som tar ut-
gangspunkt i at helse i voksen alder pévirkes av akku-
mulerte hendelser opp gjennom hele livslapet (18,19).
En "livslepstilnerming” til kronisk sykdom er definert
som studien av langsiktige effekter av fysiske og
sosiale pavirkninger i fosterliv, barndom, ungdom, ung
voksen og senere voksen alder pé risiko for kronisk
sykdom (18). Slike pavirkninger kan vere uavhengige
av hverandre, men ofte er det en sammenheng mellom
dem. Eksponeringer til forskjellige tidspunkter i livet
akkumuleres gjerne over tid, slik at det ene leder til det
andre. Dette kan gi en rent additiv effekt, eller man
kan tenke seg at det bare er siste ledd i kjeden som fo-
rer til utfallet, dvs. ”dradpen som far begeret til & renne
over”.

Disse to modellene, programmering og livslepstil-
naerming, utelukker ikke nedvendigvis hverandre gjen-
sidig. En livslopstilnerming kan inkludere konseptet
om en tidlig kritisk periode, og det er mange studier
som undersgker hvordan senere forhold, for eksempel
voksen vekt eller kroppsmasseindeks (BMI), kan mo-
difisere effekten av fodselsvekt. Dette kan benyttes i
forebygging. Prinsippet at effekten av tidlige uheldige
utgangspunkt kan modifiseres av senere faktorer ligger
tett opp til resiliensbegrepet i barnepsykologien (20).
Resiliens er prosesser som gjor at utviklingen nér et
tilfredsstillende resultat, til tross for at barn har hatt
erfaringer med situasjoner som inneberer en relativt
stor risiko for & utvikle problemer eller avvik (21).

Det er imidlertid omdiskutert hvordan resultater fra
studier som inneholder bade fodselsvekt og senere
kroppssterrelse skal tolkes. Hoveddiskusjonen har vert
hvorvidt det er korrekt & korrigere for senere kropps-
storrelse i slike analyser. I 1999 kom Lucas og med-
arbeidere med en artikkel hvor de pépeker at noen av
resultatene som stetter programmeringshypotesen er
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skjemmet av at man har maéttet foreta en slik korrek-
sjon for aktuell vekt (eventuelt BMI) for & pavise sam-
menhenger mellom fodselsvekt og senere utfall (22). 1
disse tilfellene er det like gjerne forandringen i sterrel-
se mellom fedsel og det aktuelle tidspunkt (postnatal
persentilkryssing) som er assosiert med utfallet, og
ikke fadselsvekten. Det er ikke korreksjonen i seg selv
som blir kritisert, men tolkningen av den. En slik til-
nerming vil uansett medfere en storre vektlegging av
postnatale forhold.

Artikkelen til Lucas foreslar fire forskjellige regre-
sjonsmodeller man ber benytte i senere arbeider, for
bedre &4 kunne sammenligne og vurdere om data statter
programmeringshypotesen:

¢ tidlig modell (ser bare pd sammenheng mellom tid-
lig sterrelse og senere utfall)

* kombinert modell (inkluderer bade tidlig og senere
storrelse ved & legge senere storrelse til den tidlige
modellen)

¢ interaksjonsmodell (legger interaksjon mellom tid-
lig og sen sterrelse til den kombinerte modellen;
interaksjonsleddet er produktet av tidlig og sen
storrelse)

* sen modell (kun senere storrelse relateres til utfallet;
slik kan man lettere vurdere den relative viktigheten
av tidlig og senere storrelse hver for seg og sam-
men)

Resultater som stotter programmeringshypotesen vil i
den tidlige modellen gi en negativ assosiasjon mellom
tidlig sterrelse og senere ugunstig utfall; denne assosi-
asjonen vil bli mer negativ i den kombinerte modellen.
En eventuell interaksjon mellom tidlig og sen storrelse
vil veere negativ.

Lucas’ artikkel (22) er blitt mye sitert; ifelge BMJs
nettsted er det per 18. august 2005 i alt 82 artikler som
har sitert denne artikkelen (23). Noen av disse har be-
nyttet de foreslatte modellene, selv om ikke alle har
gjort dette eksplisitt eller i rendyrket form.

