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Forord

Denna skrift dr ett underlag for ett hélsopolitiskt handlingsprogram mot
hjért- och kérlsjukdomar, som har tagits fram inom ramen foér HS
90-projektet — Hélso- och sjukvard infér 90-talet.

HS 90:s syfte &r att ge ett underlag for den hélsopolitiska utvecklingen och
planeringen i perspektivet 1990 — 2000. HS 90 har genomforts inom
socialdepartementets hilso- och sjukvardsberedning (tidigare sjukvards-
delegationen). En sarskild arbetsgrupp for langsiktig planering har svarat for
den direkta ledningen av projektet. Sekretariatet har varit forlagt till
socialstyrelsen. Sammansittningen av halso- och sjukvardsberedningen,
arbetsgruppen och sekretariatet redovisas i bilaga 1.

Inom ramen for den forsta etappen utarbetades ett antal kommenterade
kunskapssammanstéllningar. Dessa skrifter publicerades i respektive forfat-
tares namn. En forteckning 6ver publikationerna redovisas i bilaga 2.

Utgéangspunkter och riktlinjer for HS 90:s huvudstudier har redovisats i
SOU 1981:4. Generella utgangspunkter har varit

O att hilso- och sjukvirdens verksamhet maste utgd fran ett offensivt
halsopolitiskt synsitt;

O att befolkningens behov av vard skall vara av avgorande betydelse vid
férdelningen av hilso- och sjukvardens resurser samt

O att hélso- och sjukvirdens resursinsatser hirutover maste relateras till
savil samhaillsekonomiska som sysselsdttningspolitiska mal och restrik-
tioner.

HS 90 innebir en utveckling och férdjupning av intentionerna i hélso- och
sjukvardslagen och malet ”’en god hélsa fér hela befolkningen och en vérd pa
lika villkor”. HS 90 kan ocksa ses som en vidareutveckling och konkretise-
ring av de utvecklingslinjer som redovisats i socialstyrelsens principprogram
Hilso- och sjukvard infér 80-talet (HS 80).

HS 90-arbetet har inriktats pa tre omraden: hélsopolitik - forebyggande
insatser, vardstruktur samt personal- och utbildningsplanering.

En uppgift i hilso- och sjukvérdens offensiva hélsopolitiska arbete ar att
delge andra samhillssektorer och medborgarna kunskaper om halsorisker
och ohilsa inom befolkningen. Halso- och sjukvardssektorn kan dérigenom
— utifrén sina erfarenheter och sitt perspektiv pa hélsoproblemen — ge ett
virdefullt underlag for bla andra sektorers hélsopolitiska insatser cch
forindrar sdledes inte ansvarsfordelningen mellan olika sektorer. Den
begrinsar inte heller ovriga sektorers ansvar att beakta halsopolitiska
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konsekvenser och utforma hélsopolitiska mél inom sitt verksamhetsomré-
de.

Denna skrift — Att forebygga hjért- och kérlsjukdomar — ér ett led i
utredningsarbetet inom omradet Halsopolitik — férebyggande insatser. Det
har karaktiren av ett underlag for halsopolitiskt handlingsprogram nér det
giller insatser mot hjart- och kérlsjukdomar. Det giller dels de forebyggande
insatser som kan genomforas genom hélso- och sjukvardens forsorg och dels
sadana insatser som kan behova genomforas i en samverkan mellan andra
samhillssektorer och halso- och sjukvarden.

I avsnittet I ges en Oversiktlig beskrivning av hjart- och kérlsjukdomarna
som hélsoproblem for den svenska befolkningen och ges forslag till
forebyggande atgirder som kan rekommenderas for att pa sikt minska
omfattningen av detta halsoproblem. I avsnitten II och III redovisas
kunskapsoversikter forfattade av medverkande experter och i avsnittet IV
redovisas experternas atgardsforslag.

Avsnitten II — IV har forfattats av Kristina Orth-Gomér, Alexander
Perski och Toéres Theorell, Stockholm samt Kurt Svdrdsudd och Lars
Wilhelmsen, Goteborg. Avsnittet I har sammanstallts inom sekretariatet.

Arbetsgruppen for langsiktig planering svarar for den allménna inriktning-
en och huvudprinciperna i foreliggande underlagsstudie. I dvrigt svarar de i
arbetet medverkande for rapportens innehall.

Stockholm i juni 1984

Ingemar Lindberg

statssekreterare
ordférande i arbetsgruppen
for langsiktig planering
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I Att forebygga hjart- och kirlsjukdom

Underlag till hélsopolitiskt handlingsprogram for
hilso- och sjukvardens férebyggande insatser och
samverkan med andra samhéllssektorer
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1 Programmets bakgrund och syfte

1.1 En aktiv héalsopolitik

Hilso- och sjukvardslagen betonar mycket starkt att en allman strdvan i
samhillet bor vara att frimja hilsan och att férebygga uppkomsten av
sjukdomar och skador hos befolkningen — utan att darfor pa nagot sétt
eftersitta behoven av och efterfragan pa en sjukvard och omsorg av hog
kvalitet pa lika villkor for hela befolkningen, nir man likvdl drabbas av
ohilsa.

Vissa halsorisker och halsoproblem har i stort sett kunnat elimineras inom
den svenska befolkningen genom jamforelsevis enkla och billiga metoder och
helt genom hilso- och sjukvardens egen férsorg. Ett typexempel &r
utrotningen av poliosjukdomen i vart land genom befolkningstickande
vaccinationsprogram med praktiskt taget biverkningsfritt vaccin. Det méste
dock framhallas att den avgérande grunden f6r sidana mycket framgangsrika
sjukdomseliminerande insatser dr den materiella standard i samhéllet och
den solidariska finansiering och organisation i sambhallets regi, dvs
socialpolitiken, som lett till att alla, pa lika villkor, kan fa del av sddana
insatser.

Manga sjukdomsgrupper och hilsorisker dr av sadan natur att det &r
omojligt att helt eliminera dem. De har bl a ett sddant samband med i
arvsmassan nedlagda egenskaper och den allméinna aldrandeprocessen hos
manniskan att de forr eller senare kommer till uttryck. En aktiv halsopolitik
bor dock stindigt stridva efter att identifiera de delar av orsaksmonstret som
kan hénforas till yttre faktorer i miljé och livsstil och metoder att paverka
dessa sa att sjukdomens yttringar senareldggs och dess konsekvenser i form
av invaliditet och andra funktionsinskrankningar mildras.

Det ar en sddan aktiv halsopolitik som pévisar hélsoriskerna och dess
fordelning inom befolkningen och pekar pa mdjligheter och metoder att
minska hélsorisker som asyftas i hélso- och sjukvardslagen. Halso- och
sjukvarden kan ha begridnsade befogenheter och resurser att sjilv vidta
konkreta forebyggande é&tgirder. Men man kan alltid redovisa sina
erfarenheter och kunskaper om hilsorisker s att man inom andra
samhillssektorer ges mojlighet att viga in de halsopolitiska intressena i sina
stdllningstaganden.
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1.2 Programmets syfte

Inom ramen fér HS 90:s utredningsomrade ’Haélsopolitik — férebyggande
insatser’’ har provats ansatsen att ta fram "’hélsopolitiska handlingsprogram”
for ett par hélsoproblem, som har karaktir av folkhdlsoproblem och som
bedomts lampade for forstarkta forebyggande insatser. Sddana program
skall vara en del av det planeringsunderlag som kan behovas for att bistd
hélso- och sjukvardens huvudmain i utvecklingen av deras hilsofrimjande
och sjukdomsforebyggande atgarder och insatser. De avser att visa pa den
samverkan som behdvs mellan andra samhillsorgan och hélso- och
sjukvarden och dr ddrmed en del av underlaget fér de samlade insatserna for
att minska halsoproblemets omfattning i samhaéllet, dar atskilliga atgérder
ankommer pa statliga och andra organ. De kan ocksad tjina som en
utgangspunkt for férdjupade studier av problemens férekomst, konsekven-
ser och metoder att férebygga dem.

Foreliggande kortfattade program belyser halsoproblemet hjért- och
karlsjukdomar — forebyggande étgédrder. Det édr en 6versiktlig sammanfatt-
ning av de tre underlagsrapporter som ocksé ingar i denna skrift.

Aven andra underlags- och delrapporter, som tagits fram i HS 90-arbetet,
belyser fragor kring forebyggandet av hjart- och karlsjukdom

O Primérvardens uppgifter i det forebyggande arbetet. (SOU 1984:46 och
47)

O Halsopolitik i samhaéllsplaneringen. (SOU 1984:44)

O Hilsopolitiska mal och behovsbaserad planering (SOU 1984:40 och
41)

Hilsoproblem och hélsorisker kan ses i olika perspektiv. I arbetet med
hélsopolitiska handlingsprogram har utgéngspunkten varit ett tdmligen
avgransat halsoproblem — i denna skrift de aderfoérkalkningsrelaterade
hjart- och karlsjukdomarna — och de olika hélsorisker som leder fram till
utvecklingen av sadana sjukdomar. Dessa halsorisker dr emellertid ofta inte
helt specifika for just denna sjukdomsgrupp. Atgirder mot halsorisker for
utveckling av hjért- och kérlsjukdomar innebar saledes ockséd mojligheter
dven till andra hélsovinster for halsoproblem déar dessa hélsorisker ar av
betydelse. I andra delar av HS 90-arbetet har utgangspunkten varit en viss
samhallssektor — boendet, arbetslivet, livsmedelssektorn — och de hélso-
problem och hélsorisker som kan relateras till dessa sektorer och forslag om
atgiarder som ar motiverade fran halsopolitiska och vardpolitiska utgangs-
punkter. Bada perspektiven har bedomts vara av intresse som instrument for
att utveckla de héilsofrdimjande och sjukdomsforebyggande insatserna i
samhillet.



SOU 1984:43

2 Hjart- och kirlsjukdomars forekomst
och betydelse

2.1 Begreppet hjért- och karlsjukdom

Det finns manga typer av sjukdomar och skador som drabbar cirkulations-
organen, d vs hjartat och blodkirlen. Ca 15 procent av de medfédda
missbildningar, som rapporteras bland sma barn beror hjartat och de stora
blodkirlen; nirmare hélften av dodligheten i medfédda missbildningar hor
till denna grupp. Infektionssjukdomar kan skada hjartklaffar och hjartmus-
kel. Den reumatiska febern kan leda till svara och bestaende funktionsned-
sttningar i cirkulationsorganen. Aderbrack och andra férandringar i de
venodsa blodkirlen dr en viktig sjukdomsgrupp dven om den har liten
betydelse som dodsorsak.

En pa olika sitt mycket dominerande grupp bland cirkulationsorganens
sjukdomar dr de hjirt- och kirlsjukdomar som hdnger samman med
aderforkalkningsprocessen, de arteriosklerotiska eller de ischemiska hjért-
och kirlsjukdomarna. Viktiga undergrupper bland dessa ar hjértinfarkt och
dess forstadium karlkramp i hjartats kranskarl (kodnummer 410-414 i
WHO:s Kklassifikation av sjukdomar och dodsorsaker, ICD), slaganfall
genom blodutgjutning i hjarnan eller propp i hjarnans blodkarl (cerebrovas-
kuldra sjukdomar, kodnummer 430-438) och sjukdomar i de Gvriga artirerna
(kodnummer 440-448). Dessa bendmns i det foljande hjart- och kérlsjukdo-
mar.

Dessa i regel aderforkalkningsrelaterade eller med forhojt blodtryck
associerade hjart- och kérlsjukdomar &r en jamforelsevis enhetlig grupp vad
avser sannolika uppkomstmekanismer och tillgénglighet for forebyggande
insatser. Atskilliga riskfaktorer for uppkomsten av dessa sjukdomar synes
vara gemensamma.

2.2 Forekomsten av hjart- och kérlsjukdom

Mitt med de flesta matt och metoder dér vi har statistik tillgénglig ar hjart-
och karlsjukdomar en mycket framtrddande grupp.

Drygt hélften av den totala dodligheten i Sverige kan hanforas till hjért-
och karlsjukdomar, i forsta hand hjartinfarkter. Dess andel av den totala
dodligheten har 6kat under hela 1900-talet. Detta beror delvis pa att andra
dodsorsaker, framst infektionssjukdomarna, minskat kraftigt som doédsorsak
samtidigt som medellivsldngden 6kat betydligt. Under de senaste femton
aren har dodligheten i hjért- och kérlsjukdom varit ganska konstant i hogre
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aldersgrupper medan en Okning 4gt rum bland yngre aldersgrupper hos
fraimst midnnen. Dodligheten i slaganfall har minskat under senare tder
medan hjartinfarktdédligheten visat en fortsatt 6kande tendens.

Hjart- och kéarlsjukdomar som dodsorsak befinner sig i Sverige pa en niva
som ligger ungefir i mitten bland de industrialiserade landerna. Finland och
USA redovisar betydligt hogre dodlighet i dessa sjukdomar medan t ex Japan
och sydeuropeiska ldnder ligger betydligt lagre. Detta tolkas gidrna si att
hjért- och kérlsjukdomarna inte uteslutande hidnger samman med det
biologiska aldrandet utan ocksa i hog grad beror pa faktorer inom befolkning
och miljé som kan péaverkas sa att dess forekomst minskar.

Hjart- och kérlsjukdomar svarar for en stor andel av insatserna fran den
slutna sjukhusvarden, saval ndar det giller vardtillfillen som antalet
varddagar.

Inom den Oppna varden visar punktundersokningar att sjukdomar i
cirkulationsorganen svarar for 10-15 procent av besoken. Kontroll och
behandling av hogt blodtryck utgér hér en stor andel.

Cirkulationsorganens sjukdomar star for 27 procent av fortidspensioner-
ingarna bland mén och 17 procent bland kvinnor enligt riksforsakringsver-
kets undersokning for ar 1975. Matt i forlorade ar i arbetslivet till foljd av
fortidspensionering utgér dessa sjukdomar 17 procent hos mén och 9 procent
hos kvinnor. De svarar hos ménnen f6r 18 procent och hos kvinnorna for 11
procent av forlorade levnadsar fore 65 ars alder och 33 procent respektive 22
procent fore 75 ars alder, den nist storsta gruppen efter elakartade
tumorer.

I sjukskrivningsstatistiken for ar 1970 svarade cirkulationsorganens
sjukdomar visserligen endast for ca 5 procent av antalet sjukskrivna men for
ca 10 procent av antalet sjukskrivningsdagar.

I SCB:s levnadsnivaundersokningar ar hjart- och karlsjukdomar jamte
rérelseorganens sjukdomar dominerande vad avser langvariga sjukdomsbe-
svér. Bland personer i aldern 65-74 ar anger nirmare halften att de lider av
hjért- och karlsjukdom.

Man raknar med att ca 60 000 personer varje ar soker akut sjukhusvard till
foljd av misstanke pa hjartinfarkt. 30 000 av dessa anses vara verklig
hjartinfarkt. Flertalet — 20 000 — ar i aldern Gver 75 ar. Bland hjértinfark-
tinsjuknade under 75 ar ar 75 procent man och 25 procent kvinnor.
Daédligheten bland dem som insjuknat i sannolik och sikerstalld hjartinfarkt
ar hog. 25-30 procent dor redan fore ankomst till sjukhus, 20 procent dor
under den akuta sjukhusvarden och 10 procent dor inom fem ar.

Hjért- och kérlsjukdomarna ar socialt och yrkesmassigt ojamnt fordelade
inom befolkningen. En jamforelsevis storre andel av sjukhusvardade for
hjart- och kérlsjukdom aterfinns bland ldgre socialgrupper, ensamstaende
och yrkesgrupper som karakteriseras av lag utbildningsniva. I SOFI:s
levnadsnivdundersokning fran 1974 &4r besvir fran cirkulationsorganen
genomgaende mer 4n dubbelt sa vanligt i socialgrupp III som i socialgrupp
1L

De direkta sjukvardskostnaderna for vard vid hjartinfarkt har beraknats
till 550 miljoner kronor per ar. De totala ’samhallsekonomiska’” kostnader-
na, med de berdkningssvarigheter som foreligger, uppskattas till ca 7 000
miljoner kronor per ar.
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2.3 En summering

Miitt och beddémt pé de sitt som brukar anvindas i folkhdlsosammanhang
framtrdader hjart- och kérlsjukdomarna som ett mycket betydelsefullt
hilsoproblem fér den svenska befolkningen liksom i ménga andra industri-
lander. Mer &n hilften av alla dédsfall kan hénforas till denna sjukdoms-
grupp. Det dr den dominerande doédsorsaken hos min redan fran 45-
arsdldern och hos kvinnor fran 65-arsildern. Narmare en tredjedel av
vardresurserna vid sjukhusen tas i ansprdk for vard vid hjart- och
kérlsjukdomar. Likemedel mot dessa sjukdomar dr den tyngsta enskilda
posten bland de forsdkringsersatta likemedlen. En stor del av fortidspen-
sioneringarna gors till f6ljd av arbetsoférmaga genom hjart- och karlsjuk-
dom. Sjukdomsgruppen svarar for en hog andel av langvariga subjektiva
sjukdomsbesvir inom befolkningen.

En hel del av hjért- och kirlsjukdomarnas tyngsta yttringar infaller i hogre
aldrar, da andra sjukdomar och det naturliga dldrandet ocksa tar ut sin ritt
och antalet méjliga aterstiende levnadsér med god hélsa ir begrinsade. Det
kan dnda inte rdda nagon tvekan om att hjirt- och kirlsjukdomar ir ett
mycket angeldget omrade for forebyggande insatser som kan minska for tidig
déd och betydande kroniska sjukdomslidanden och invaliditet samt minska
behoven av samhiilleliga insatser fér medicinsk och social omsorg. Det finns
goda grunder for att forebyggande insatser mot hjért- och kirlsjukdomar kan
resultera i betydande humanitéra vinster men ocksa ge samhillsekonomiska
effekter.
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3 Orsaksménster bakom hjirt- och
karlsjukdom — malomraden for
forebyggande insatser

3.1 En omfattande forskning

Eftersom hjart- och kirlsjukdomarna ir ett s& stort folkhalsoproblem i
manga lander 4r det naturligt att mycket stora forskningsresurser dgnats olika
aspekter av detta halsoproblem. Man har utvecklat avancerade metoder att
behandla dem som drabbas av dessa sjukdomar. Spektakulira exempel ir
hjérttransplantationer, utbyte av fértringda blodkarl mot konstgjorda och
ingrepp mot utvidgningar av hjirnans blodkirl. Sofistikerade tekniker for
6vervakning och aterupplivning vid framfér allt akut hjartinfarkt har tagits
fram. Denna utveckling och annat har lett till att mojligheterna att dverleva
och leva driégligt vid hjért- och kirlsjukdom har forbattrats.