Vi vil i denne artikkelen undersgke hvordan denne
problemstillingen senere er fulgt opp, med utgangs-
punkt i disse 82 artiklene. Som senere utfall studeres
forhoyet blodtrykk. P4 den méaten oppsummerer vi
noen av de viktigste funn som er gjort i nyere studier
som belyser hvordan determinanter i ulike livsfaser,
serlig 1 de forste levear, virker inn pd senere blod-
trykk. Hovedvekten vil ligge pa skillet mellom pro-
grammering og livslapsperspektiv. Blodtrykk er valgt
fordi det er det mest studerte utfallet i studier om
sammenhenger mellom fodselsvekt og senere utfall.
Det er saledes et velegnet eksempel til & illustrere slike
sammenhenger, og det kan lere oss noe generelt om
forhold som angar tidlig eksponering — senere sykdom.
Indikasjoner for en sammenheng mellom fodselsvekt
og senere sykdomsutfall er ogsé ansett for a vare ster-
kest nettopp for utfallet forheyet blodtrykk (24).
Forhgyet blodtrykk er dessuten en dominerende risiko-
faktor for hjerte- og karsykdom, var hyppigste dodsar-
sak (25). Andre kardiovaskulare utfall, som koronar-
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sykdom, diabetes, lipider osv., blir derfor i hovedsak
ikke omtalt. Det faller ogsd utenfor hensikten med
denne artikkelen & omtale effekter av livsstilsvariabler
som kost og fysisk aktivitet.

FODSELSVEKTENS BETYDNING FOR
BLODTRYKKET

Langt de fleste studier som undersgker assosiasjonen
mellom fodselsvekt og blodtrykk finner en invers sam-
menheng. I noen av studiene har man bare undersokt
barn eller ungdom. Det kan synes som sammenhengen
er svakere blant ungdom enn blant barn og voksne (26,
27). Assosiasjonen ser ut til & veere uavhengig av sosial
klasse, paritet samt av mors alder, blodtrykk og reyke-
vaner (28). Det er foreslitt at mekanismen bak assosia-
sjonen kan vere at de med lav fedselsvekt har utviklet
feerre nefroner ved fedselen (29,30). Dette kan fore til
forheyet kapillertrykk og senere sklerose i nyreglome-
ruli. Det er dessuten vist at lav fadselsvekt er assosiert
med tykkere intima-media i aorta hos nyfedte (31). I
tvillingstudier har man forklart assosiasjonen mellom
fodselsvekt og blodtrykk med genetiske forhold (32,
33). Det er funnet at assosiasjonene ble mindre etter
kontrollering for genetiske faktorer, og det konklude-
res derfor med at sammenhengen mellom fodselsvekt
og blodtrykk for en stor del har genetiske &rsaker.

Teorien om at effektene skyldes maternell underer-
naring under svangerskapet er naturlig nok vanskelig
a teste eksperimentelt. Det er imidlertid gjort studier
av de som overlevde den nederlandske hungersneden i
1944-1945. Disse studiene viser at maternell underer-
naring har en noksa begrenset effekt pa fodselsvekten,
og da bare i tredje trimester (34). Effekten pé etter-
kommernes blodtrykk var liten (35,36). Eksperimen-
telle dyrestudier har imidlertid vist at tidlig underernze-
ring kan ha langsiktige effekter pd kardiovaskuler
funksjon, med eket risiko for hypertensjon som resul-
tat (37,38). I studiene etter den nederlandske hungers-
neden har man pdavist sammenheng mellom tidlig
underernaring (de forste 4 méneder av svangerskapet)
og fedme hos voksne (34), og fedme pa sin side er
assosiert med forheyet blodtrykk, jamfer eget avsnitt
senere.

Tidligere 1 &r ble det publisert resultater fra en
simulert blodtrykksanalyse, hvor man undersekte for-
skjellige hypotetiske sammenhenger mellom fodsels-
vekt, aktuell vekt og blodtrykk (39). I modellen hvor
man forutsatte at det ikke skulle vaere noen sammen-
heng mellom fodselsvekt og blodtrykk, medferte juste-
ring for aktuell vekt en spurigs invers sammenheng.
Da det var en genuin invers sammenheng mellom fod-
selsvekt og blodtrykk, ble denne forsterket etter juste-
ring, mens en positiv sammenheng mellom fodselsvekt
og blodtrykk kunne bli reversert etter justering for
aktuell vekt. Forfatterne sier at dette ikke nedvendigvis
gjor programmeringshypotesen invalid, men de under-
streker at inverse sammenhenger mellom fodselsvekt
og sykdom i voksen alder ikke kan tolkes som en di-

rekte effekt av fodselsvekten, dersom sammenhengen
er avhengig av justering for aktuell kroppssterrelse.

I en nyere metaanalyse fant man en invers sam-
menheng mellom fedselsvekt og senere blodtrykk i 52
av 55 studier (24). 1 kg heyere fodselsvekt var assosi-
ert med ca. 1,5 mm Hg lavere systolisk blodtrykk. Det
var imidlertid en tendens til svakere assosiasjon i
storre studier, og mange av de sma studiene involverte
forskningsgruppen som fremsatte programmerings-
hypotesen. Dette ble tolket som publikasjonsbias, dvs.
at resultatene fra sma studier trolig hadde sterre sjanse
for publisering nar effektene var store, mens store
studier gjerne blir publisert uansett. Forfatterne av
artikkelen gjor ogsé et poeng av at nesten alle regre-
sjonskoeffisientene var justert for aktuell vekt, noe
som altsd er kontroversielt (14,22). Siden fodselsvekt
er positivt assosiert med voksen vekt, og voksen vekt
er assosiert med blodtrykk, vil justering for aktuell
vekt kunne produsere en spurigs invers sammenheng
mellom fedselsvekt og blodtrykk. Sterrelsen pa denne
sammenhengen vil vere avhengig av styrken pa de
separate assosiasjoner. Etter at disse forholdene var tatt
i betraktning, ble effektestimatet markert redusert. 1 kg
hoyere fodselsvekt ble da beregnet & vere assosiert
med ca. 0,4 mm Hg lavere blodtrykk, og det ble kon-
kludert med at fodselsvekt har liten relevans i forhold
til blodtrykk senere i livet.

Selv om man benytter et estimat pa 1,5 mm Hg per
kg, representerer dette en reduksjon i blodtrykk pa
mindre enn 0,2 standardavvik for en sver ekning (2
standardavvik) i fedselsvekt (28). Det er imidlertid
blitt hevdet at fodselsvekten bare ma anses som en
proxyindikator for andre eksponeringer som pévirker
blodtrykket. Dette vil i s& fall bety at assosiasjonen
mellom fodselsvekt og blodtrykk trolig er en under-
estimering av assosiasjonen mellom den virkelige ar-
saksfaktoren og blodtrykket (40).

Man mé ha i mente at fadselsvekt er et svart grovt
mal pa vekst og utvikling i fosterlivet, og man ma i
alle fall alltid ta hensyn til svangerskapsvarighet. En
fodselsvekt pa f.eks. 2500 g betyr noe annet om man er
fodt til termin i forhold til om man er fodt etter 35
uker. I en studie hvor man undersgkte sammenheng
mellom fadselsvekt og skoleprestasjoner ble det funnet
at blant de med lav fodselsvekt, var det en fordel a
vare fodt for tidlig (41). De som er fodt med lav fod-
selsvekt til termin er veksthemmet, det behover ikke
de som er fodt for tidlig & vere. Dvs. det kan vare
bedre & veere fodt for tidlig enn for liten!

TIDLIG ERNARINGS BETYDNING FOR
BLODTRYKKET

I en stor britisk oppfelgingsstudie som gikk over ca. 25
ar fant man at ekende inntak av terrmelk (basert pa
kumelk) de forste tre levemaneder var assosiert med
okning av blodtrykket som voksen (42). Her hadde
man imidlertid ikke samlet inn informasjon om inntak
av morsmelk. Lucas og medarbeidere har gjennomfort
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randomiserte ernzringsforsek blant premature. Delta-
kerne som fikk morsmelk (fra bank) hadde ved 13-16-
arsalder i gjennomsnitt ca. 3 mm Hg lavere diastolisk
blodtrykk enn de som fikk morsmelkerstatning for
premature (43). Denne forskjellen var ikke til stede da
deltagerne var 8 ar (44), noe som er forenlig med
teorien om amplifikasjonsmekanismer med okende
alder (45). Det er imidlertid uklart om disse funnene
hos premature er relevante for de som er fadt til termin
(46). 1 2003 kom en oversiktsartikkel om effekten av
brysternaring pa senere blodtrykk (47). Denne konklu-
derte med at forskjellene i senere blodtrykk mellom
ammede og de som hadde fatt morsmelkerstatning pa
flaske var smé og av begrenset klinisk eller helsemes-
sig betydning. Blodtrykk var malt i mange forskjellige
aldersgrupper, fra forste leveuke til ca. 70 ar; resultatet
var det samme uavhengig av alder. Ogsa denne artik-
kelen paviste sterst effekt i smé studier, forenlig med
publikasjonsbias. En nyere studie paviste imidlertid et
dose-respons-forhold, selv etter justering for en rekke
mulige effektforvekslere (48).