Men man har ocksa égnat stor uppmarksamhet 4t att soka utréna vilka
forhallanden och faktorer som ingr i orsaksménstret bakom uppkomsten av
hjért- och kérlsjukdomar och dess biologiska komponenter sisom aderfdr-
kalkning och hogt blodtryck. Den djurexperimentella forskningen har
klarlagt en del basala mekanismer i detta sammanhang. Framfor allt ar det
dock genom i regel mycket omfattande befolkningsundersokningar —
epidemiologiska studier av olika slag — som man kunnat tilligna sig
kunskaper om orsaksmonstret bakom hjart- och kirlsjukdomar.

Sédana epidemiologiska undersdkningar ar svirorganiserade av bl a etiska
skdl. De méste ocksd ofta genomforas under lang tid. Det ir darfor inte litt
att erhdlla utslagsgivande resultat som motstar den vetenskapliga kritiken.
Bland forskare och experter rader dock betydande samstimmighet om att
vissa s k riskfaktorer har ett starkt samband med utveckling av hjért- och
karlsjukdom. Oavsett om man ser dessa riskfaktorer som egentliga orsaker
till sjukdomarna har man kunnat visa att forandringar i dessa riskfaktorer
kan leda till minskad sjuklighet och dodlighet i hjirt- och kérlsjukdomar.
Samstimmigheten om hur man skall tolka resultaten av siddana sk
interventionsundersokningar 4r dock mindre an nir det giller sambandet
mellan riskfaktorer och uppkomsten av hjirt- och kirlsjukdom.

3.2 Riskfaktorer for hjirt- och kérlsjukdom

Inom den medicinskt och epidemiologiskt priglade forskningen om hjrt-
och kérlsjukdomar har man séledes dgnat stor uppmairksamhet 4t riskfak-
torer, d vs forhallanden som har ett statistiskt samband med risken att
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utveckla olika former av hjart- och kérlsjukdom.

Traditionella riskfaktorer som kon och alder kan ganska létt faststéllas. De
ir mindre intressanta i det forebyggande perspektivet men ér givetvis viktiga
fordelningsfaktorer vid hélso- och sjukvéardens resursplanering. En hel del
kunskap finns om sociala, socioekonomiska och psykosociala férhéllandens
betydelse som riskfaktorer for hjart- och kirlsjukdom. Stor uppmérksamhet
har dgnats “biologiska” riskfaktorer som blodtryck och blodfetter samt
andra sjukdomar som sockersjuka. Den storsta uppmérksamheten har dock
Agnats livsstilsfaktorer som kostvanor, rékning, fysisk aktivitet och alkohol-
bruk.

De olika faktorerna har uppenbarligen komplexa inbérdes samband. Det
4r knappast mojligt att utpeka en eller nagra fa som ”orsaker” till hjért- och
kirlsjukdom. Det handlar om ett mangfacetterat orsaksmonster med stor
individuell variation. Delvis finns det en i arvsmassan nedlagd disposition for
att utveckla hjirt- och kérlsjukdom av aderforkalkningsnatur; det finns
mycket starkt arftliga former av forhdjd blodfettshalt som innebadr mycket
hog risk att tidigt insjukna i framst hjartinfarkt. Man rdknar med att en
maximalt effektiv kontroll av de hittills kinda “’yttre” riskfaktorerna skulle
kunna leda till en halvering av férekomsten av hjért- och kérlsjukdomar.

Det ir viktigt att framhalla att dessa riskfaktorer inte ar helt specifika for
just hjért- och kérlsjukdomar. R6kning, olampliga kostvanor, psykosociala
pafrestningar etc paverkar hilsan pd manga olika sitt. Det &r darfor
nodvindigt att ha ett helhetsperspektiv pa dessa riskfaktorer, savil vid
folkhilsobedomningar som i hilso- och sjukvardens kontakter med den
enskilde individen.

Man ir ganska enig om att en grupp riskfaktorer har sarskilt stor betydelse
for utvecklingen av hjart- och kérlsjukdom

O RoOkning

O Kost — blodfetter

O Blodtryck

O Psykosociala forhallanden.

Det finns sirskilt starka grunder for att forebyggande insatser riktade mot
dessa faktorer skall leda till en verklig minskning av riskerna f6r och
dirigenom forekomsten av hjért- och kirlsjukdom redan pa kortare sikt.

Andra riskfaktorer som antingen tillmits mindre kvantitativ betydelse
eller dir den vetenskapliga oenigheten fortfarande ar stor ar

Overvikt

Sockersjuka

Alkoholbruk

Fysisk inaktivitet och motion.

8. 0snsa

Atskilliga andra faktorer som skulle kunna vara riskfaktorer for hjért- och
kirlsjukdom, har studerats. Sammansittningen hos dricksvatten, i form av
t ex speciellt 1dg hardhetsgrad (“’mjukt vatten™), har av en del forskare satts i
samband med forhojd risk for hjart- och kirlsjukdom liksom t ex kaffe- och
tekonsumtion. Resultaten har dock tett sig motsigelsefulla och har inte lett
till nagra praktiska atgirdsforslag.
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3.2.1 Socioekonomiska och psykosociala férhallanden

Begreppen socioekonomiska och psykosociala férhallanden spanner over
vida och ibland diffusa omraden, fran den 6vergripande sociala strukturen i
samhiillet och socioekonomiska forhallanden pa makroniva till férhallanden
i nédrmiljon i arbets- och familjeliv etc, i personlighet och i psykologiskt
reaktionsménster. Det finns dirfor betydande svarigheter att klarldgga hur
psykosociala forhéllanden inverkar pa utvecklingen av hjirt- och karlsjuk-
domar. Vissa monster dr dock ganska samstimmigt genomgéiende i
undersokningar fran olika delar av virlden.

Det star saledes klart att risken att utveckla hjirt- och kérlsjukdom
generellt dr vasentligt hogre i socioekonomiska skikt som karakteriseras av
lag inkomst- och utbildningsniva. Detta betyder ocksa att yrken med laga
16ner och sma utbildningskrav karakteriseras av relativt hog risk for hjart-
och kirlsjukdom. Sidana skillnader kan bara i begrinsad utstrdckning
forklaras genom skillnader i andra riskfaktorer som rokning och blodfetter-
kostvanor.

Bristande socialt nétverk och strre levnadsfériandringar ar forbundet med
Okad risk for hjért- och kirlsjukdom. Detta exemplifieras av vasentligt hogre
sjuklighet och dodlighet i hjart- och kirlsjukdomar bland franskilda,
dnklingar och ogifta an bland gifta och sammanboende. Inte heller hir kan en
hogre grad av andra riskfaktorer helt forklara skillnadernai risk for h jért- och
kérlsjukdom.

Man kan pavisa starka samband mellan sjuklighet och dodlighet i flera
sjukdomsgrupper och ekonomiska forindringar i samhillet uttryckta som
inkomst per individ, grad av arbetsléshet och antal foretagskonkurser etc. I
en studie av svenska férhallanden som gjorts inom ramen f6r HS 90-projektet
visas hur arbetslosheten samvarierar med 6kad dédlighet i sidana hjart- och
kérlsjukdomar som hjértinfarkt och slaganfall. Bland arbetslésa och sidana
som hotas av arbetsloshet 6kar blodtryck och utséndring av stresshormoner,
vilket kan antas oka risken for att utveckla och utlésa hjart- och
kérlsjukdom.

Psykosociala faktorer i arbetslivet har betydelse for risken att utveckla
hjért- och karlsjukdom. Undersokningar pekar p4 att arbeten med Gverbe-
lastning eller missanpassning och karakteriserade av héga krav i férening
med bristande stimulans och beslutsutrymme 6kar risken for olika former av
hjért- och kirlsjukdom. Vissa former av arbeten med oregelbundna
arbetstider och skifttjanstgoring 4r ocksa forenat med 6kad risk, dven om
denna delvis kan forklaras av att dven andra riskfaktorer som rékning ar
férhojda vid sddan verksamhet. Psykosociala péfrestningar i arbetslivet av
sddan natur kan kompenseras av ett bra emotionellt stod i familjen.

Personlighet och beteendefaktorer har betydelse for risken att utveckla
hjértinfarkt. En personlighetstyp som karakteriseras av otalighet, ambition,
tavlingslust och dverdrivet engagemang i arbetet — s k typ A-beteende — har
hég risk medan den motsatta personlighetstypen har 1ag risk. De forsok som
gjorts att minska hjartinfarktrisken genom forandrat beteende har inte varit
framgangsrika.

Man kan konstatera att psykosociala forhallanden pa bade samhéllsstruk-
turell niva och pd mera individrelaterad niva har betydelse for risken att
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utveckla hjért- och karlsjukdom. Det &r ett svdranalyserat och svarbedomt
omrade dar forskningen behover f& mojlighet till bAde bredare och mera
fordjupade undersdkningar som underlag for praktiska atgiarder. Mycket
talar dock for att utjamningen av sociala skillnader, atgéarder mot arbetslos-
het och mot isolering och bristande socialt ndtverk och fordndringar i
arbetslivet borde kunna forebygga en del av sjukligheten och dédligheten i
hjart- och karlsjukdomar. Det ar hélsopolitiskt motiverade krav som méste
beaktas inom ménga politiska omrdden, bl a socialpolitiken, arbetsmark-
nads- och arbetsmiljopolitiken m m.

3.2.2 Rokning

Rokningens hilsomassiga skadeverkningar ar vilkdanda och numera inte
ifrdgasatta. Rokning dr forenad med 6kad risk for insjuknande i hjartinfarkt,
dodi hjartinfarkt, plotslig hjartdod och &derforkalkning i benens artarer med
smartsamma vadkramper och gangsvarigheter som foljd och ibland med
amputation som konsekvens. Rokning tillsammans med andra riskfaktorer
som forhojt blodtryck och forhojda blodfetter forstarker vésentligt risken for
hjért- och karlsjukdom.

Om man slutar r6ka minskar risken att do i hjéartinfarkt snabbt ned till en
niva som ligger strax over den som giller for icke-rokare. Pa lidngre sikt
utjamnas skillnaden helt. Detta forhallande talar starkt for att rokningen och
komponenter i tobaksroken ar verkliga orsaksfaktorer bakom utvecklingen
av hjért- och kirlsjukdom i form av hjértinfarkt och karlfértrédngning i
benen.

Det finns mycket goda grunder for att anta att en sankning och helst
eliminering av tobaksrékningen inom befolkningen skulle leda till en mycket
pataglig minskning av bl a hjart- och karlsjukligheten. Samtidigt skulle
positiva hélsoeffekter erhallas med avseende pa flera andra sjukdomsgrup-
per, t ex cancer. Rokningens dominerande betydelse vid lungcancerupp-
komst ar vetenskapligt annu battre belagd dn dess roll som riskfaktor vid
hjart- och kérlsjukdomar.

Tobaksbruket som hélsoproblem och handlingsprogram for att uppna en
minskning av rékningen inom de nu vuxna aldrarna och en helt rokfri
framtida generation har behandlats och lagts fram i flera utredningar. Det
finns anledning att genomf6ra dessa forslag mot bakgrund av behoven fran
savil hjart- och karlsjukdomsforebyggande som cancerférebyggande m fl
synpunkter.

3.2.3 Blodtryck

Man ér enig om att blodtrycksférh6jning ar en klar riskfaktor for att utveckla
hjart- och karlsjukdom, sérskilt tydligt slaganfall och propp i hjarnans
blodkérl. Det gar inte att dra nidgon skarp grians mellan farliga” och
ofarliga” blodtrycksnivaer. Risken okar i stillet kontinuerligt frén de lagsta
blodtrycken till de hogsta. Detta ar forenligt med synséttet att blodtrycket
utovar en slitageeffekt pa karlsystemet som i sin tur ger underlag for
fettinlagringar och proppbildningar och slutligen leder till hjartinfarkt eller
slaganfall eller andra dramatiska uttryck for hjart- och kérlsjukdom.
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Diremot vet man ganska litet om varfor blodtrycket forhdjs. Det stiger i
regel med éldern hos alla. Man har pavisat att den som redan som barn har
relativt hogt — men 4nda “’normalt” — blodtryck fortsitter att oka sin
blodtrycksniva i samma takt som den som i tidiga &r har en l4g blodtrycks-
niva. Detta pekar p4 mojligheten att redan i unga &r genom halsokontroll fa
fram individer som &r en sirskild riskgrupp for att senare utveckla
blodtrycksrelaterad hjart- och kérlsjukdom och redan tidigt vidta individuellt
forebyggande atgarder.

Arftliga faktorer synes vara visentliga for blodtrycksutvecklingen hos
individen. Av paverkbara faktorer som har samband med hogt blodtryck har
kroppsvikt och saltintag tilldragit sig storst intresse. Blodtrycksnivan ar
hogre hos 6verviktiga. Blodtrycket stiger med tilltagande fetma och sjunker
om kroppsvikten minskar.

Jamforelser mellan olika befolkningsgrupper med olika blodtrycksnivaer
(men i 6vrigt jamforbara) har pekat pa att saltintaget skulle kunna vara en
betydelsefull blodtryckshdjande faktor. Sambanden &r osikra. Eftersom
saltintag emellertid ar en allmén faktor inom hela befolkningen skulle en
genom saltintagsreduktion betingad liten men allmén sinkning av blod-
trycksnivderna inom hela befolkningen mycket markant reducera risken for
hjart- och kérlsjukdom pa folkhélsoniva. En expertgrupp inom WHO har
sdledes rekommenderat att saltintaget bor sénkas till 5 gram per dag
(nuvarande intag i Sverige 4r ca 12 gram per dag och individ genomsnittli-
gen). Framfor allt bor man lira den yngre generationen att inte skaffa sig
saltbegér och saltningsovana.

Det finns en rad likemedel som effektivt sdnker ett f6rhéjt blodtryck. For
aldersgrupper upp till 70 ar anses det dvertygande visat att likemedelsbe-
handling av visentligt férhojda blodtryck minskar risken for hjirt- och
kirlsjukdom i form av hjartinfarkt, slaganfall och propp i hjirnans blodkirl.
Sadan behandling ér emellertid forenad med biverkningsrisker och 4r ocksa
pa annat sitt betungande for den enskilde. Den kan bli dyrbar eftersom det i
regel handlar om livslang behandling. Dérfor maste sddan férebyggande
behandling ges restriktivt. Andra alternativ som viktminskning, kostomligg-
ning m m bor i férsta hand provas. Det dr ocksa viktigt att diagnosen forhojt
blodtryck faststills forst efter flera blodtrycksmétningar och andra under-
sokningar sé att inte helt riskfri behandling sitts in utan en mycket siker
grund harfor.

Ett besvarligt problem 4r att faststilla grinser i olika aldersskikt for de
blodtrycksnivaer som kan betraktas som ”onormala” och motivera forebyg-
gande atgarder. I gransomradet bor man vara forsiktig och enbart anvinda
sddana forebyggande metoder, t ex reduktion av saltintag, som inte rimligen
kan innebéra nagra som helst hélsorisker fér den enskilde.

3.2.4 Kost och blodfetter

Frdgan om kostens fetthalt och dess betydelse for utveckling av hjirt- och
kirlsjukdom har varit en av de mest kontroversiella i diskussionen om
atgarder mot dessa sjukdomar.

Sambandet mellan fetthalten i blod, speciellt en viss form av kolesterol,
och risken att utveckla kranskarlsjukdom fér anses vara vil belagd. Det har
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varit svarare att klarldgga sambanden mellan fetthalten och fettsammansétt-
ningen i den kost man &ter och fetthalten i blodet. Man har dock i atskilliga
undersokningar kunnat visa att kostomldggningar med utbyte av méttat fett
mot omittat och ett minskat kolesterolintag leder till sinkning av blodfet-
terna. Flera epidemiologiska undersokningar har ocksé kunnat pavisa ett
samband mellan kostens fettinnehall och hjért- och karlsjukdom. Undersok-
ningar fran Finland och Norge visar att en kostomldggning till 1ag andel
mattat fett och kolesterol leder till en sdnkning av risken att utveckla hjart-
och karlsjukdom.

Man har vickt fragan om sidana kostomldggningar kan innebéra
nackdelar fran allman naringssynpunkt eller risker for utveckling av andra
sjukdomar, t ex cancer. I utférda undersokningar har man dock inte kunnat
visa att ndgra sadana nackdelar eller risker skulle uppkomma. Snarare dr en
fettreducerad kost av betydelse ocksa ur andra férebyggande aspekter dn
hjirt- och kirlsjukdom, tex vissa cancerformer, vervikt och forstopp-
ning.

Overvigande skil talar siledes for att kostens sammansittning har
visentlig betydelse for risken att utveckla hjart- och kérlsjukdom och att de
férebyggande insatserna darfér bor inbegripa ocksé dtgirder som giller
folkkosten.

3.2.5 Andra mojliga riskfaktorer

Manga undersokningar har visat att manniskor som &r starkt fysiskt aktiva
dven har en god hjart- och kirlhélsa. Men sadana individer brukar ocksa ha
en lag riskprofil &ven i manga andra avseenden, d v s de ér i stor utstridckning
icke-rokare, har laga kolesterolvarden i blodet, har 1agt blodtryck etc. Den
fysiska aktivitetsnivan i sig tycks inte sakert paverka risken for hjirt- och
kérlinsjuknande. Man kan dérfor inte — fran hjart- och kédrlsynpunkt — anta
att vasentliga halsovinster kan uppkomma genom att stimulera fysiskt
passiva manniskor till hogre aktivitet. Fysisk aktivitet i form av tex
regelbunden motion har emellertid uppenbarligen stor betydelse for det
allminna vilbefinnandet, for att halla en normal kroppsvikt etc att den
givetvis kan rekommenderas frdn mera allmént hilsoméssiga synpunkter.

Enligt svenska undersokningar kravs ganska betydande 6vervikt — att man
viger 6ver 100 kg — for att denna skall vara en sjélvstindig riskfaktor for
hjért- och kérlsjukdom. Fetma har dock betydelse for t ex risken att utveckla
sockersjuka och gallstenssjukdom och for blodtrycksnivéan. Viktkontroll har
dérfor sin plats i det allmédnna ohalsoférebyggande arbetet. Viktminskning-
ens effekt pa insjuknanden i hjart- och karlsjukdom kan dock antagas vara
liten.