Det er vist at brystern@ring er assosiert med lang-
sommere vekst i spedbarnstiden (49) og hayere voksen
kroppslengde (50). Begge disse utfallene kan vare
gunstige med tanke pd kardiovaskuler sykdom; se
ogsd nedenfor om vekst. Martorell og medarbeidere
fant i sin oversiktsartikkel at brysternaring var assosi-
ert med mindre fedme hos barn (51). Forfatterne hev-
det imidlertid at dette trolig er av liten betydning for
fedme hos voksne, av den enkle grunn at de fleste
voksne med fedme er normalvektige som barn.

POSTNATAL VEKSTS BETYDNING FOR
BLODTRYKKET

Det er omdiskutert hvilke fordeler og ulemper innhent-
ingsvekst (pd engelsk: catch-up growth, dvs. vekst-
akselerasjon som etterfolger en periode med redusert
vekst) kan ha, og nér i barndommen det matte vare
gunstig eller ugunstig. Det synes & vare allmenn enig-
het om at uforholdsmessig stor vektekning i siste del
av barndommen og i puberteten er uheldig med tanke
pé senere blodtrykk. Dette lyder ogsa plausibelt. Det er
den tidlige veksten, inntil ca. 1-2 ar, det hersker mer
uenighet om. I en oversiktsartikkel fant man at post-
natal innhentingsvekst var assosiert med eket blod-
trykk (27). Her kunne det imidlertid ikke avgjeres
hvilken periode som var av sterst betydning for senere
blodtrykk. I studier fra utviklingsland finner man gjen-
nomgéende en gunstig effekt pd blodtrykket av oket
vekst i denne tidlige alderen (52-54). Sistnevnte studie
er fra Hong Kong, som er et velstdende samfunn na.
Forfatterne anforer imidlertid at det pa den tiden del-
tagerne i studien vokste opp (1960-arene) var darlige
bo- og hygieneforhold som dominerte, med mye syke-
lighet og vekstproblemer hos barn. I en brasiliansk stu-
die fant man imidlertid at slik vekst hadde en ugunstig
effekt pa blodtrykket (55), det samme ble funnet i en
studie fra Finland (56). I en engelsk studie fant man at
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innhentingsvekst forste to levedr var assosiert med
overvekt senere i barndommen (57). I andre studier
igjen har man funnet at vekstmonsteret forste levear
ikke har noen betydning for senere blodtrykk (58,59).

Ogsa generelt er det trolig slik at innhentingsvekst
er gunstigere i utviklingsland enn i industriland, i alle
fall pa kort sikt. Det er hos barn vist & vere assosiert
med faerre sykehusinnleggelser og lavere mortalitet
(60) og tidligere motorisk utvikling (61). Det er antatt
at dette kan ha sammenheng med forskjeller i syk-
domspanorama: mens alvorlige infeksjonssykdommer
hos barn spiller stor rolle for sykelighet i utviklings-
land (og som innhentingsvekst trolig er beskyttende
for), er sent innsettende kroniske sykdommer viktigere
i industriland (62).

I en artikkel om kardiovaskuler sykdom generelt
advarer forfatterne sterkt mot vekstakselerasjon (denne
forskergruppen foretrekker dette uttrykket fremfor inn-
hentingsvekst) de forste leveuker, da dette antas &
programmere for komponentene i det metabolske
syndrom (63). Samme gruppe har funnet at slik vekst-
akselerasjon er forbundet med redusert endotelfunk-
sjon (64). Det blir ogsd gjort et poeng av at siden
vekstretarderte naturlig viser raskere vekst postnatalt,
vil assosiasjoner mellom lav fodselsvekt og senere
sykdom kunne representere de uheldige effektene av
tidlig postnatal vekstakselerasjon (63). Dessuten er
tidlig vekstakselerasjon funnet assosiert med oket insu-
linresistens, uavhengig av fadselsvekt, forenlig med at
det er postnatal og ikke intrauterin vekst som er av
storst betydning (65). Dette kan ha betydning for fore-
byggende helsearbeid, da postnatale forhold er lettere
tilgjengelig for intervensjon. Slike uheldige effekter av
tidlig vekstakselerasjon antas & vere et fundamentalt
biologisk fenomen (66), og det hevdes at relativ under-
ernring tidlig i spebarnsalderen kan ha gunstig effekt
pa kardiovaskular helse pa lang sikt (65). Lignende
tanker har vert fremsatt ogsé tidligere, for flere tiar
siden (67). Det ma imidlertid legges til at det ikke
hersker allmenn enighet om dette (68).