Det ir vil kint att den som har utvecklad sockersjuka ocksé har en 6kad
risk for ischemisk hjéartsjukdom. Sockersjuka ar ocksa forenad med allménna
skador pé blodkirl. Négra sikra metoder att forebygga utveckling av
sockersjuka finns inte dven om man kan ha férhoppningen att kostvanor som
innebir 14g fett- och sockerhalt och att man haller 14g kroppvikt skulle kunna
minska risken att utveckla sockersjuka bland den del av befolkningen som
har érftliga anlag harfor.

Hég alkoholkonsumtion pa missbruksniva synes vara en riskfaktor for
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hjart- och kérlsjukdom liksom for manga andra sjukdomar och skador. Ett
kontroversiellt fynd i nagra utlindska undersokningar &r att ett mattligt,
’normalt” alkoholintag skulle ndgot minska risken att insjukna i hjart- och
kérlsjukdom, d v s risken skulle vara nagot hogre hos absolutister. Alkoho-
lens allmént allvarliga betydelse som hélso- och samhéllsproblem gor givetvis
att det inte kan komma i friga att rekommendera alkoholfértiring som
forebyggande atgard mot hjart- och karlsjukdom.

Man har studerat betydelsen av vardagsdrycker som kaffe och te som
riskfaktorer for hjart- och karlsjukdom. I ett kaffehdgkonsumerande land
som Sverige 4r detta av sérskilt intresse. Vissa studier ger ett visst stod fér
tanken att hog kaffekonsumtion 4r kopplad till en hogre risk fér insjuknande
i hjért- och kérlsjukdom. I's k prospektiva befolkningsundersdkningar, som
anses ge mer tillforlitlig information om riskfaktorers betydelse, far man
dock inte nagra beldgg for att s ar fallet. Atgirder mot svenska folkets
kaffekonsumtion synes knappast motiverade fran hjart- och karlsynpunkt.
Kaffevanornas betydelse for det sociala natverket skulle for 6vrigt sakert vl
kompensera en eventuell specifik hjart- och kirlskadlig effekt hos den
svenska kaffetaren!

Det far anses vil belagt att anvandning av p-piller dr férenat med en liten
men Okad risk for blodpropp i benens djupa vener, i lungvenerna samt i
hjérnans och hjértats artarer. Rokning har visats oka risken for propp i
hjartats kédrl ytterligare. Eftersom den allmédnna risken fér att utveckla
symtomgivande hjéart- och kéirlsjukdom ar mycket lagi de aldrar da p-piller ar
aktuella har denna riskfaktor liten betydelse ur folkhilsosynpunkt. Sjélvfal-
let skall man vid forskrivning av p-piller beakta den individuella risken och
iaktta forsiktighet nér det giller t ex kvinnor i slutet av den fertila perioden
och som roker.
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4 Forebyggande insatser mot hjért- och
kérlsjukdom

4.1 Inledning

Bland forskare och experter rader nu stor enighet om att vi har sikerstillda
kunskaper om att utvecklingen av hjirt- och kirlsjukdom till avsevird del
kan férklaras genom inverkan fran ett antal riskfaktorer. Man ir ocksa
ganska enig om att en minskning av dessa riskfaktorers foérekomst i
befolkningen helt sikert kommer att leda till att hjirt- och kérlsjukdomar
minskar i samhillet. Det gar saledes att i betydande utstrickning férebygga
hjart- och karlsjukdom.

Dessa riskfaktorer ar emellertid av sddan natur att det inte finns eller
rimligen kommer att finnas en enda enkel metod — t ex en enkel vaccination
som gor befolkningen immun mot hjért- och kérlsjukdom — att minska detta
hélsoproblem. Tvartom handlar det till stor del om insatser som maste
genomforas pA ménga olika plan och som kan ligga i konflikt med andra
intressen an de strikt halsomaéssiga. Déarfor maste ett samlat ”program’” mot
hjart- och karlsjukdomar omfatta insatser som till mycket stora delar ligger
utanfor hélso- och sjukvardens mera sjilvstindiga egna mojligheter och
befogenheter att genomféra. Det dr omdjligt att klart och enkelt fordela
dessa pa olika ansvarsnivéaer. De griper pa olika sitt in i varandra. Likvil kan
det vara praktiskt att diskutera dels vilka insatser som hoér till det allménna
samhillsplanet och mera omedelbart ligger under statsmakternas ansvar och
kontroll och dels vilka insatser som mera naturligt direkt ankommer pé hélso-
och sjukvarden att svara for.

4.2 Befolkningsinriktad strategi

Atskilliga hélsorisker, tex inom arbetslivet, berér endast en mycket
begridnsad grupp manniskor som dé dr en hogriskgrupp. Sjélvfallet riktas de
férebyggande insatserna specifikt mot denna hégriskgrupp.

Nar det géller hjart- och karlsjukdomar finns det ocksé en mindre grupp
som i sdrskilt hog grad I6per risk att utveckla sddan sjukdom. Sirskilt
kombinationen av flera riskfaktorer ssom starkt forhdjt blodtryck, hog
tobakskonsumtion och starkt férhjda blodfetter innebér att man tillhor en
hogriskgrupp dir den individuella risken att tidigt f& hjirtinfarkt eller
slaganfall ir mycket hog. Sjélvfallet bér man inom hilso- och sjukvarden
gora sdrskilda anstrangningar att minska belastningen med riskfaktorer i
denna grupp.
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Aven om man lyckas med att rejilt minska riskfaktorbelastningen i denna
hogriskgrupp skulle detta inte ge ndgon mera dramatisk forandring i den
totala dédligheten i hjért- och karlsjukdom och andra samlade matt pa hjirt-
och kirlsjukdomars hilsomaéssiga betydelse. Insatserna méste ocksé riktas
till de manga av oss som endast 4r mera méttligt belastade av riskfaktorer.
Det behovs sdledes en mera brett inriktad befolkningsstrategi — mattliga
minskningar av riskfaktorerna hos manga — fér att vi skall kunna férvinta oss
kvantitativt stora forandringar i dodlighet och andra uttryck for hjirt- och
kérlsjukdomarnas forekomst och betydelse i befolkningen. Detta stller krav
pa att insatserna gors brett pd manga plan inom och utom hilso- och
sjukvarden.

Det maste ocksé framhallas att man vid valet av insatser méste beakta att
atskilliga av de aktuella riskfaktorerna har betydelse som hélsorisk for flera
typer av sjukdomar och ingalunda endast hjirt- och kirlsjukdomarna.
Insatser mot rékning och kostvanor torde har vara de tydligaste exemplen vid
sidan om de psykosociala forhéllandena.

4.3 Atgirder pa samhillsplanet

4.3.1 ROkning

Genom tobakskommitténs delbetinkanden och slutbetinkande (SOU
1981:18) har ett brett och langsiktigt program med &tgirder som kan vidtas
mot tobaksbruket relativt nyligen lagts fram. Nagra kunskaper och
erfarenheter som pé ett avgorande sétt fordndrar birkraften for kommitténs
forslag har inte senare kommit fram. Tvirtom har underlaget for bedom-
ningen av rokningens allvarliga medicinska skadeverkningar ytterligare
starkts.

Samhillet pa statsmaktsplanet kan motverka rokningen genom flera olika
mekanismer. Ett generellt forbud och kriminalisering av tobaksinnehav ir
f ninte realistiskt. Det handlar mera om att ge imnesomradet héilsofostran”
en stark stéllning och utrymme i den av samhillet organiserade och stodda
utbildningen. “Hailsofostran” innefattar inte enbart kunskapsférmedling
betréffande de allvarliga halsoriskerna med — i detta fall — rokning, utan tar
ocksa sikte pd okad medvetenhet om attitydernas betydelse m m, t ex
skolpersonalens roll som forebilder.

Redan via foraldrautbildningen, i férskolan och sedan i grundskolan méste
en starkt roknegativ attityd grundldggas. I all lirarutbildning, men sérskilt
for larare i natur- och samhiéllsorienterande dmnen, bor dmnet hilsofostran
finnas med. Detta boér omfatta dven utbildningen av fritidsledare och
forskollédrare.

Samhillet bér genom de centrala myndigheterna kontinuerligt kartldgga
rokvaneutvecklingen och systematiskt bedriva informationsverksamhet i
syfte att skapa roknegativa attityder och god kunskap om rékningens
skadeverkningar och oldgenheter hos alla befolkningsgrupper.

Statsmakterna har genom beskattnings- och avgiftspolitiken kontroll éver
prisnivan pa tobaksvaror. En aktiv prispolitik 4r saledes ett latt tillgéngligt
instrument som bor kunna anvéndas i konsumtionsddmpande syfte. Ett
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minimikrav ur hélsopolitisk synvinkel &r att priserna pd tobaksvaror
atminstone foljer den allménna prisnivan.

Den reglering av marknadsforingen av tobak som redan genomforts bor
skdrpas i takt med att kunskapen om tobakens skadeverkningar okar.
Tobaksannonsering kan forbjudas. Kraven pa information om rékningens
skadeverkningar pé tobaksforpackningarna kan skérpas. Marknadens orga-
nisation kan ses over i syfte att minska utrymmet fér de rent kommersiella
intressena.

Gillande allmédnna rdd om begransning av rékningen i gemensamhetslo-
kaler bor pa sikt utvarderas. Om hittillsvarande atgérder inte ger avsedd
effekt, kan ytterligare skarpningar, t ex i form av lagstiftning, aktualiseras.
Sérskilt angeldget ar det att eliminera rokningen inom barnomsorgen, skolan
och hilso- och sjukvardens lokaler.

I syfte att minska och pé sikt helt eliminera rékningen, som bl a en tung
riskfaktor for att utveckla hjart- och karlsjukdom, kan saledes statsmakterna
vidta atgirder inom det utbildningspolitiska omradet, genom information,
genom beskattning och avgifter och genom atgéarder av restriktionskaraktir.
I ett helhetsprogram maste olika slags atgirder komma till anvindning.
Varje enskild atgird maste ses som en del i en storre helhet, dir samspelet
och den konsekventa uppbyggnaden beaktas. Pa samma sitt som effekten av
enrestriktionsatgird dr beroende av att befolkningen genom information fatt
kunskap om syftet med atgérden, s kan effekten hos informationsverksam-
heten forsvagas om naraliggande och konkreta restriktionsatgérder uteblir.
Den samlade logiska helheten av atgérder avspeglar samhillets viljestyrka
och malmedvetenhet. Ett klart markerat helhetsperspektiv kan saledes géra
att varje enskild atgard far 6kad effekt. Underlaget om tobakens skadeverk-
ningar och de hilsomaéssiga vinsterna av minskad rokning &r sa entydigt att
regeringen bor kunna forelagga riksdagen forslag om ett samlat atgérdspro-
gram for minskat tobaksbruk.

Regeringen har uppdragit 4t socialstyrelsen att bevaka att tobakskommit-
téns forslag om att behoven av 6kad utbildning om tobakens skadeverkning-
ar beaktas vid planeringen av utbildningen av vérdpersonalen. Allmént
giller att det narmast ankommer pa socialstyrelsen pa det nationella planet
att folja upp effekterna av rokningsbegrinsande atgirder och att utveckla
sambhillets strategi i tobaksfragan.

4.3.2 Kosten

Ur hjéart- och kérlsjukdomsforebyggande synpunkt dr det angeléget att dels
minska det energimissiga Overintaget av kost inom befolkningen —
Overviktsproblemet — och dels och framst andelen fett i folkkosten och i
fettandelen Oka inslaget av omittat fett. Vidare bor en sdnkning av
saltintaget vara gynnsam for att minska risken for utveckling av férhojt
blodtryck som riskfaktor f6r hjirt- och kérlsjukdom.

Samhillet kan paverka tillgangen pa livsmedel, fordelningen pé olika slag
av livsmedel och i slutdndan konsumenternas val av livsmedel och sélunda
kostvanor genom manga mekanismer. Férbud mot import och inhemsk
produktion och férsiljning av livsmedel som utgér hélsorisk dr knappast
mojligt att anvidnda sig av annat dn vid mycket specifika risker av forgiftnings-
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eller smittspridningsnatur. Under 1960-talet misstinkte man att en viss
fettsyra, som anvidndes som margarinravara, kunde vara sirskilt starkt
aderforkalkningsframkallande. Sadana specifika livsmedelskomponenter
kan vara atkomliga genom forbud och andra regleringar. Man kan ténka sig
att maximera den tilldtna salthalten i olika slag av livsmedel, vilket borde
vara gynnsamt ur hjart- och kirlsynpunkt. Aven bortsett fran de principiella
betinkligheterna betraffande ratten till fritt val av livsmedel och kost ar
férbuds- och regleringsvagen administrativt oformlig. Inte heller generell
berikning av livsmedel, pa samma sétt som jarnberikning for att minska
risken fOr jarnbristbetingad blodsjukdom, ar for nirvarande av intresse ur
hjért- och kérlsjukdomssynpunkt, dven om dmnet selen diskuterats ocksa i
dessa sammanhang.

Mera framkomliga vagar bor istéllet vara en aktiv ekonomisk styrning
inom det livsmedels- och niringspolitiska omradet som malmedvetet
prioriterar ett livsmedelssortiment som dr gynnsamt ur hjart-, kirl- och andra
hilsomissiga synpunkter. Det 4r nodvandigt att man i jordbruksférhand-
lingarna later de hilsoméssiga kraven vara styrande vid transfereringen till
olika delsektorer inom livsmedelsomradet.

Hilsomaissigt goda kostvanor bor grundldggas tidigt. Kunskaper om
kostens och kostvalets betydelse ur halsosynpunkt maste darfor ges redan i
férskolan och direfter i grundskolan inom ramen for amnet hélsofostran och
som en del i de natur- och samhéllsorienterande amnena pa samma sétt som
giller rokning och andra skadliga beteenden. Inom forskola och grundskola
har man ocksd en unik mojlighet att konkretisera utbildningen inom
kostomradet genom att erbjuda néringsriktiga maltider. Det finns anledning
att anta att de kostnader som laggs ned pa att erbjuda vilsmakande och
néringsriktiga skolmaltider i en tilltalande miljo, sa att eleverna féredrar
dessa framfor kiosksortimentalternativet, ar en investering som skulle ge
utslag i form av forbattrad folkhélsa i senare generationer.

Det vore onskvirt att man kunde styra kostutbudet i personalrestauranger
sa att ur hilsomassig synpunkt god kost gynnas prismassigt. Troligen maste
detta ske den vigen att ravarupriser for t ex magert kott och fisk etc leder till
att sadana matratter blir jaimforelsevis billiga.

Staten bor genom berdrda myndigheter sasom socialstyrelsen, livsmedels-
verket och konsumentverket i olika former sprida information om goda
kostvanor. Det ér viktigt att den sambhaéllsinitierade och samhéllsstodda
informationen praglas avsamma budskap. Dérfor méaste myndigheterna nira
samverka i dessa frigor genom tex gemensamma expertgrupper for att
utarbeta och revidera kostrekommendationer.

4.3.3 Psykosociala forhallanden

De samband som har pavisats mellan 6versjuklighet i hjart- och kérlsjukdo-
mar och brister och problem av socioekonomisk och psykosocial natur far
anses sa tydliga att det ocksd ar rimligt att rakna med att de ingér i
uppkomstmekanismerna — om 4n pa ett komplext sitt — for dessa
sjukdomar. Atgirder inom dessa omraden méste darfor vara en del av
samhillets samlade insatser mot detta hélsoproblem.

Till stor del handlar det hiar om &tgérder pa det 6vergripande samhills-
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planet: om utjdmning av ekonomiska och andra sociala orittvisor, om att
stirka de sociala sambanden i samhallet sa att utslagning och separationer
kan undgds, om att ge alla mojlighet till arbete och meningsfull sysselsatt-
ning. Hiar, om négonsin, kan man séga att de hilsopolitiska 6nskemélen
griper in pa alla samhallsomraden och visar att de hilsomissiga aspekterna
maste védgas in vid ménga politiska beslut och inom hela samhallsplanering-
en.

De psykosociala aspekterna i arbetslivet behover lyftas fram i syfte att
arbetslivet organiseras sd att mani alla arbeten kan kdnna meningsfullhet och
stimulans utan att drivas av Overkrav. Arbetsmilj6lagstiftningen och
arbetsmarknadens avtal ger utrymme for att de psykosocialt betingade
kraven i arbetslivet skall tillgodoses. De fackliga organisationerna och
foretagshalsovarden kan vara padrivande i utvecklingen av sddana forebyg-
gande insatser.

4.4 Atgirder genom hilso- och sjukvardens forsorg

Aven om avgorande insatser mot riskfaktorer som rokning och hilsoskadliga
kostvanor inom befolkningen maste goras pa det allmdnna samhéllsplanet
sasom skisserats i det foregaende kan hilso- och sjukvardens olika grenar pé
manga sitt svara for betydande insatser som man sjilv initierar och
genomfor.

4.4.1 Forebygga aterinsjuknande

Det ir sjalvklart och helt etablerat att man inom hélso- och sjukvarden ger de
patienter som Overlevt ett insjuknande i hjértinfarkt eller slaganfall
medicinsk behandling och aktivt stod for att minska risken for aterinsjuk-
nande. Detta gérs genom behandling av hojt blodtryck, stod till rékavvianj-
ning och okad fysisk aktivitet, omlaggning av kostvanor och eventuellt
blodfettsreducerande likemedel pa ett individualiserat séitt. Denna “’sekun-
dért” eller “tertiart” forebyggande verksambhet ér ett led i den reguljira
sjukvarden inom den priméira varden eller i anslutning till sjukhusbunden
vard. I stort sett 4r man enig om vilka &tgdrder som kan vara indamalsenliga i
detta sammanhang. Man kan peka pa att foretagshilsovarden kan ha
sarskilda forutsdttningar att stalla krav pa de psykosociala och de fysiska
arbetsvillkoren nar patienter i yrkesverksam &lder atergér i arbete.

4.4.2 Upptacka och behandla hogt blodtryck

Aven starkt forhojt blodtryck ger i regel inte sidana besvir och patagliga
yttringar att den enskilde har anledning att aktivt soka sig till halso- och
sjukvarden for att fa hjilp. Férhojt blodtryck maste dédrfor aktivt pavisas
genom att den enskilde erbjuds matning av blodtrycket och eventuellt
foreslas ett atgardsprogram.