OVERVEKT/FEDMES BETYDNING FOR
BLODTRYKKET

Hos béade barn og voksne er det en sterk positiv korre-
lasjon mellom BMI og blodtrykk, og denne sammen-
hengen er antatt 4 veere kausal (28). Man ser néd over
hele verden en gkning av overvekt, bdde hos barn og
voksne (69). Dette er bekymringsfullt, ikke minst si-
den bade BMI og blodtrykk viser stor grad av sporing
fra barndom til voksen alder (70,71). Fedme i barn-
dommen (etter 3 ars alder) er en sterk prediktor for
fedme som voksen (72). Det er sdledes ogsé en positiv
sammenheng mellom BMI hos i alle fall starre barn og
blodtrykk som voksen (1,40). En observasjonsstudie
fant riktignok ingen helserisiko forbundet med over-
vekt i barndommen (73), men det er blitt hevdet at fed-
me snart vil overta reykingens plass som den viktigste
”forebyggbare” dedsérsak i den vestlige verden (74).
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Riktignok er effekten av overvekt reversibel (75), men
i praksis er det ofte vanskelig & gjore store forandrin-
ger pa etablerte livsvaner. Nar man kjenner til hvor
vanskelig overvekt er & behandle nar det har oppstatt
(76), blir primarforebygging i barndommen sardeles
viktig (77). Selv om hyppigheten av overvekt gker, er
det funnet at det gjennom de siste tidr har vert en ned-
gang 1 kardiovaskulere risikofaktorer, inkl. forhayet
blodtrykk, innenfor samme BMI-gruppe (78). Dette
kan bl.a. skyldes bedre behandling. Den positive asso-
siasjonen mellom BMI og blodtrykk star imidlertid
fast.

Utviklingen av BMI gjennom oppveksten felger en
nermest N-formet kurve. Den stiger raskt forste
levear; fra ca. 2 ars alder folger en reduksjon til 5-6-
arsalderen for sé & stige igjen. Det er vist at det & ha sin
laveste BMI relativt tidlig er assosiert med fedme som
voksen (79) og med eket risiko for type 2-diabetes
(80). Det er altsa helt normalt & bli gradvis tynnere i 2-
S5-arsalderen, i denne alderen er det heller ikke uvanlig
& utvikle mer kresne matvaner. En naturlig foreldre-
respons pa dette kan veare & prove & fa barna til 4 spise
mer enn de strengt tatt trenger. Det er advart mot dette,
da en slik praksis kan fere til overvekt og en tidligere
alder for laveste BMI (79).

I Uppsala-studien fant man en interaksjon mellom
fodselsvekt og voksen BMI péa blodtrykket, idet den
inverse sammenhengen mellom fodselsvekt og voksent
blodtrykk var vesentlig sterkere hos de med en hey
voksen BMI (81). En tilsvarende interaksjonseffekt er
funnet i forhold til koronarsykdom (5). Slike funn er
viktige, da voksen BMI i slike tilfeller kan betraktes
som en resiliensfaktor, dvs. en faktor som kan modifi-
sere effekten av et tidlig ugunstig utgangspunkt. Det er
imidlertid pafallende i hvor liten grad studiene er
vinklet mot resiliens.

SOSIOGKONOMISKE FORHOLDS BETYDNING
FOR BLODTRYKKET

I mange studier er det undersgkt om det er en assosi-
asjon mellom sosiogkonomisk status og blodtrykk. De
fleste av disse studiene har ikke analysen av en slik
sammenheng som noe hovedfokus. Som mal pa sosial
klasse er vanligvis yrkesmessige eller utdanningsmes-
sige klassifikasjoner benyttet. Enkelte har ogsé under-
sokt inntekt. I en oversiktsartikkel blir det konkludert
med at i industriland finner de fleste studier blant
voksne en invers sammenheng mellom sosiogkono-
misk status og blodtrykk (82). Gjennomsnittseffekten
er ikke stor, ca. 2-3 mm Hg forskjell i blodtrykk mel-
lom laveste og heyeste sosiale klasse. Et slikt utslag
kan imidlertid vaere viktig pa befolkningsnivd. Lite
tyder pa at det er sosiogkonomisk status i seg selv som
oker blodtrykket, det ser snarere ut til & virke gjennom
konvensjonelle risikofaktorer. Serlig aktuell her er den
sosiale gradienten i BMI. I utviklingsland finner man
imidlertid gjerne en positiv sammenheng mellom
sosiogkonomisk status og blodtrykk. Dette kan reflek-

tere at i slike land er fedme mer vanlig blant personer
fra heyere sosial klasse. Det bar ogsa nevnes at enkelte
ikke har funnet noen sammenheng mellom sosiogko-
nomisk status hos voksne og blodtrykk (59).