Mitning av blodtryck 4r en jamférelsevis enkel och snabb undersokning,
som kan utféras av all hilso- och sjukvardspersonal. Vid manga kontakter
mellan individen och hilso- och sjukvéarden ér det motiverat att dven méta
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blodtrycket. Det ar darfor tveksamt om det dr andamaélsenligt att genomféra
breda befolkningsinriktade massundersokningar for att specifikt uppticka
hogt blodtryck och andra riskfaktorer for hjért- och karlsjukdom pa samma
sétt som man t ex genom uppsdkande skdrmbildsprogram pavisat “tyst”
tuberkulos. Det stora flertalet manniskor kommer av olika skil under t ex en
femarsperiod i kontakt med hilso- och sjukvirden genom landstingets
primédrvard, foretagshilsovarden, privatlikarvard, vid sjukhusvird m m.
Om man vid varje sddan kontakt efterhor om blodtrycket blivit méatt och
bedémt under de senaste aren och vid behov miter blodtrycket oavsett
besoksorsak kommer pa sikt det stora flertalet manniskor att f& blodtrycket
som riskfaktor for hjart- och kirlsjukdomar bedomd och forebyggande
atgarder kan erbjudas om trycket dr forhojt.

Problemet att en mindre grupp ménniskor inte nas av férebyggande
atgarder finns vare sig man bedriver aktiva hilsokontrollprogram eller ligger
in t ex blodtryckskontroll som ett moment vid varjehanda kontakt med
hélso- och sjukvdrden. For att 16sa detta problem torde kravas sarskilda
anstrangningar frdn hélso- och sjukvéardens sida inriktade pa att man
identifierar “héalsopolitiska riskgrupper” som sarskilt intensivt genom
primérvarden erbjuds forebyggande och andra insatser.

Det bor saledes laggas fast genom normerande uttalanden fran den
medicinska tillsynsmyndigheten att méatning och bedémning av blodtrycket
som huvudregel skall ingé som ett moment vid varje patientkontakt inom all
hélso- och sjukvard. Det méste krévas sarskilda skal for att man skall avsta
frén att utféra denna undersokning.

I regel behdvs mer édn en métning av blodtrycket och en mera samlad
bedémning for att ta stéllning till om patienten skall rekommenderas
behandling. Hilsordd betraffande kost och rokning som &r av betydelse fran
allminna hilsomassiga utgdngspunkter kan ges utan restriktioner. I princip
livslang och daglig behandling med likemedel mot hogt blodtryck och
eventuellt mot férhojda blodfetter bor tillradas patienten forst sedan
fordndring av levnadsvanorna visat sig otillrackliga och med viss restriktivi-
tet. Nar sddan behandling satts in maste patienten foljas upp aktivt och
regelbundet. Detta torde med fordel kunna ske genom att man inom
primérvarden organiserar en sérskild “’blodtrycksdispensar”, dar sarskilt
utbildad sjukskoterska kan svara for den I6pande verksamheten med stod av
lakare.

Vardprogram for behandling av hogt blodtryck och andra individuella
atgarder for att forebygga hjart- och karlsjukdom éar ett bra sitt att skapa
enhetlighet och stadga i arbetet harmed inom ett landsting. Underlag for
lokala vardprogram utarbetas och revideras av socialstyrelsens vardprogram-
nimnd. Socialstyrelsens ldkemedelsavdelning publicerar allsidiga bedém-
ningar av t ex blodtryckssinkande medel.

Spri har i rapporterna 138/1983 och 159/1983 redovisat erfarenheterna av
och en ekonomisk utvdrdering av genomforandet av ett strukturerat
vardprogram for hogt blodtryck i ett landsting. Man visade att hypertonivérd
enligt programmet dr ndgot mindre resurskravande dn konventionell vard.
En del av vinsterna beror pé lagre lakemedelskostnader néir vardprogram
tillimpas. Man berdknade att kostnaden per sparat ar av livet for den
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hypertonisjuke var 30 procent hogre vid konventionell vard én vid vard enligt
vardprogrammet.

4.4.3 Hilsoupplysning om kost och rékning m m

Daliga kostvanor, rokning och hog alkoholkonsumtion har manga och
djupgdende hilsomassiga konsekvenser, &ven om deras stillning som
riskfaktorer for utveckling av hjart- och kirlsjukdom kan anses vara sirskilt
betydelsefull ur folkhalsosynpunkt. Liksom fér upptickt och behandling av
riskfaktorn hogt blodtryck maste dirfor dessa riskfaktorer uppmirksammasi
samband med flertalet kontakter som befolkningen har med hilso- och
sjukvarden, oavsett specifik kontaktorsak. Hilsoupplysning om kost,
motion, rékning och alkohol kan och bér ske som ett integrerat led i all
hilsodvervakande och sjukvirdande verksamhet nir dessa riskfaktorer
foreligger.

Halso- och sjukvardens personal maste siledes se pd och arbeta med
hélsoupplysning som ett sjilvskrivet och naturligt moment vid flertalet
kontakter med patienter och befolkningsgrupper som far en aktiv hilsod-
vervakning. Det méste laggas fast att man har en skyldighet att soka pavisa
dessa riskfaktorer och férsoka paverka den enskilde att iaktta sunda
levnadsvanor.

Hilso- och sjukvédrden har saledes ett sarskilt ansvar for att man i de
enskilda patient- och individkontakterna utnyttjar mojligheten till indivi-
duell hilsoupplysning. Dirutéver kan det finnas manga former for att bidra
med mera generellt inriktad hilsoupplysning. Man kan initiera och
medverka i kampanjer, man kan medverka i det frivilliga studiearbetet etc.
Det ligger klart i primérvardens roll enligt hélso- och sjukvardslagstiftningen
att engagera sig i sddana samhillsinriktade aktiviteter som kan bidra till
malet en god hilsa for hela befolkningen” genom att dven i 6vrigt verka for
en god hilsa hos hela befolkningen”.

Den som lyckas bli fri frin tobaksbruk minskar ganska snabbt sina
tobaksrelaterade halsorisker. Det dr darfor angeldget att hjilpa dven de
tobaksbrukare som har stora svarigheter att bryta sin vana. Mot denna
bakgrund har tobakskommittén framlagt férslag om flera rokavvinjnings-
mottagningar, minst en inom varje landstingsomrade.

4.4.4 Arbetsmiljon

Foretagshélsovirden — som en del av samhillets samlade primira hélso- och
sjukvérdsfunktion — har naturligtvis i sin medicinska funktion samma
mdjligheter och skyldigheter att genom blodtryckskontroll och hilsoupplys-
ning forebygga hjart- och kirlsjukdom som évriga vardorgan i samhiillet.
Genom att man svarar for hilsodvervakning av s& manga i yrkesverksam
alder har man i sjilva verket sdrskilt goda forutsittningar att medverka i
detta arbete. Trots att det i regel inte handlar om strikt arbetsmiljérelaterade
hélsorisker (den passiva rokningen maste dock uppmirksammas) ir det
ndédviéndigt att féretagshilsovard med medicinsk funktion medverkar i detta
allmént férebyggande arbete i samhillet, om inte annat lokalt 6verenskom-
mits.
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Helt specifika méjligheter har man emellertid inom foretagshélsovarden
ndr det giller att piverka arbetslivets utformning sa att kombinationen av
hoga krav och bristande kontroll over arbetets innehdll och tempo
uppmirksammas som riskskapande for utveckling av bla hjirt- och
kirlsjukdom. Som expertinstans till sdvél arbetstagar- som arbetsgivarpart
kan man pdverka dem att férbattra arbetsmiljon savil for den enskilde som
mera allmént.

4.4.5 Identifiera riskfaktorer och riskgrupper

Den epidemiologiska, kliniska och experimentella medicinska forskningen
har gett oss dagens kunskap om hur hjart- och kérlsjukdomar uppkommer
och utvecklas och ett underlag for att ta stéllning till pa vilka sitt vi vill
forsoka minska detta hilsoproblem genom forebyggande insatser och
behandlingsatgirder efter manifest sjukdom.

Den forskningen maste fortsitta och ytterligare fordjupa och bredda
kunskapen om hjirt- och kérlsjukdomarnas uppkomstmekanismer och
effekter av motatgirder. Hjért- och karlsjukdomarnas vanlighet innebar att
man kan bedriva epidemiologiska kartldggningar och forsok att paverka
riskfaktorer ocksd inom en ganska begrinsad befolkningsgrupp, 4dven pa
primérvardsomradesniva. P4 landstingsniva bor finnas stora mojligheter till
sddana insatser, i linje med de intentioner som finns nedlagda i hélso- och
sjukvardslagen. Det ér ett omrade som bor engagera de samhéllsmedicinska
funktionerna i samverkan med framfor allt primarvarden.




SOU 1984:43

5 Langsiktig och bred strategi mot hjart-
och kérlsjukdomar

Vi vet att forekomsten av hjart- och karlsjukdomar av aderforkalkningsnatur
och dess dramatiska yttringar i form av framst hjartinfarkt och slaganfall till
stor del kan forklaras av att en mycket stor andel av befolkningen utsétter sig
for eller blir utsatt for halsorisker i form av framst rokning, olampliga
kostvanor och hogt blodtryck samt ogynnsamma psykosociala féorhallanden,
som samspelar med varandra.

Det far anses sidkerstdllt att en minskning av dessa hélsorisker inom
befolkningen leder till en minskning eller i vart fall senareldggning av
forekomsten av hjart- och kérlsjukdomar. En minskning av dessa hélsorisker
har ocksa andra gynnsamma halsomassiga konsekvenser, t ex inom cancer-
omradet. Man kan géra bedomningen att en eliminering av rokningen och en
optimering av kostvanorna i befolkningen pa sikt skulle leda till en halvering
av insjuknandena i hjart- och karlsjukdomar i den svenska befolkningen.

Det finns ingen grund for forhoppningen att vi inom 6verskadlig tid kan
finna en enkel metod att forebygga hjart- och kérlsjukdom i likhet med t ex
vaccination mot polio och andra infektionssjukdomar. Om vi vill minska
hjéart- och kérlsjukdomar som halsoproblem inom den svenska befolkningen
krévs insatser och atgarder som spanner 6ver vida omraden och som kan vara
i konflikt med manga andra intressen an de strikt halsomassiga.

Det kravs saledes en bred och langsiktig strategi med engagemang fran
flera samhallssektorer for att forbattra den framtida folkhalsan i avseende pa
hjart- och kirlsjukdomar. Det krdvs att livsmedelspolitiken och dess
styrmedel inriktas pa att livsmedelsférsorjningen ger ett kostutbud och en
kostefterfrdgan med en sénkt fettandel och 6kad andel omattat fett samt
Okad andel sammansatta kolhydrater. Det kravs ett effektivt program for att
minska och helst eliminera tobaksrokningen. Det krévs att man i utbild-
ningspolitiken later amnet hélsofostran fa en framtrddande plats. Det krévs
att man i all hilso- och sjukvard tar alla tillfillen att aktivt pavisa om den
enskilde dr belastad av riskfaktorer for hjart- och karlsjukdom sa att man
genom hélsoupplysning och eventuellt likemedelsbehandling kan f& mojlig-
het att minska sin risk att utveckla symtomgivande hjart- och kérlsjukdom.
Det kravs att vi studerar férekomsten och fordelningen av hjart- och
karlsjukdomar och deras riskfaktorer inom befolkningen s att forandring-
arna kan relateras till de férebyggande insatser som vidtas.

Halsoproblemet hjért- och kérlsjukdomar ar ett tungt exempel pé att det
kravs insatser pA manga plan, till stor del inom andra samhallssektorer ar den
egentliga halso- och sjukvarden for att vi skall kunna minska problemets
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omfattning i samhéllet. De hélsomassigt betingade kraven méste vigas mot
andra krav och konsekvenser. Det dr dock nddvindigt att hilso- och
sjukvarden malmedvetet for fram sina kunskaper och erfarenheter och pekar
pad mojligheter och metoder att forebygga hjart- och kérlsjukdomar i
nationell, regional och lokal samhillsplanering. Inom sin egen sektor har
hilso- och sjukvarden skyldighet att ta till vara varje mojlighet att i den aktiva
hilsodvervakningen och i den l6pande sjukvarden for de befolkningsgrupper
man har ansvar for minska belastningen av riskfaktorer fér hjart- och
kirlsjukdom. Detta innebir att man forverkligar intentionerna i hélso- och
sjukvardslagen och verkar f6r malet ’en god halsa och en vard pa lika villkor
for hela befolkningen”.
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6 Overviganden och forslag

Det behdvs en samhiills-, befolknings- och miljoinriktad bred och langsiktig
strategi for att forebygga utveckling av hjért- och kirlsjukdomar inriktad mot
de manga inom befolkningen som har mattligt férhojda riskfaktorer och
otillfredsstéllande psykosociala forhallanden i sin arbetsmiljo eller sina
sociala villkor. En begrénsning till enbart en hogriskstrategi ér otillracklig for
att nd mera betydande minskningar av sjuklighet och dédlighet i hjart- och
kérlsjukdomar.

P43 det allmdnna sambhillsplanet behévs dirfor insatser for en fran
hdlsosynpunkt férbattrad livsmedelsforsorjning, for bittre kostvanor, atgir-
der mot tobaksbruket och forbattrade psykosociala férhallanden i arbetslivet
samt for sddana fOrstdrkta sociala nétverk i sambhillet, som motverkar
isolering, arbetsloshet och annan utslagning. Dérfor behover atgirder vidtas
inom kost- och nutritionspolitiken, utbildningspolitiken, arbetmarknads-
och arbetsmiljopolitiken samt socialpolitiken.

Frén hjart- och kérlsynpunkt ar det utomordentligt angeléget att ta fram en
strategi mot och att genomfora ett samlat atgirdsprogram mot tobaksbruket,
lampligen baserat p4 tobakskommitténs (SOU 1981:18) férslag. En reduk-
tion av tobaksbruket kommer ocksd att leda till andra halsomassiga
vinster.

Skolmaltidernas naringsmassiga kvalitet, smaklighet och serveringsformer
beddms ha stor betydelse for att grundlégga goda kostvanor och dirigenom
gynnsamt paverka framtida risker for hjért- och kirlsjukdom. Det ar darfor
angeldget att man inom skolvasendet ligger storsta mojliga vikt vid denna
fréga. Information om hilsomissigt goda kostvanor bér ocksi ingi i
undervisningen i forskola, grundskola och gymnasium som ett led i skolans
hilsofostrande uppgift.

Beroérda statliga myndigheter bér samverka kring gemensamma kostre-
kommendationer och bl a anvinda sig av gemensamma expertgrupper.

Inom hélso- och sjukvarden boér forebyggande atgérder vidtas mot
hjért- och kérlsjukdomarna genom en allmén och individuell hilsoupplys-
ning kring hjért- och kérlsjukdomarnas riskfaktorer, en aktiv blodtryckskon-
troll och blodtrycksbehandling och genom medverkan till forbattrade
psykosociala férhallanden i arbetslivet (féretagshélsovarden) och i samhillet
1 Ovrigt genom initiativ frAn primarvérden och samhillsmedicinska enheter
m m.

Socialstyrelsen bor genom tex allmidnna rdd erinra om hilso- och
sjukvardspersonalens skyldighet att vid i princip varje kontakt med hilso-
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och sjukvdrden i vuxen &lder erbjuda mitning av blodtrycket eller
kontrollera att detta gjorts inom viss tid. Vidare bor tillsynsmyndigheten sl&
fast att information om s&dana riskfaktorer som rokning och déliga kostvanor
skall vara ett i princip regelmdssigt inslag i all patientinformation vid
kontakter med halso- och sjukvarden.
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II Prevention av hjirt- och kérlsjukdomar

En kunskapsoversikt
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1 Bakgrund

I det foljande gors en dversikt dver tinkbara forebyggande atgirder riktade
mot hjért- och kdrlsjukdom. Den ér inte fullstindig. Istillet har intresset
fokuserats mot sddana problemomraden som 4r mest angeldgna ur folkhil-
sosynpunkt och dir satsning pa forebyggande atgarder kan forvéntas ge bast
utbyte.

For att underlatta en diskussion kring de atgéirder som foreslas (och de som
inte foreslas) dgnar vi stort utrymme inte enbart at den kunskapsoversikt,
som ligger till grund for vara stallningstaganden, utan dven at redovisning och
diskussion av begrepp och principer vid tolkningen av denna kunskapsover-
sikt. Av samma skil har relativt stort utrymme égnats at diskussion av olika
preventionsstrategier och de effekter dessa kan tiankas fa.

1.1 Definition av problemomréadet

Gruppen hjért- och karlsjukdomar omfattar ett brett panorama av tillstand.
Vi har begransat denna framstéllning till s k arteriosklerotisk eller ischemisk
hjart- och kérlsjukdom, d v s i huvudsak kronkirlssjukdom (angina pectoris
och hjértinfarkt), slaganfall (cerebral insult) och arterioskleros i benen
(claudicatio intermittens).

Det betyder inte att andra hjart- och karlsjukdomar skulle vara ointres-
santa eller omojliga att forebygga. Begransningen 4r motiverad av tva skal.
Arteriosklerotisk hjirt- och kirlsjukdom é&r en relativt homogen grupp
sjukdomar ndr det giller uppkomstmekanismer och méjligheterna att
forebygga. Den ar vidare den helt dominerande hjirt- och kérlsjukdoms-
gruppen, se figur 1.
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1.2 Problemets storlek

1.2.1 Att mita sjukdom

En sjukdoms betydelse kan matas pa en rad olika satt. Exempel pé sddana
matt dr sjukskrivning och annan arbetsfrdnvaro, sjukvardskonsumtion i
Oppen och sluten vard, den grad av invaliditet och det fértidspensionsbehov
akomman ger samt &kommans dodlighet. Till detta kan fogas en rad andra
métt pa vélbefinnande.

En sjukdom som ar betydelsefull ur en synpunkt behéver inte nddvéndig-
tvis vara det ur andra synpunkter. En akomma med hog dodlighet kan
saledes forvintas ge relativt 14g sjukskrivningsfrekvens och kanske ocksé
vara en ovanlig orsak till fortidspensionering. Omvint giller att en akomma
kan leda till hog sjukskrivning och hog grad av invaliditet utan att
sjukdomens allvar aterspeglas i dodlighetstalen.

Det ar darfor svart att i ett enda matt méta en sjukdoms betydelse. De ovan
niamnda matten kommer darfor att beskrivas var for sig.

Vid bedémningen av en sjukdoms betydelse bor man ocksa ta hansyn till i
vilka aldersgrupper den upptrader. Sjukdomar i ldgre aldersgrupper far
anses vara mer betydelsefulla 4n sddana som upptréader i hogre &ldersgrup-
per.

Slutligen drabbar vissa sjukdomar indirekt ocksé andra personer dn den
insjuknade, en effekt som séllan beskrivs men som otvivelaktigt kan vara
betydelsefull, t ex nir varden kréver stora insatser fran omgivningen. Sddana
effekter kommer inte att berdras hir, fraimst darfor att underlag saknas for
bedomning av indirekt paverkan.
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L&ngvariga sjukdomar Sjukskrivnings- Fortidspensioner
enligt intervjuer 1975 tillfallen 1970 1976

Utskrivna frén
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Psykiska besvar

Rorelseorganen Skador

Ovrigt

Figur 2 Vara vanligaste
sjukdomar. Killa: SOU
1981:2
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Figur 3 Dodlighetsut-
vecklingen i kardiovas-
kuldr sjukdom dr 1964-
1979. Arliga dédstal for
madn i dldern 40-44 dr
till 75-79 dr. Killa:
Anne-Marie Bolander,
SCB
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1.2.2 Dédlighet

Daodligheten i Sverige har fordandrats kraftigt med aren. Det har inte bara
skett en kraftig nedgéng i dodstalen. Dodsorsakspanoramat har ocksé
foriandrats patagligt. Ar 1911 var dodligheten per 100 000 1 528 f6r ménnen
och 1332 foér kvinnorna efter aldersstandardisering. Den dominerande
dédsorsaken vid denna tidpunkt var infektionssjukdomar.

Ar 1974 var motsvarande dodstal 872 for mannen och 536 f6r kvinnorna,
d v s ungefar en halvering av dodligheten jamfért med 1911. 8 procent av
dodsfallen ar 1974 var betingade av infektionssjukdomar medan mer 4n
hélften orsakats av hjart- och karlsjukdom (figur 2).

Miitt i relativa termer, d v s som dodsorsaksandel, har saledes hjért- och
kirlsjukdomarna 6kat kraftigt. En del av denna 6kning 4r dock skenbar. Om
en dominerande dédsorsak, t ex infektionssjukdomar, till stor del férsvinner
innebar det dels att folk lever lingre och dels att de sa smaningom dor i ndgon
annan sjukdom, tex hjirt- och kérlsjukdom eller cancer. Den relativa
okningen av de tva sistndmnda ddsorsakerna beror séledes till stor del pa
forhallandet att folk blir dldre och att tidigare dominerande dédsorsaker har
minskat i betydelse.
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En bittre metod att mata dodligheten ar att istillet anvinda sig av s k
standardiserade dodstal, d v s antal dodsfall pa grund av en viss sjukdom per
100 000 invénare i en viss given dlder. Matt pa detta sétt har hjirt- och
karldodligheten okat under 1900-talet. En del av denna okning kan
formodligen tillskrivas forandringar i medellivslangd och dédsorsakspanora-
ma. Under de senaste 15 dren har dock medellivslingden och doédsorsak-
spanoramat varit relativt konstanta for mannen. Under denna tid har
mortaliteten i hjdrt- och kérlsjukdom i stort sett varit konstant i de hogre
aldersgrupperna medan den tenderat att 6ka bland de yngre (figur 3).

De tva huvudkomponenterna, ischemisk hjartsjukdom och cerebrovascu-
lar sjukdom, har visat motsatta tendenser. Den forstndmnda har visat en
okad tendens medan den sistnamnda minskar (figur 4 och 5).
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Figur 4 Dodlighetsut-
vecklingen i ischemisk
hjartsjukdom dr 1964-
1979. Arliga dédstal for
miin i dldern 45-49 dr
tll 75-79 dr. Killa:
Anne-Marie Bolander,
SCB
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Figur 5 Dodlighetsut-
vecklingen i cerebrovas-
kuldr sjukdom dr 1964-
1979. Arliga dédstal for
miin i dldern 45-49 dr
till 75-79 dr. Killa:
Anne-Marie Bolander,
SCB
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1.2.3 Sjukvéardskonsumtion

Dodlighetsstatistiken ar det enda sjuklighetsmatt med tillrackligt tillforlitliga
uppgifter for att man skall kunna folja utvecklingen under en ldngre
tidsperiod.

Tillforlitlig slutenvardsstatistik dr en relativt modern féreteelse och
tillforlitlig oppenvérdsstatistik insamlas 4nnu inte rutinméssigt annat an i
form av forskningsprojket eller forsdksverksamhet under begrénsad tid och
med begrinsad geografisk tédckning. I det féljande kommer dérfor endast
nuldget att beskrivas.

Diagnosfordelningen i 6ppen vard finns redovisad dels i en undersdkning i
Goteborg 1969 (socialstyrelsen 1974), dels i en rikstickande undersdkning
1978-1979 och dels i en undersokning i Tierp 1978, figur 2.

Resultaten fran de tre undersékningarna ar likartade. De fem storsta
diagnosgrupperna ér sjukdomar i cirkulationsorgan, andningsorgan, rorel-
seorgan, nervsystem samt psykiska besvér. Var och en av dessa svarar for
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drygt 10 procent av 6ppenvérdsbesoken.

Diagnosfordelningen i sluten véard redovisas av socialstyrelsen som i sin tur
baserar statistiken pa uppgifter frn sjukvérdshuvudmannen. En speciell
undersdkning av diagnosfordelningen i sluten somatisk vard gjordes 1973 i
Uppsala och Skéne. I alla dessa undersékningar var hjart- och kirlsjukdom
vanligaste huvudorsak till vard och utgjorde cirka 15 procent av alla
somatiska vérdtillfillen (figur 6). Riknat som andel virddagar blir domi-
nansen dnnu mer pataglig (figur 7). Cirkulationsorganens sjukdomar svarar
for cirka 30 procent av alla varddagar.

Om man som referensram anviander sig av de slutenvardsenheter som har
huvudansvaret for den slutna varden av hjirt- och kérlsjukdomar, de
internmedicinska klinikerna, blir diagnosgruppen givetvis dnnu mera domi-
nerande. Dér svarar hjart- och karlsjukdomarna fér mer én hélften av
véardvolymen.

Andning

Rorelse

Tumorer

Psykiska besvar \

Skador

Ovrigt

Rorelse
Tumorer

Andning

Psykiska besvar

Cirkulation
Skador

Ovrigt
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Figur 6 Virddagar.
Kalla: SOU 1981:2

Figur 7 Vardtillfillen.
Kalla: SOU 1981:2
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Andning

Rérelse /- :

Tumérer

Figur 8 Sjukpension. Skador

Kalla: SOU:1981:2 Psykiska besvir

1.2.4 Pension och handikapp

Av riksforsikringsverkets statistik fran 1975 framgar att sjukdomar i
rorelseorganen, cirkulationsorganen samt mentala rubbningar var de vanli-
gaste orsakerna till fortidspensionering. Hjart- och kérlsjukdomarna var
orsak till pensioneringen i 27 procent bland ménnen och 17 procent bland
kvinnorna.

I mitten av 1960-talet gjordes inom ramen foér undersdkningen Hilsa-
Yrke-Bostad (144) en jamforelse av onskvart och tillgodosett pensionsbe-
hov. Man fann att endast hilften av det onskviarda pensionsbehovet var
tillgodosett och for hjirt- och kérlsjukdomarnas del bara en fjirdedel.

Situationen betriffande fortidspensionering dr dock idag annorlunda én
den var for 20 &r sedan. Bland annat har diagnosfordelningen och
pensionsindikationerna dndrats. Officiell pensionsstatistik (figur 8) aterspeg-
lar dirfor formodligen idag de reella siffrorna for handikapp till f6ljd av
hjart- och karlsjukdom.

1.2.5 Sjukskrivning och intervju

Sjukskrivning som matt pé ohélsa har anvénts relativt sparsamt. Anledning-
en 4r att sjukskrivningsdata dr svértolkade. S har t ex antalet ersatta dagar
per sjukforsikrad och &r okat fran ca 8 ar 1920 till ca 23 &r 1978. De andra
matt pa ohilsa som har diskuterats ger inget intryck av att sjukligheten skulle
ha tredubblats under perioden. Forklaringen till 6kningen &r givetvis att soka
i andra omstindigheter. Faktorer som hur stor andel av befolkningen som &r
ansluten till forsdkringskassan, fordelningen av socialgrupp bland de
anslutna, ersittningen vid sjukfranvaro, virderingar i samhillet och yrkes-
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Andning

3 Cirkulation
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Skador

grupper om vilken grad av ohélsa som motiverar arbetsfranvaro, méjligheter
att disponera sitt arbete etc kan alla tdnkas paverka eller ha paverkat den
registrerade sjukfranvaron genom tiderna.

Detta innebir inte att sjukskrivningsdata skulle vara ett daligt matt pa
ohilsa. De speglar en annan aspekt av ohilsa én de ohilsométt som tidigare
diskuterats, naimligen en blandning av sjilvskattad och likarskattad ohalsa.
Detta tillsammans med de ovan givna exemplen pé andra faktorer som kan
tinkas paverka sjukskrivningsdata innebdr att dessa far tolkas med en viss
forsiktighet. De ar vad man brukar kalla ’mjuka” ohilsomatt.

Enligt riksforsakringsverkets statistik fran 1970 svarar cirkulationsorga-
nens sjukdomar for en relativt liten andel av antalet sjukskrivningstillfillen,
ca 5 procent (figur 9). Mitt som antalet sjukdagar dr andelen for hjirt- och
kédrlsjukdomarna ungefar den dubbla, d v s dessa sjukskrivningar tenderar
att ha ett hogre varaktighetstal 4n genomsnittet fér Gvriga sjukskrivna.

Ytterligare ett sitt att méta ohélsa ar att intervjua ett slumpmassigt
befolkningsurval. Ett flertal sidana undersékningar har gjorts, t ex Studien
1913 &rs mén, Kvinnostudien och Hilsoundersokningar av 70-aringar, alla i
Goteborg, X69 i Givle, statistiska centralbyrans undersokning av levnads-
forhallanden (ULF) som tacker hela riket, etc.

De flesta av dessa undersokningar har gjorts med relativt regelbundna
intervaller. Vilken aspekt av ohélsa man méter beror pa hur unders6kningen
ar gjord. De flesta har fokuserats pa langvariga tillstdnd, varfér man som
regel miter bade sjilvskattad och l1dkarbedomd ohélsa. Skillnaden gentemot
sjukskrivning ir att ohdlsan inte nédvindigtvis maste ha lett till sjukskrivning
eller annan arbetsfranvaro.

Hilsoundersokningarna ticker saledes dven lindrigare tillstind. A andra
sidan tdcks den diagnostiska spannvidden formodligen siamre &n vad
sjukskrivningsdata gor, eftersom héilsoundersokningarna som regel &r
fokuserade till vissa omraden.

Mitt pa detta sitt dominerade hjart- och kérlsjukdomarna och rorelseor-
ganens sjukdomar de langvariga sjukdomarna i ULF-undersékningen (figur
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Figur 9 Sjukskrivnings-
tillfillen. Kalla: SOU
1981:2
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10). I 1975 4rs pensiondrsundersokning svarade cirkulationsorganens sjuk-
domar for mer 4n hilften av de langvariga sjukdomstillstinden bland
alderspensiondrerna.

1.2.6 Sammanfattning

Hjért- och kérlsjukdom har stor betydelse som orsak till ohélsa, hur man én
miter. Mer 4n hilften av alla dodsfall i landet orsakas av cirkulationssjuk-
domar. Sjukdomsgruppen ir den dominerande dodsorsaken hos ménnen
fran 45-arsaldern och hos kvinnorna fran 65-arsdldern. Den ér vidare den
dominerande orsaken till somatisk sjukhusvard, riknat bade som vérdtill-
fillen och virddagar. Den utgdr en betydande orsak till pension och
handikapp, till likarbesok i 6ppen vard och till antalet ersatta sjukskriv-
ningsdagar. Slutligen intar denna diagnosgrupp en framskjuten plats nar det
giller 1Angvarig sjukdom som inte nodvéndigtvis leder till sjukskrivning eller
annan arbetsfranvaro.

1.3 Tinkbara mojligheter till forebyggande atgarder

De arteriosklerotiska hjirt- och kirlsjukdomarna ér en allvarlig och vanlig
orsak till ohilsa inte bara i livets slutskede utan dven i yrkesaktiv dlder. Mot
den bakgrunden kan det vara intressant att se i vad mén insjuknande i dessa
sjukdomar &r paverkbart och vilka méjligheter det finns att forebygga.

Sjukdomsgruppens paverkbarhet kommer hér att belysas utifrdn tre
utgéngspunkter: nationella olikheter i insjuknandetal, fordndring av dessa
tal med tiden samt fordndring av insjuknandemdénstret da stora folkgrupper
flyttar frdn en miljo till en annan.
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1.3.1 Kranskarlsjukdom i internationellt perspektiv

Sjukligheten och dédligheten i kranskirlsjukdom bland medelalders perso-
ner visar stora geografiska variationer. Figur 11 anger dodlighetstal for ett
parolika linder. Sverige ligger ungefir mitt i faltet. Dodlighetstalen r hogre
iFinland och USA och ligre framfor allt i Sydeuropa ochiJ apan. Detta talar
for att kranskarlinsjuknande inte r en universell biologisk ldrandekonsek-
vens, som forloper med samma hastighet i alla lander. Den tycks i varje fall
vara pdverkbar av nationalitet oavsett om detta iterspeglar skillnader i
arvsmassa eller miljofaktorer i befolkningen.

1.3.2 Férindring av sjukdomsfrekvens med tiden

De ovan relaterade frekvenstalen ar dock inte konstanta i tiden. Figur 11
visar foréndring i dodligheten i kranskirlsjukdom i ett antal linder under
aren 1969-1977.

Som synes har frekvensen i USA och Canada minskat medan den okat i
Grekland och Sverige. Orsakerna till fordndringen #r oklar. Forhallandena i
USA ér de mest diskuterade och en rad faktorer har aberopats som
forklaring. Blodtrycksbehandlingen under tidsperioden har t ex forbittrats
avsevdrt, vilket ocksa dterspeglar sig i sjunkande genomsnittligt blodtryck
hos befolkningen. Aven det genomsnittliga kolesterolvirdet forefaller att
minska liksom andelen rokare. Det 4r méjligt att antalet fall minskat som en
foljd av dessa forhallanden. Man har ocksa féreslagit andra forklaringar men
orsakssambanden ér tills vidare oklara. Att sjukfrekvensen forindras talar
dock for att denna inte bara styrs av genetiska faktorer utan att dven andra
péverkbara faktorer &r inblandade.
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1.3.3 Migrationsstudier

I migrationsstudier har man undersokt hur insjuknandet i hjért- och
kirlsjukdom forindrats nir en grupp individer flyttat frén ett omréde med
l4g insjuknandefrekvens till ett med hog, eller vice versa.

Undersokningar bland japaner som flyttat fran Japan (ligfrekvensomré-
de) till Hawaii (medelfrekvensomréde) eller till Kalifornien (hogfrekvens-
omrade) och melanesier som flyttat fran 6arna i Stilla Havet (1dg incidens) till
Australien eller Nya Zeeland (hog incidens) visar att migrationsgruppen
strax efter ankomsten till det nya omradet har ungefar samma insjuknande-
frekvens som dem som bor kvar i det gamla hemlandet. Gruppens
insjuknandefrekvens forandras dock successivt under de f6ljande generatio-
nerna for att till slut ha antagit det nya hemlandets monster.

Motsvarande forindringar sker bland grupper som flyttar frén ett
hogfrekvensomrade till ett lagfrekvensomrade, t ex finldndare som flyttar till
Sverige. Immigranterna, som fran bérjan har en insjuknandefrekvens som
liknar det gamla hemlandets, antar successivt en som liknar det nya
hemlandets.

Tolkningen av dessa data ir inte sd enkel som har antytts. Migration
innebir inte bara byte av miljo och livsstil. I de f6ljande generationerna far
man 4ven en viss forandring av arvsmassan. Den stora férandringen utgors
dock av miljoférandringen.

Dessa tre forhallanden — nationella olikheter i insjuknandefrekvens,
forandring av frekvensen med tiden samt forandring av frekvensen vid
migration — talar tillsammantagna starkt for att miljofaktorer spelar roll. I
sjilva verket ar dessa férhallanden svara att forklara om miljofaktorer inte
skulle ha nagon betydelse i sammanhanget.

1.3.4 Sjukdomsutveckling

Personer som far hjértinfarkt upplever att sjukdomen bérjar i insjuknan-
dedgonblicket. Sett i ett vidare perspektiv har dock sjukdomsprocessen
pagatt under lang tid fore insjuknandet. Detta skulle lika gédrna kunna
betraktas som slutpunkten i sjukdomen.

En betydande andel av dem som insjuknar i hjarinfarkt dor i samband med
insjuknandet och fér dem r insjuknandet bokstavligen slutpunkten.

Den arteriosklerotiska hjart- och kérlprocessen grundlaggs redan under
barnairen. Den ir en langsamt forlopande fordndring i hjart- och kérlappa-
raten med en gradvis forandring av kérlviggarna, som successivt leder till att
kirlen blir allt tringre. PA vissa strategiska stéllen medfor dessa férdndringar
forr eller senare att blodflodet forbi det tranga stéllet/stéllena blir otillrackligt
for att klara vivnadernas behov och en akut bristsituation uppstar. Om inte
bristsituationen snabbt kan hévas ger den en bestaende, ibland livshotande
skada.

Karlférandringarna drabbar alla kroppens kirlomraden men de strategiskt
viktigaste ar de som leder blod till hjérna, hjirta, ben och tarm. I de fall
hjirnan drabbas talar vi om ”slaganfall”’, “hjdrnblodning”, “propp i
hjarnan” eller med en fackterm “cerebral insult”. Motsvarande situation i
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hjirtat kallas hjartinfarkt, i tarmen “tarmgangrin” och i benen kall-
brand”.

Ibland foregés den akuta, definitiva skadan av kortvariga bristsituationer
som sedan reder upp sig. Exempel pa sidana tillfillen ir s k kérlkramp
(angina pectoris) dir kroppsanstrangning leder till ett s 6kat behov av blod i
hjartmuskeln att flodet frbi det tranga stillet i kranskirlet inte ricker till.
Vid vila minskar behovet av blod igen och balansen mellan behov och tillgdng
aterstalls utan att nigon permanent skada uppstér vid detta tillfille.