I de fleste studier blant barn har man ikke pavist
noen sammenheng mellom sosiogkonomisk status og
blodtrykk (82). Det er anfert at dette kan skyldes
effektforveksling av kroppsheyde, som er positivt
assosiert med bade blodtrykk og sosiogkonomisk sta-
tus hos barn. Derimot er det pavist en invers sammen-
heng mellom sosiogkonomisk status i barndommen og
blodtrykk som voksen (83,84). I en undersokelse fra
den britiske 1946-kohorten ble dessuten blodtrykksfor-
skjellen mellom ”manuell versus ikke-manuell sosial
klasse” i barndommen vist & gke med alderen, med ca.
1 mm Hg per tidr (83), et annet eksempel pa amplifi-
sering med ekende alder (45). Ogsa denne effekten er
for en stor del mediert via voksen BMI, som dermed er
viktig & ta utgangspunkt i med hensyn til bade fore-
bygging og behandling av hayt blodtrykk.

Denne amplifiseringseffekten med alder kan vere
én av grunnene til at man finner liten eller ingen sam-
menheng mellom sosiogkonomisk status og blodtrykk
i barndommen. En annen mulig forklaring er at man
benytter et upresist mal for sosioskonomisk status i
barndommen. I de fleste tilfeller er det foreldrenes
sosiale klasse som blir benyttet, i den britiske tradisjon
vanligvis fars yrke. Dette gjores simpelthen fordi det
vanligvis er det man har tilgjengelig, men det er
omdiskutert hvor godt mal dette er for sosiogkonomisk
status i barndommen (85).

KONKLUSJONER

Det er godt dokumentert at tidlige forhold spiller en
betydelig rolle for voksent blodtrykk, og béde pre-
natale og postnatale forhold synes & spille inn. Kom-
binasjonen lav fadselsvekt og hey voksen BMI ser ut
til & vere spesielt uheldig. BMI blir dermed en viktig
pavirkbar resiliensfaktor, dvs. noe som kan modifisere
effekten av et ugunstig utgangspunkt. Rask vekst de
forste 1-2 levear kan i utviklingsland vare gunstig med
tanke péd blodtrykk som voksen, her kan det ogsa ha
enkelte kortsiktige fordeler. Ellers konkluderer de fles-
te med at innhentingsvekst har en ugunstig virkning pa
senere blodtrykk. Tidlig forebygging er viktig ogsa
siden bade blodtrykk og BMI sporer fra barndom til
voksen alder.

Ben-Shlomo og Kuh har laget en modell som illu-
strerer de mange mulige biologiske og sosiale veiene
fra forhold in utero til voksen sykdom, eksemplifisert
ved lungesykdommer (18). I figur 1 har vi modifisert
denne modellen og benyttet den til & vise hvordan
forskjellige livslopseksponeringer kan fore til forhayet
blodtrykk. Nedre del av figuren representerer biolo-
giske baner, mens de sosiale banene er representert i
ovre del av figuren. Der disse banene krysser kan man
tenke seg sosio-biologiske og bio-sosiale baner.

Vi har brukt sammenhengen fodselsvekt/andre tid-
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Figur 1. Skjematisk fremstilling av biologiske og psykososiale eksponeringer gjennom livslepet som
kan influere pa blodtrykket (basert pa Ben-Shlomo og Kuh (18)).

lige determinanter versus blodtrykk som et eksempel
for & illustrere en sammenheng mellom tidlig ekspone-
ring og senere sykdom. Man kan ogsé lare noe gene-
relt av dette, idet de samme prinsippene gjor seg gjel-
dende ogsé for andre typer utfall. Livslapsepidemiolo-
gi har kommet sterkere de siste &rene, som en respons
pé begrensningene ved tidligere etiologiske modeller
for kroniske sykdommer. En slik tilnerming kan ses
pé som en syntese som tar hensyn til bade program-
mering, livsstilsfaktorer og sosiale forhold (19). I til-
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