Den ldngsamma utvecklingen av arteriosklerotisk hjart- och karlsjukdom
har schematiskt illustrerats i figur 12. Den visar hur processen utvecklas
langsamt frin barnadren. Den streckade horisontala linjen markerar den
"Kliniska horisonten”, d v s den niva dér sjukdomen bérjar ge symtom. Olika
personer har olika snabb utvecklingstakt. Vissa kommer att utveckla symtom
redan i ung dlder medan andra klarar sig upp i relativt hog alder. Ater andra
har sa ldngsam utvecklingstakt att inte ens ett langt liv ricker till for att
sjukdomen ska bli symtomgivande.

Arteriosklerotisk hjart- och kérlsjukdom kan inte botas, om man med bot
menar en generell eliminering av de bakomliggande ateriosklerosforandring-
arna och deras effekter pé olika organsystem. Mojligen kan de elimineras
temporért pa vissa strategiskt viktiga stillen med hjilp av kirurgi. Men i
allmédnhet syftar den kliniska behandlingen till att halla effekterna av
grundsjukdomen under kontroll nér individen bérjat f4 symtom.
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Figur 12 Utveckling av
arteriosklerotisk hjért-
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En konsekvens av detta ar att arteriosklerotisk hjért- och kérlsjukdom inte
kan ”behandlas bort” ur befolkningen. For att paverka insjuknandefrekven-
sen behovs forebyggande atgirder som gor arteriosklerosutvecklingen i
befolkningen langsammare. Den kan férmodligen aldrig stoppas upp helt.

Sett ur det hir perspektivet bor forebyggande atgarder sittas in sa tidigt i
livet som mojligt. Forutsattningarna att forhindra eller uppskjuta insjuknan-
det ar da battre d4n om insatserna sitts in sent.
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2 Begreppsdiskussion

I detta avsnitt kommer en del av de begrepp och principer som tillampats vid
tolkningen av den vetenskapliga informationen att definieras och diskuteras.
Till dessa begrepp och principer hor riskfaktorbegreppet, tillforlitligheten,
orsak och verkan samt tolkningen av relationer till mellanliggande faktorer.

2.1 Definitioner av begreppet riskfaktor

Riskfaktorbegreppet kan definieras pi flera siitt. Enligt den vanligaste
definitionen &r en riskfaktor ett karakteristikum som utmérker individer som
har 6kad risk for insjuknande i en viss, specificerad sjukdom. Detta
karakteristikum kan omfatta vilka egenskaper som helst hos individen:
arftliga faktorer, sociala faktorer, ekonomiska faktorer, somatiska faktorer
os v. En riskfaktor kan saledes vara antingen en medfodd egenskap eller en
forvirvad sadan. En férutsittning 4r dock att riskfaktorn foregar insjuknan-
det. Faktorer som orsakas av insjuknandet brukar inte uppfattas som
riskfaktorer.

Riskfaktorbegreppet syftar till att ge uppslagsindar med vars hjélp man
kan kartligga en sjukdoms orsakskedja och skapa underlag for en effektiv
profylax och behandling. Enligt definitionen ovan behéver dock inte
riskfaktorn nédvéndigtvis ingd i orsakskedjan. Det ricker att riskfaktorn
indikerar en 6kad risk for insjuknande.

Det forekommer 4ven mera restriktiva definitioner av begreppet riskfak-
torer. Enligt en sddan kravs det inte bara att faktorn ifraga ir forenad med en
Okad risk for att insjukna i en viss sjukdom, utan &ven att riskfaktorn skall
vara orsaksrelaterad till insjuknandet, d v s att riskfaktorn antingen skall
vara sjukdomens orsak eller ingé i den orsakskedja som leder fram till
insjuknandet.

Vi anvinder hir begreppet riskfaktor i den forstnimnda, vidare bemir-
kelsen.

2.2 Tillforlitlighet

Letandet efter riskfaktorer gér praktiskt till si, att man fran undersoknings-
resultaten i en relativt liten grupp individer drar slutsatser om en mycket
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storre malgrupp, som man avser att paverka med hélsobefraimjande
atgarder. I de fall dar den underskta gruppen ar densamma som
malgruppen, t ex hela Sveriges befolkning, underléttas tolkningen av att de
undersokta individerna bara representerar sig sjalva som malgrupp.

Oftast ar dock malgruppen for stor for att undersokas varfér man é&r
hénvisad till att anvdnda ett urval ur malgruppen som undersdkningsgrupp.
Sattet pa vilket urvalet gors far avgorande betydelse for tolkningen av
resultaten. Om malgruppen ér den allmédnna befolkningen, eller en del av
denna, t ex medelélders kvinnor, bér urvalet vara draget ur den allmidnna
befolkningen (t ex ur befolkningsregistret) for att vara representativt for
denna eller motsvarande del.

Ofta gors dock urval pé annat sitt. Stickprov hamtade bland sjukhuspa-
tienter, oppenvardsmottagningar, foretagshalsovardsmottagningar, halso-
kontrollinrattningar o s v, ar pa sin hojd representativa for den baspopula-
tion ur vilka de hamtats. I vér framstéllning har vi darfor lagt stor vikt vid de
presenterade undersdkningarnas representativitet, d v si vilken utstrackning
resultaten fran dessa undersokningar ér tillimpbara pé hela befolkningen.

Men dven om stickprovet dr draget pa ett vetenskapligt korrekt satt ar
detta ingen absolut garanti for representativitet. Det finns alltid ett visst
slumpinslag i stickprovssammansattningen. Vid statistisk analys méste man
ofta ta stallning till om pavisade resultat enbart uttrycker den slumpmassiga
variationen i det undersokta stickprovet eller om resultaten representerar
existerande forhallanden. Om fyndet i en undersokning kunnat bekriftas i
andra undersokningar (dr reproducerbara) talar detta for att resultaten
aterspeglar verkliga forhallanden. Stora krav pa reproducerbarhet maste
dérfor stillas pa undersokningsfynd innan de kan laggas till grund for ett
forebyggande program.

2.3 Orsak och verkan

Ytterligare ett forhallande som har avgorande betydelse vid sammanstall-
ningen av ett forebyggande program ar huruvida pavisade riskfaktorer har
orsakssamband med den sjukdom man vill férebygga eller inte. Aven om
faktor A uppvisar ett statistiskt samband med sjukdom B behover det inte
innebdra att faktor A orsakar sjukdom B. Man kan principiellt tdnka sig tre
mojligheter

0 Faktor A, t ex alkoholism, orsakar sjukdom B, exempelvis levercirros
eller ”skrumplever”. Man kan da forvénta sig att paverkan av faktor A
leder till en forandrad frekvens av sjukdom B. I detta exempel skulle en
minskad alkoholkonsumtion forvintas leda till firre fall av skrumple-
ver.

O Sjukdom B orsakar faktor A. Enligt avsnitt 2.1 dr faktorn di inte en
riskfaktor eftersom den uppkommer efter insjuknandet men denna
orsakskedjemoéjlighet tas 4ndd upp hir. Antag att astma leder till en
nedsatt tolerans for fysisk anstrangning. Fysisk traning i stor skala skulle i
den situationen inte vdntas minska antalet nya astmafall.
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O Faktor A och sjukdom B har inte ndgonting med varandra att gora annat
an att badai sin tur orsakats eller paverkats av en faktor C. Ett ofta citerat
exempel ar préstloner och spritpriser. Det rader ett intimt samband
mellan dessa tvé storheter men alla vet ju att pristloner och spritpriser
inte har négot med varandra att gora annat 4n att bida &r avhingiga av
pris- och l6neutvecklingen. En paverkan av faktor A, t ex en isolerad
Okning eller minskning av pristlénerna, skulle i detta fall inte forvintas
leda till ndgon forandring av B, hir spritpriserna.

O Ett annat exempel: det har hivdats att rokning inte ger hjértinfarktin-
sjuknande. Istillet skulle en bakomliggande faktor, personlighetstyp,
dels orsaka rokningen och dels orsaka hjirtinfarkten. Om detta vore
riktigt skulle en minskad rékning inte leda till minskat insjuknande. Det
rationella vore snarare att paverka den gemensamma bakomliggande
faktorn, pris- och l6neutvecklingen i det forsta exemplet och personlig-
hetstypen i det andra.

En forutsittning for att kunna bedriva ett framgangsrikt férebyggande arbete

dr darfor att man har kannedom om orsaksférhallandena. Det behdver dock

inte betyda att en sjukdoms absoluta orsak nodvéndigtvis maste vara kind
innan forebyggande étgérder kan vidtagas. Det ricker med att nigon eller
ndgra paverkbara faktorer i orsakskedjan dr kinda. Ett klassiskt exempel pa
detta harror frdn epidemiologins och preventionens fader, praktikern John
Snow i London. Under en koleraepidemi i staden &r 1854 kartlade Snow
noggrant antalet intraffade fall och prickade pa en karta in var fallen
intrdffade. De grupperade sig runt en offentlig pump frén vilken befolkning-
en i grannskapet himtade sitt vatten. Efter det att Snow monterat bort
handtaget ebbade epidemien ut. Detta intriffade langt innan bakterier var
kidnda och sjukdomens orsak var saledes vid denna tid okdnd. Pumphand-

taget var givetvis inte den direkta orsaken till sjukdomen men det ingick i

orsakskedjan:

bakterier —’férorenat ——-——> pumphandtaget for ——’drickandm -—-’sjukdom

brunnsvatten att ta upp vattnet av vattnet

Genom att montera bort pumphandtaget kunde Snow bryta orsakskedjan.
Atgirden behover darfor inte nodvindigtvis riktas mot vad som i vanliga fall
uppfattas som en sjukdoms yttersta orsak utan kan riktas mot vilken
paverkbar faktor i orsakskedjan som helst. Generellt giller dock att ju battre
en orsakskedja ar klarlagd, desto stérre ar mojligheterna till effektiv
profylax.

For att utreda orsak och verkan mellan en faktor A och en sjukdom B
brukar féljande undersdkningshierarki anvindas

O Tvdrsnittsundersokningar dir sambandet mellan A och B faststills.

O Prospektiva, representativa undersdkningar med syfte att pavisa tidsre-
lationen mellan A och B. Om A foregir B 4r A att betrakta som en
riskfaktor for B enligt den vidare definitioneni avsnitt 2.1. I en prospektiv
studie foljer man friska personer en lidngre tid och ser vilka som blir
sjuka.

O Interventionsstudier (behandlingsstudier) dir man pa ett systematiskt
satt undersoker om paverkan av A leder till en férdndring av B. Om s4 ar
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fallet 4r A att betrakta som en kausal riskfaktor, d v s A ingar pa det ena

eller andra sittet i orsakskedjan som leder fram till insjuknande i sjukdom

B.
I vissa fall ar det omojligt att genomfora denna kedja av studier for att utrona
om en faktor 4r en kausal riskfaktor eller inte. Exempel pd sadana
svarundersokta faktorer ar kost och livsstilsfaktorer, speciellt om det tar 14ng
tid innan effekten av insatta atgdrder &terspeglar sig i ett fordndrat
insjuknande. S&dana undersokningar férutsdtter nidrmast obegransade
resurser och ibland dven ett oacceptabelt ingrepp i férsokspersonernas
livsforing.

I avsaknad av interventionsstudier kan man forsoka uppskatta hur stor
sannolikheten dr for att det aktuella sambandet dr ett orsakssamband.
Foljande sju karaktaristika brukar var for sig anses tala for-att det finns ett
orsakssamband mellan faktorn och sjukdomen

Sambandets styrka

Graderat samband

Tidssamband

Overensstimmelse mellan olika studier
Oberoende samband

Forutségbarhet

Samstammighet

Bl S E ER S E )

Ett starkare samband talar mera for att det ror sig om ett orsakssamband 4n
vad ett svagare gor. Ett samband mellan dos och effekt talar ocksa for att
sambandet ir kausalt. Den 6kade risken f6r hjarnblodning och hjartinfarkt
vid 6kade blodtrycksnivéer, eller den 6kande hjartinfarktrisken vid 6kande
grad av tobaksrokning, dr exempel pé detta.

Tidssamband mellan en viss riskfaktor och sjukdomsupptrddande kan
exemplifieras med den okade lungcancerfrekvensen forenad med okad
tobakskonsumtion men med en tydlig tidsfordrojning. Okande tobakskon-
sumtion i befolkningen leder till 6kad cancerforekomst efter cirka 15 &r och
minskande forbrukning kommer dérfor sannolikt ocksa att visa ett fordrojt
svar.

Overensstimmelse mellan resultaten i olika studier ér ett starkt stod for
kausalitet och talar emot att sambandet uppsttt av en slump.

Det ér viktigt att s& 1angt som mojligt forsoka bedéma om en faktor har ett
oberoende samband med sjukdomen ifrdga eller om sambandet kan
forklaras via ndgon annan faktor. Det ar t ex ként att storkonsumenter av
alkohol ocksa tenderar att vara rokare i storre utstrackning 4n andra. Man
maste darfor ta hdnsyn till en rad mer eller mindre vil kartlagda samband
med andra storande” faktorer och forsoka utrona en faktors enskilda
betydelse for sjukdomens uppkomst (tex med multivariabel statistisk
metodik).

Forutsigbarheten bedoms genom att man undersoker huruvida risk6k-
ningen orsakad av en viss faktor ar likartad i olika undersdkningar.

Samstimmigheten bedoms genom att jamfora resultaten med resultat som
man fatt med helt andra undersokningsmetoder. Som exempel kan némnas
det stora kunskapstillskott om rokningens betydelse for lungcancer som kom
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ndr man kunde framkalla lungcancer hos hundar genom rokexposition, samt
fynden att olika bestindsdelar i tobakstjiran har cancerframkallande
effekter.

Etiska 6verviganden kan ibland medféra att behandlingsstudier besvarar
en annan fragestallning 4n den man egentligen ville ha besvarad. Det giller
exempelvis vid studier betriffande rékning. Den ur vetenskaplig tolknings-
synpunkt bésta 16sningen vore att vilja ut en grupp personer som aldrig rokt
och lata hilften av dem borja roka for att sedan se om de som borjade roka
utvecklade mer sjukdom &n Gvriga.

En sddan studieupplaggning bjuder givetvis pa stora etiska svarigheter.
Alternativet, att vilja ut en grupp rokare dir hélften uppmanas att sluta roka
och dar man sedan jamfor insjuknandefrekvensen i de tva grupperna under
uppfoljningstiden, &r ur etisk synpunkt mycket léttare att acceptera. Man
maste dock vara medveten om att fragestillningen med den senare
upplédggningen kanske ar annorlunda dn med den forra. I det forsta fallet
besvaras fragan “ar det farligt att borja roka?”, i det andra fallet “ir det
fordelaktigt att sluta roka?”. Svaret pd den andra frigan ger oss inte
noédvandigtvis dven svaret pa den férsta, men utifran det andra svaret far vi
sluta oss till svaret pa den forsta.

2.4 Relation till mellanliggande faktorer

I'den tidigare framstallningen har endast faktor A:s relation till sjukdomen B
diskuterats. Det finns 4ven situationer déir mellansteg kommer in i bilden,
tex

faktor A P faktor ¢ ———— P Siukdom B

dvs faktor A péverkar en faktor C som i sin tur paverkar sjukdom B. Ett
exempel pé detta ér att blodtrycksbehandling kan leda till ett ligre blodtryck
som i sin tur leder till ett mindre insjuknande i hjért- och karlsjukdom. Ett
annat exempel *ir att diet eller mediciner kan tidnkas leda till ligre
blodfetthalt som kan tinkas leda till ett minskat insjuknande i hjart- och
kérlsjukdom.

Man méter ofta pastdenden om faktor A:s betydelse for sjukdom B via
faktor C trots att enbart det forsta ledet ér visat. Det andra ledet tas mer eller
mindre for givet. I enlighet med diskussionen i foregdende avsnitt kan man
dock inte utgé fran att ett orsakssamband mellan A och B foreligger forréin
man visat att paverkan av A leder till en forindring av B.

Ur praktisk preventiv synpunkt ricker det darfor inte med att visa att
paverkan av en faktor leder till paverkan av ett mellansteg. Det avgdrande ar
om paverkan av faktorn leder till en foréndring i slutinden av kedjan, d v s av
vilbefinnandet eller sjukdomsfrekvensen.

2.5 Sammanfattande synpunkter

Riskfaktorbegreppet ar av stor betydelse nir det giller kartlaggning av den
orsakskedja som leder fram till en viss sjukdom. Dérmed 4r begreppet dven
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betydelsefullt for att identifiera forebyggande atgirder som kan bryta
orsakskedjan.

En riskfaktor kan definieras pa flera sétt. Vi har har valt att definiera den
som en faktor som tidsmaéssigt foregar insjuknandet i en viss sjukdom och
vars narvaro indikerar 6kad risk for insjuknande. Daremot behover inte
riskfaktorn nédvéndigtvis vara orsaken till sjukdomen.

Vid identifieringen av riskfaktorer tillimpasi vanliga fall en viss hierarki av
undersdkningar. Sambandet mellan faktor och sjukdom upptéickes vanligen i
tvéarsnittsundersokningar. I prospektiva undersokningar studeras tidsforhal-
landet mellan faktor och insjuknande. Slutligen goérs en behandlingsstudie
for att avgéra om péaverkan av riskfaktorn leder till ett minskat insjuknande.
Forst nar detta tredje led dr genomfort har man fatt ett vetenskapligt
underlag for att ga vidare med behandling i storre skala.

Denna struktur begrinsar faltet for rekommendationer om férebyggande
atgédrder avsevirt, eftersom de flesta riskfaktorer dnnu inte hunnit provas i
behandlingssteget. Det medfor givetvis en viss risk for att betydelsefulla
riskfaktorer sallas bort. A andra sidan kommer de rekommendationer som
utfardas att vara vil underbyggda och risken for bakslag som minskar
trovardigheten hos allménheten for senare rekommendationer minimeras.

I vissa fall &r det dock svart eller omojligt att folja denna ideala
utredningsgang av etiska, ekonomiska eller andra skdl. Om indicierna i
Ovrigt pekar mot att riskfaktorn ingar i orsakskedjan (och att atgérder mot
faktorn saledes kan forvantas leda till ett minskat insjuknande) kan det finnas
anledning att utfdrda rekommendationer om foérebyggande atgarder pa ett
ofullstandigt beslutsunderlag. Men da ar det viktigt att man pa nationell nivd
foljer effekterna av de givna rekommendationerna for att &tminstone i
efterhand studera orsak och verkan och for att halla de oonskade effekterna
av atgirderna under kontroll.
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3 Preventionsstrategi

Férebyggande arbete, prevention, kan bedrivas efter flera riktlinjer. Det
som skiljer de olika riktlinjerna &t dr framfér allt malgruppens sammansitt-
ning och storlek.

Prevention brukar traditionellt indelas i primar och sekundir prevention.
Primér prevention innebar anstringningar inriktade pa att minska risken for
fortfarande friska personer att insjukna i en viss sjukdom. Ett klassiskt
exempel dr vaccination mot smittsamma sjukdomar. Sekundirprevention
innebdr atgirder avsedda att minska risken fér aterinsjuknande av redan
insjuknade personer. Exempel ér kontrollen efter genomgéngen behandling
mot cancer.

Sdvél primar- som sekundirprevention kan bedrivas utefter tva olika
riktlinjer, antingen prevention riktad framfér allt mot hogriskindivider eller
prevention riktad mot hela befolkningen. I det foljande ges en kortfattad
diskussion av argumenten for och konsekvenserna av dessa olika preven-
tionsaspekter.

3.1 Hogriskstrategi

Preventiva dtgérder har traditionellt varit riktade mot hela befolkningen, t ex
i form av vaccinationer eller socialt reformarbete. I mitten av 1900-talet
borjade man emellertid att mera ingéende diskutera mojligheterna av att
rikta de preventiva atgirderna mot vissa riskgrupper for att gora de
preventiva dtgérderna mera effektiva och mindre resurskrivande.

Filosofin bakom denna strategi baseras p4 att en relativt liten andel av
befolkningen insjuknar i en viss given sjukdom. Forebyggande atgarder
riktade mot hela befolkningen kommer dérfor att for det stora flertalet vara
onddiga och ett sléseri med tid och pengar. Om man istillet kunde hitta en
markor, som i forvag anger att en person med stor sikerhet kommer att
insjukna i sjukdom B inom X antal ar, s kunde de forebyggande insatserna
istillet inriktas pa sidana individer och goras mera specifika 4n vad en
generell profylax tilliter. Det dr dessa markérer vi kallar riskfaktorer.

Arbetet sker i tva etapper. Forsta steget innebdr en inventering av hela
eller delar av befolkningen for att finna riskbelastade individer. I nista steg
riktas preventiva atgiarder mot dessa individers 6kade risk.

Ett exempel pd sddan hogriskintervention ar behandling av personer med
hogt blodtryck for att minska risken for hjartinfarkt och hjarnblodning. F igur
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Figur 13 Blodtryck och
infarkt. Studien 1913 drs
mdn. Andel mdn som
under uppfoljningstiden
insjuknade i hjdrtinfarkt.
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13 visar sambandet mellan det systoliska blodtrycket och risken for
insjuknande i hjértinfarkt under en 17 ars period foér 50-ariga mén i
Goteborg. Med blodtrycksbehandling kan man i det har fallet minska risken
hos de mest riskbelastade individerna.

Fordelarna med denna typ av strategi ar att den ar logisk, enkel och att
effekterna av atgirderna for den enskilde individen star i proportion till
hans/hennes 6kade risk. Detta innebir en stor fordel nar det giller att
motivera patienterna for hélsobefraimjande atgéarder.

Till nackdelarna hor att behandlingen ar relativt resurskravande och maste
upprepas med jimna mellanrum for att finga upp nya hogriskindivider.
Kostnaderna har ocksa betydelse: s& lange gruppen ér liten 4r kostnaderna
smd, men stiger snabbt om gruppens storlek okar.

S4 lange huvudforutsittningen giller, d v s att de individer som kommer
att insjukna i stor utstrickning kan identifieras i forvdg, 4r denna strategi
effektiv. Den innebér att resurserna koncentreras till den grupp individer
som bist behover dem, d v s en ndrmast idealisk 16sning av profylaxproble-
matiken.

3.2 Populationsstrategi

Inom hjirt- och kdrlomrédet géller emellertid inte huvudférutsattningen fullt
ut. Den kombination av riskfaktorer som man anvéinder som markor har
visserligen en imponerande precision, men den ar inte perfekt. I den grupp
som markoren pekar ut kommer insjuknandet att vara hdgt. Man brukar sédga
att markoren har hdg specificitet — risken for att markoren pekar ut fel
individ 4r liten. A andra sidan ar markorens forméaga att hitta alla dem som s&
smaningom kommer att insjukna, d vs markorens sensitivitet, klen. De
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individer som markoren pekar ut kommer bara att utgéra en liten del av alla
dem som si smaningom insjuknar.

Dessa forhallanden ir illustrerade i figur 14. Den ir himtad fran Studien
1913 &rs mén, som ar en prospektiv populationsstudie omfattande cirka 1 000
manliga géteborgare, alla 50 &r vid undersokningens borjan. Mannen har
foljts alltsedan dess.

Figuren innehéller tre kurvor. Den som dr markt "’Risk”” visar relationen
mellan blodtrycket vid undersdkningens bérjan och insjuknandefrekvensen i
hjartinfarkt och hjarnblodning (cerebral insult) under 17 ars uppfoljning.
Det ir séledes samma relation som i figur 13 fransett att vi hér har tagit med
inte bara hjartinfarkt utan éven slaganfall. Ju hogre blodtrycket var desto
hogre var ocksa risken for insjuknande. Blodtrycket 4r hir siledes anvént
som en graderad markor. Mot denna bakgrund och sett ur den enskilde
individens synpunkt faller det sig naturligt att rikta preventionen mot de mest
riskbelastade individerna.

Sett ur samhiillets eller den totala sjukdomsfrekvensens perspektiv blir
dock bilden annorlunda. Figur 14 visar dven antalet intriffade fall av
hjértinfarkt och hjarnblédning i samma grupp av 50-ariga mén (kurvan méarkt
’Sjukdomsfall”). Som synes intriffar de flesta fallen inom blodtrycksomra-
den som med gingse normer skulle betraktas som normala, medan
hogriskskiktet svarar for en timligen liten andel av antalet intriffade fall.

Forklaringen till detta forhallande ligger i den tredje kurvan i figur 14. Den
visar fordelningen av riskfaktorn ifrdga i befolkningen. Hogriskindividerna
har visserligen en hog individuell risk men de utgor en ganska liten andel av
befolkningen och dirfér blir antalet fall till f6ljd av den 6kade risken relativt
liten. For individer inom det s k normalintervallet 4 andra sidan ir den
individuella risken ganska liten men dessa individer utgdr en stor andel av
befolkningen och dérfor blir antalet fall i denna grupp ganska stort.

Hogriskstrategin skulle i detta fall innebéra att man inriktade anstrang-
ningarna mot att férebygga insjuknanden enbart inom hogriskomradet. Det
vore rationellt under forutséttning att den tidigare nimnda huvudforutsitt-
ningen for hogriskstrategi giller, d v s att alla eller i varje fall det stora
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Figur 14 Blodtrycksfor-
delning, risk for kardio-
vaskuldr hjértsjukdom
eller cerebrovaskulir
sjukdom och antal sjuk-
domsfall relaterade till
blodtryck.
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flertalet insjuknanden rekryteras ur hogriskgruppen. Det dr dock uppenbart
att den (4nnu) inte gor det.

Alternativet 4r en populationsstrategi dar de forebyggande étgirderna
riktas till hela eller stora delar av befolkningen. Den avgorande fordelen i
detta fall 4r att man nar ratt malgrupper, den stora andel av befolkningen som
inte ar Atkomlig med hogriskstrategi. Kostnadsmassigt behover inte denna
strategi nddvandigtvis bli dyrare dn hogriskstrategin.

Till nackdelarna hor att den férebyggande atgarden hér inte kan knytas till
en Okad risk hos den enskilde individen. De flesta som erbjuds eller utsitts
for Atgirden har en liten risk for insjuknande och upplever dérfor
formodligen inte &tgirden som angelidgen. Dessutom ar den personliga
vinsten med atgirden i flertalet fall liten (4ven om samhillets “vinst™ blir
stor). Stora krav stills darfér p& motivation av befolkningen med denna typ
av strategi.

En annan nackdel i detta fall 4r att de forebyggande atgardsprogram viidag
forfogar 6ver inte dr anpassade for populationsstrategi och att specifika
populationsstrategiska atgirdsprogram for narvarande saknas. I atgardsav-
snittet redovisas mojligheterna att fa fram saddana program.

3.3 Téankbara effekter av prevention

De tinkbara effekterna av prevention enligt dessa tva strategier ska belysas i
detta avsnitt med ett rikneexempel hidmtat fran den tidigare namnda
undersokningen av 50-ariga mén i Goteborg.

Antag att man i denna grupp mén sétter in nagon form av hégriskpreven-
tion, t ex medikamentell behandling av hogt blodtryck. Antag vidare att den
insatta profylaxen ar effektiv och paverkar inte bara blodtrycksnivan utan
dven den risk for insjuknande i hjirtinfarkt och hjérnblodning som ar
forenad med det hoga blodtrycket. Lét oss anta att denna risk kan sénkas till
den risk som giller vid systoliskt blodtryck 140-155 mm Hg.

Tabell 1. Incidens av hjirtinfarkt och/eller hjarnblodning under 13.5 érs uppfoljning av systoliskt blodtryck.

Mojlig effekt av behandling.

Systoliskt blodtryck ar 1963

100- 120- 140- 160- 180- >200 Alla Andel av

115 135 155 175 195 alla fall %
Riskpopulation 109 352 260 81 28 13 844
Cumulativ frekvens, % 100 87 45 14 5 2
Incidens, % 37 9.1 10.8 12.3 25.0 53.9
Antalet fall 4 32 28 10 7 7 88 100 %
Antalet forebyggda fall
Genom séinkning av SBP till <160 mm Hg 0 0 0 1 4 6 11 13 %
Genom sdnkning av SBP till <135 mm Hg 0 0 4 3 4 6 17 19 %
Genom séinkning av SBP till <115 mm Hg 0 19 18 7 6 2! 57 65 %
Genom sdnkning av SBP 10 mm Hg 0 8 5 1 1 1 16 18 %
Genom sdnkning av SBP 20 mm Hg 0 19 4 1 4 4 32 36 %

Minskning for alla individer i alla blodtrycksgrupper utom i den lagsta. SBP = Systoliskt blodtryck

Killa: K Svirdsudd (137)
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Tabell 1 ger sambandet i detta exempel mellan ambitionsniva och effekt.
Intervention riktad mot de 2 procent i denna befolkningsgrupp som har det
hégsta blodtrycket skulle da kunna tinkas leda till en minskning av
hjartinfarkt och cerebral insult med 7 procent. En 6kning av den behandlade
andelen av populationen leder visserligen till en successivt forbattrad
profylax, men for att uppné dven mattliga preventiva effekter maste en
betydande andel av befolkningen behandlas. For att minska antalet fall med
20 procent maste silunda i detta exempel nistan hilften av denna
befolkningsgrupp behandlas, vilket innebar mycket stora insatser. Hjartin-
farkt och slaganfall kan saledes inte behandlas bort.

En annan strategi skulle innebira att man séinkte blodtrycket hos samtliga
individer i befolkningsgruppen, utom kanske de med det ligsta blodtrycket,
med ndgon form av behandling. Hur detta skulle g till kan vi tills vidare
lamna darhén och istéllet rikta intresset mot effekten. Redan sma sankningar
avblodtrycket i populationen fér relativt stora effekter dérfor att de paverkar
risken inte bara i hogriskgruppen utan i hela populationen. Salunda leder en
minskning av det systoliska blodtrycket med 5-10 mm Hg i alla blodtrycks-
grupper utom den légsta till samma preventionseffekt som om man satte 45
procent av denna befolkningsgrupp pa medikamentell behandling (tabell
1)

Hogriskstrategin ger siledes ett simre resultat om man miter totalt
insjuknande i hjértinfarkt/hjéarnblodning i befolkningen. Detta beror dock
inte pé att effekten per ”behandlad” skulle vara simre utan pa att en s liten
andel av befolkningen kommer i atnjutande av effekterna. Diremot dr
effekten per behandlad” battre med hogriskstrategin. Det bista resultatet
skulle dérfér uppnas om man kombinerade en generell profylax riktad mot
hela befolkningen med en hogriskprofylax riktad mot hogriskgruppen.

3.4 Multipel risk

I den tidigare diskussionen har hinsyn endast tagits till en riskfaktor. Risken
for insjuknande i vissa hjirt- och karlsjukdomar styrs dock av fler &n en
riskfaktor, for hjartinfarktinsjuknande t ex av dtminstone tre riskfaktorer. I
de fall dir dessa riskfaktorer ir oberoende av varandra, som fallet ir for
hjértinfarktens tre huvudriskfaktorer, paverkas den tidigare forda diskussio-
nen pa flera punkter.

For det forsta blir hogriskstrategin effektivare. Markéren kommer inte
bara som tidigare att i stor utstrackning triffa ritt person. Den kommer dven
att kunna hitta fler av dem som s sméningom insjuknar, d v s sensitiviteten
okar. Om man definierar markor som den sammanvigda risknivan (utifran
blodtryck, rokning och kolesterol) som de 10 procent mest riskbelastade i
populationen har, s& kunde man i Studien 1913 ars mén pa detta sitt i forvig
korrekt identifiera hélften av dem som senare insjuknade (4). Man missar
fortfarande hilften av fallen men det multipla riskbegreppet innebér 4nda en
avsevird skérpning i precision.

Aven populationsstrategin blir effektivare med samtidig paverkan av flera
riskfaktorer. Om man i hela befolkningen kunde minska blodtrycket med
5-10 mm Hg, minska blodkolesterolet med 0,7 mmol/l samt minska
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rokningen med i genomsnitt 10 cigarretter per dag bland rokarna, skulle
antalet insjuknade i hjértinfarkt kunna halveras. Vid en kombination av
dessa tva strategier kan effekten kanske bli dnnu storre.

3.5 Sammanfattande synpunkter

Effekterna av insatta preventiva atgirder paverkas av en rad faktorer. Det
finns anledning att tro att man far den basta effekten om man kan kombinera
en populationsinriktad strategi med en hogriskstrategi. Vidare bor man
anviinda sig av en multipel riskfaktorbehandling nér detta dr mojligt. Med
dessa utgangspunkter borde det vara mojligt att minska antalet hjértinfark-
tinsjuknanden till hilften.
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4 Kunskapsoversikt — primarprevention

4.1 Kost och blodlipider

Kostrekommendationer som preventiv atgérd riktad mot arterioskleros och
koronar hjértsjukdom baserar sig pé den téinkta orsakskedjan.

kost ————-_-> blodfetter ———’ hjéirt- och karlsjukdom

4.1.1 Blodfetter och hjirt- och kirlsjukdom

Det finns en omfattande dokumentation om sambandet blodfetter —
hjért- och karlsjukdom. En 1ang rad kliniska studier har visat pé ett samband
mellan serumkolesterol och genomgangen kranskarlsjukdom. Fyndet har
aven bekréftats i flera prospektiva populationsstudier dir serumkolesterol-
nivdn vid undersdkningens bérjan haft samband med insjuknande i
kranskarlsjukdom under uppfoljningstiden.
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Figur 15 Kolesterol och
infarkt. Studien 1913 drs
mdn. Andel méin som
under uppfoljningstiden
insjuknade i hjértinfarkt.
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Figur 15 visar sambandet mellan kolesterolnivdn vid undersékningens
bérjan och insjuknandefrekvenseni hjartinfarkt under 17 ars uppf6ljning i en
sddan prospektiv populationsstudie, Studien 1913 &rs min (5). Dokumenta-
tionen av sambandet dr si omfattande att det far anses klarlagt att
serumkolesterolnivén aterspeglar risken for insjuknande i kranskarlsjuk-
dom.

Frigan om orsakssambandet ar dock mindre vil dokumenterad. Det
forhallandet att serumkolesterol forefaller vara en oberoende riskfaktor
(dvs inte forklaras av andra riskfaktorer), att fyndet aterkommer vid
upprepade undersokningar, att det hoga kolesterolet foregér insjuknande i
kranskarlsjukdom i prospektiva studier samt att det rider ett graderat
dos-effektférhallande har tagits som uttryck for att det hoga serumkoleste-
rolet ingdr i orsakskedjan, som leder fram till arteriosklerotisk hjart- och
kérlsjukdom. 3

Serumkolesterol dr en heterogen grupp blodlipider. Flera studier har
kunnat pévisa att speciellt en av serumkolesterolets fraktioner, sk low
density lipoprotein (LDL) utgor den huvudsakliga kallan till kolesterol i de
arteriosklerotiska karlférdndringarna. I populationsstudier har vidare LDL
varit biraren av serumkolesterolets farlighet”. LDL-kolesterol har darfor
angetts vara en bittre riskindikator én totalkolesterolet. LDL utgér 60-80
procent av totalkolesterolet och skillnader i totalkolesterol mellan olika
befolkningsgrupper aterspeglar visentligen skillnader i LDL.

En annan kolesterolfraktion, high density lipoprotein (HDL) 4r omvént
relaterat till risken att utveckla kranskarlsjukdom, d v s ju hogre HDL, desto
mindre risk. HDL utgér ca 20-30 procent av totalkolesterolet. HDL forklarar
dock troligen relativt lite av skillnader i insjuknandefrekvens mellan olika
populationer. HDL ér vidare relaterat till en rad olika faktorer som t ex
fysisk aktivitet, som hojer HDL-fraktionen och rékning som sinker den.

4.1.2 Kost och blodfetter

Nir det giller sambandet mellan kost och serumkolesterol ar forhallandet
likartat i hela vérlden: det finns ett samband mellan kostens innehall av
mattat fett och kolesterol & ena sidan och befolkningens genomsnittliga
totalkolesterol- och LDL kolestrolniva a den andra. I flera undersdékningar
har man ocksa kunnat visa att om man éter mindre fett, byter ut mattat fett
mot fleromittat och minskar kolesterolintaget, s& leder det till ett ldgre
serumkolesterol. Detta har kunnat visas savél i kontrollerade laboratorie-
forsok (6, 7, 8, 9) som i mera 6ppna undersokningar (10, 11, 12).
Populationsundersokningarna pa omradet har uppvisat mera varierande
resultat. Flera underskningar har inte kunnat pavisa nagot samband. Det
behover dock inte nédvéndigtvis betyda, att ett samband inte finns, eftersom
det 4r mycket svart att méta fodoamnesintaget Gver langre tidsperioder. Ett
flertal populationsundersdkningar har dock lyckats visa ett samband mellan
intaget av mittat fett och kolesterol & ena sidan och serumkolesterol & den
andra (13, 14, 15, 16, 17). I en undersokning, dir man gjorde upprepade
maitningar av kostens fettinnehall, fann man dven att férandring i intaget av
miittat fett och kolesterol ledde till en férdndring av serumkolesterolet (13).



SOU 1984:43 Kunskapséversikt — primirprevention 69

4.1.3 Kost och hjart- och kirlsjukdom

Vart och ett av de tva leden i den tiénkta orsakskedjan — kost paverkar
blodfetter och blodfetter paverkar hjirt- och kirlinsjuknande — ir siledes
vél dokumenterade. Det vore dé rimligt att tinka sig att hela kedjan galler,
d v s att kostens fettinnehall paverkar risken for hjart- och kirlinsjuknande. I
enlighet med diskussionen i avsnitt 2.4 kan man dock inte ta detta for
givet.

Flera epidemiologiska undersékningar har dock kunnat visa ett samband
mellan kostens fettinnehall och hjért- och kérlsjukdom. 1968 publicerades en
omfattande internationell unders6kning omfattande 21 000 personer i 15
lander, The Geographic Pathology of Artherosclerosis Study (18). Man
skattade graden av arterioskleros hos de 21 000 personerna och stillde den i
relation till kostsammansittningen i den aktuella befolkningen. Ocksa
relationen mellan kostens fettinnehall och blodkolesterolet undersoktes.
Man fann ett starkt samband inte bara mellan kostens fettinnehall och
serumkolesterolet utan dven mellan kosten och graden av arterioskleros.

Andra prospektiva populationsundersékningar dir man funnit ett sam-
band mellan kostens innehall av mittat fett och insjuknandefrekvensen i
hjart- och kérlsjukdom ar

O The Seven Countries Study, dir man undersokte och foljde befolknings-
grupper i USA, Finland, Holland, Medelhavsomrédet och Japan

O The Ni-Hon-San Study ddr man undersokte japaner bosatta i Japan,
Honolulu och San Fransisco

O The Seventh-Day Adventist Study dir man undersékte och féljde
kaliforniska sjundedagsadventister, som 4r vegetarianer, med en annan
grupp kalifornier som jamférelsegrupp

O The Western Electric Study, dir man undersokte och foljde anstillda i ett
kraftbolag

O samt en del andra mindre unders6kningar (13,19,20,21).

Flera av dessa undersokningar har dven funnit ett omvint forhallande mellan
kostens innehéll av omattat fett och serumkolesterol och en tendens till
samband med hjirt- och karlinsjuknande.

4.1.4 Behandlingsstudier

Resultaten frén de hittills relaterade undersékningarna talar for att det finns
ett samband mellan kostens innehall av mittat fett och hjért- och karlinsjuk-
nande och eventuellt ett omvént férhallande mellan fleromittat fett och
hjért- och karlinsjuknande, samt att kostfaktorn foregar insjuknandet. Allt
detta talar for att kostfaktorerna orsakar insjuknandet. En avgorande fraga
ar dock i vad man forandring av kosten leder till ett minskat insjuknan-
de.

De forsta kontrollerade behandlingsstudierna utférdes vid tva mentalsjuk-
hus i Helsingfors pa 1960-talet (22). Halften av patienterna fick under 6 4rs
tid en kost med lagt innehéll av mattat fett och kolesterol och hog andel
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fleromittat fett, medan de Ovriga fortsatte med sin vanliga kost. Den
fettreducerade kosten resulterade i ett lagre serumkolesterol och dven en
nedgéng i dodligheten i kranskérlsjukdom.

En liknande provning gjordes vid Veterans Administration Institution i
Los Angeles (23). Hilften av patienterna fick en kost med lagt innehall av
mittat fett och kolesterol och hog andel fleromiittat fett, medan de 6vriga at
sin vanliga kost.

De som &t experimentkosten hade firre hjartinfarktinsjuknanden, men
den totala dodligheten var lika i de tvd grupperna. Undersékningen har
senare kritiserats for att man anvénde sig av bade primar- och sekundérpre-
vention, att antalet patienter var for litet och att de var alltfor gamla (i
medeltal 65,5 4r).

I Oslo har tvd behandlingsstudier genomférts. Den forsta var en
sekundirpreventiv studie dir man gav personer som redan haft sin forsta
hjartinfarkt en kost med lagt innehall av kolesterol och hogt av fleromattat
fett (24). Det gav en minskad &terinsjuknandefrekvens i hjartinfarkt men
dock ingen statistiskt sikerstilld effekt pa totaldédligheten.

Den andra undersokningen var en primarpreventiv provning (25) dar
hilften av deltagarna uppmanades att sluta roka och att minska kostens
innehall av mittat fett och 6ka andelen fleromattat. De Ovriga gavs inga
sarskilda instruktioner utan foljdes bara. Undersdkningen péagick under 5 &r.
Den grupp som dndrade sina kost- och rokvanor hade bara drygt halften sa
hogt insjuknande i hjértinfarkt och plotslig dod som de 6vriga. Undersokar-
na bedémde att det minskade insjuknandet frimst berodde pa ett sdnkt
serumkolesterol och i mindre grad pa minskad rékning.

En amerikansk undersokning — Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) (26) publicerades 1982. 12 000 amerikanska méin, som uppgav sig
vara villiga att andra pa sina vanor, delades upp i en behandlingsgrupp och en
»kontrollgrupp”. Ménnen i kontrollgruppen skickades tillbaka till sina egna
doktorer med besked om att de hade en oférdelaktig riskprofil som borde
itgirdas. Mannen i behandlingsgruppen fick inom ramen for undersokning-
en kostradgivning, rdd om att sluta roka och behandling av hoga blodtryck.
Man lyckades dstadkomma en nedgéng av rokvanorna med 50 procent bland
dem som lottats till behandlingsgruppen, men samtidigt en nedgéng pa 29
procent i kontrollgruppen under 6 érs uppfdljning.

Blodfettvirdena (serumkolesterol) sjonk i bada grupperna och skillnaden
blev endast 2 procent. Man behandlade forhjda blodtryck aggressivt med
likemedel med behandlingsmal under 90 mm Hg diastoliskt. Resultatet blev
ensinkning av dodligheten i kranskarlsjukdom i bada grupperna, ndgot mer i
den ”aktivt behandlade” gruppen. Totaldédligheten blev visentligen lika i
de tvAd grupperna. Undersokningsresultaten har dédrmed klassats som
negativt” och det har foreslagits att den uteblivna effekten skulle kunna
bero p att blodtrycksbehandlingen varit for aggresiv och dstadkommit icke
onskvirda biverkningar med t ex rytmrubbningar i hjartat som foljd.

Ur preventiv synvinkel dr dock resultatet av MRFIT inte “negativt”.
Dédligheten i undersékningen blev bara hilften av den forvintade. Man fick
en kraftig riskfaktorpaverkan bade i den "aktivt behandlade” gruppen och i
»kontrollgruppen”. Skillnaden i riskfaktorniva mellan grupperna blev liten
och skillnaden i mortalitet blev liten.
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En av WHO st6dd studie med centra i England, Belgien, Italien och Polen
anvinde sig av fabriksanstallda (29, 30).

Fabrikerna lottades i par till behandlingsgrupp respektive kontrollgrupp. I
den engelska delen av studien var effekten pa riskfaktorerna blygsam (en
risknedgang av 3,9 procent for den kombinerade risken av blodtryck,
rokning och serumkolesterol), och det blev inte nagon statistiskt sédkerstalld
effekt pa dodligheten. I den belgiska delen lyckades man f& en betydligt
bittre effekt pa framfor allt blodfetterna och rokningen (nedgang 15,8
procent for den kombinerade risken), och dven en statistiskt sakerstélld
nedgang i frekvensen av hjértinfarkter (24,5 procent) och i total dodlighet
(17,5 procent).

Ytterligare ett antal undersokningar har slutforts eller ar under slutféran-
de, dar man forsokt sanka serumkolesterolet med hjélp av medikamenter. I
den forsta kontrollerade studien (32) behandlades 15000 mén med en
kolesterolsinkare (klofibrat) eller med placebo (blindtabletter) under 5 ar.
De aktivt behandlade fick ett nagot ldgre hjartinfarktinsjuknande men en
hogre dodlighet, framst i cancer, jamfért med dem som fick placebo.

Studien The Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial i
USA har nyligen rapporterat resultat frén en studie av 3.806 asymtomatiska
medelalders mén med primir hyperkolesterolemi (typ II hyperlipoproteine-
mi) som randomiserades till behandling med jonbytaren cholestyramin
respektive placebo (27). Badda grupperna rekommenderades en moderat
kolesterolsankande diet. Studien pagick i 7,4 ar. Gruppen som behandlades
med cholestyramin fick en sénkning av totalkolesterolet om 13,4 procent och
LDL kolesterol med 20,3 procent, vilket var 8,5 procent repektive 12,6
procent bittre reduktion 4n i placebogruppen. Cholestyramin-gruppen fick
en 19-procentig reduktion av insjuknanden i icke-dodlig hjértinfarkt och
dodlig kranskérlssjukdom — effekter som var signifikanta med enkelsidig
signifikantest (p 0.05). Denna studie talar saledes ocksa for att en sankning av
blodfettvirdena kan &stadkomma en sankt sjuklighet och dodlighet i
kranskérlssjukdom. Totaldodligheten sénktes dock icke statistiskt signifi-
kant (7 procent) beroende pé att man hade ett storre antal fall av olycksfall
och valdsam dod i cholestyramingruppen.

I ett forsok att sanka insjuknandefrekvensen i framfor allt kranskarlssjuk-
dom har ett stort projekt genomforts under 1970-talet och borjan av
1980-talet i Nordkarelen i Finland (28). Da det inte varit ett kontrollerat
forsok med obehandlad kontrollgrupp &r det svart att yttra sig om studiens
effekt, men insjuknandefrekvensen har under perioden sjunkit mer i
Nordkarelen, dn i ovriga delar av Finland, ddr dven en icke obetydlig
nedgéng av insjuknandefrekvensen registrerats.

Dessa studier talar for att om tillracklig effekt pa riskfaktorerna uppnas sa
kan effekt pa sjukligheten ocksé forvantas. For samtliga studier galler att de
effektiva behandlingstiderna har varit relativt korta i relation till den
kroniska koronarsjukdomens langa utveckling. Léngre péaverkan, insatt
tidigare under livet, borde kunna ge storre effekter. Bevis hérfor saknas dock
hittills.
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Ar det ofarligt att paverka serumkolesterolet?

Av avgorande betydelse infor insédttandet av preventiva atgarder ér inte bara
huruvida &tgirden 4r nyttig utan ocksa i vad méan den kan vara skadlig. Nagra
tankbara riskmoment skall tas upp till diskussion.

(m}

Kan man anvinda mediciner eller 4r man hanvisad till att indra kosten for
att paverka kolesterolfaktorn? WHO-studien, som dr den enda stora i sitt
slag, antyder att likemedel inte 4r ofarliga och att behandlingsvinst maste
védgas mot behandlingsrisk.

Socialstyrelsen har uttalat att vid mycket hoga kolesterolvirden dér den
individuella behandlingsvinsten ar stor kan farmakologisk behandling
vara motiverad. Den lampar sig séledes for en extrem hogriskgrupp. Vid
mera mattliga kolesterolnivaer diaremot ir det tveksamt om likemedel
bor anvindas i stor skala.

Ar det farligt att sanka serumkolesterolet? Det har forekommit flera
rapporter om att lagt serumkolesterol varit forenat med ett okat
insjuknande i cancer, framst coloncancer (tjocktarmen). I de behand-
lingsstudier som publicerats finns dock inga tecken pa att kolesterolséin-
kning med hjilp av kostomldggning skulle orsaka cancer.

Ar en fettreducerad kost fullvirdig niringsmassigt? Den kost som anvints
i studierna ovan liknar i allt vésentligt den kost man éter i medelhavs-
omradet. Det finns inget i sjukdomspanoramat som antyder att kosten
skulle vara farlig. Medellivslingden i medelhavsldnderna dr bland den
hogsta i virlden och sjukligheten i koronar hjirtsjukdom ér ligre én i
Sverige. Man kan tydligen minska kostens fettinnehall utan patagliga
risker.

Minskningen av fettet d4r en sak, men hur dr det med tillskottet av
fleromaittat fett? I den sydeuropeiska kosten bestér det mesta av fettet av
enkelomattat fett, huvudsakligen fran olivoljan. Fleromittat fett tycks
dock vara effektivare édn enkelomattat nar det giller att sinka serumko-
lesterolet. Det finns rapporter fran djurexperimentella undersdkningar
som talar for att det eventuellt kan vara cancerframkallande i hog dos.
Med de doser som anvints i de hir refererade studierna, diar det
fleromittade fettet utgjort en tredjedel av allt fett eller cirka 10 procent av
kaloriintaget, finns dnnu inga tecken pa oférdelaktiga effekter. Det finns
dock anledning till viss forsiktighet eftersom observationstiden dnnu ar
ganska begrénsad.

Har fettreduktionen andra effekter? Nyligen har en behandlingsstudie
fran Finland publicerats dir man ’behandlade” 57 familjer i Nordkarelen
med ”italiensk kost”, saltreducerad kost eller den vanliga nordkareliska
kosten (33). Det intressanta ir att de familjer som 4t den italienska kosten
sinkte inte bara sina blodfetter utan dven sitt blodtryck tamligen
markant. Om denna iakttagelse kan verifieras 6ppnar den vida perspek-
tiv.
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4.1.5 Sammanfattning

Dokumentationen 6ver sambandet mellan kostens fettinnehall, serumkoles-
terolet och risken for insjuknande i hjért- och kirlsjukdom ér s& omfattande
att sambandet far anses vara klarlagt. De studier som &r gjorda antyder att
sambandet ar kausalt.

Ingen av studierna ar dock invindningsfri av skil som diskuterats i avsnitt
2.3. Kostfaktorer é&r svarhanterade i behandlingsstudier. En idealisk
undersdkning skulle behéva cirka 60 000 deltagare och paga i minst 10 ar.
Men en sidan undersokning skulle dra si stora kostnader att det &r
osannolikt att den nagonsin kommer till stind.

Tills vidare far vi darfor néja oss med det nist basta, dv s ofullstandiga
undersokningar som dock alla pekar i samma riktning. Manga forskare, dock
inte alla, anser att tillgingliga data talar sa starkt for kostens betydelse, att
det ér rimligare att agera nu én att vinta pa eventuellt starkare beldgg.

4.2 Blodtryck

Anda sedan blodtrycksmitningar inférdes som rutinmetod i sjukvarden har
det varit ként att hogt blodtryck ér forenat med en ogynnsam prognos. Hogt
blodtryck har utkristalliserat sig som den viktigaste riskfaktorn for hjarn-
blédning/hjarntrombos och en av de allvarligaste riskfaktorerna for insjuk-
nande i kranskérlsjukdom. Samtidigt 4r blodtrycket som riskfaktor en av de
mera vilstuderade nar det giller orsakssamband och effekterna av behand-
ling.

4.2.1 Blodtrycket som riskfaktor

Orsakentill varfér hogt blodtryck, hypertoni, leder till en 6kad risk for hjart-
och kirlsjukdom ar dock inte klarlagd i detalj. Man kan tinka sig att
blodtrycket ger en forslitning pa hjirt- och kérlsystemet, och att sirskilt
kénsliga omréden t ex blodkarlsférgreningar drabbas av lokaliserade kirl-
véiggskador dir aderforkalkningsprocessen startar.

Inom den kliniska medicinen ér det brukligt att dela in patienterna i friska
och sjuka individer. Det giller dven betréffande blodtrycket dér individerna
delas in i sidana med normalt tryck och sidana med forhojt tryck,
hypertoniker. Denna indelning underlittar det kliniska stéllningstagandet
till att behandla eller inte behandla patienten. Indelningen kan dock vara
forvillande, eftersom den ger intrycket att bara hypertonikerna skulle vara
utsatta for en med blodtrycket férenad risk for hjirt- och kérlskada, medan
Ovriga har normalt” blodtryck och dérfér inte skulle vara utsatta for en
sadan risk.

Man har dock kunnat visa att det inte finns néagon skarp grans mellan
“farliga” och ”ofarliga” blodtryck. Risken okar istillet kontinuerligt fran de
lagsta blodtrycken till de hogsta, vilket ar naturligt om kérlskadan &r en
“slitageeffekt” proportionell mot blodtrycksnivan, (figur 13).

Sambandet mellan blodtrycksniva och risk har verifierats i en lang rad
prospektiva studier dven i Sverige (34). Blodtrycksfoérhojningen foregar
hjart- och kirlskadan och ir inte en effekt av denna.
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Figur 16 Tankt forlopp
for blodtryckets 6kning
med dldern och for hy-
pertoniutveckling. Den
ovre bilden dr en ideali-
serad modell medan den
nedre formodligen bittre
beskriver verkliga forhdl-
landen.

4.2.2 Utveckling av hogt blodtryck

Det finns inga langtidsstudier av stora befolkningsgrupper som visar hur hogt
blodtryck utvecklas, men det finns en rad indicier som nyligen sammanstallts
i en modell for hypertoniutveckling, figur 16.

Enligt denna modell dr hypertoniutveckling och blodtryckets forandring
med aldern olika aspekter av samma fenomen. Figuren aterger blodtrycks-
utvecklingen for en tankt aldersklass. Enligt modellen var blodtrycken i
Aldersklassen relativt lika vid fodelsen. Vissa individer har darefter 6kat sitt
blodtryck endast 1angsamt genom livet, medan andra har 6kat det snabbare.
De individer som Okar sitt tryck snabbast kommer att relativt snart korsa
linjen enligt vilket han eller hon definitionsmassigt har en hypertoni. Andra
individer kommer att ta lingre tid pa sig och vissa kommer &verhuvud taget
inte upp till hypertona blodtryck under sin livstid.

Som tidigare namnts finns inga langtidsstudier som direkt bekréftar att
modellen ar riktig. Det fital langtidsstudier av vissa grupper som finns visar
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dock att de individer som under uppféljningstiden utvecklar behandlings-
krdvande hogt blodtryck i de flesta fall har utvecklat sitt hoga blodtryck
successivt under en lang foljd av ar.

Ett annat st6d for modellan ér det s k tracking-fenomenet. Nir man féljer
en grupp individer med blodtrycksmitningar genom &ren visar det sig att de
som vid uppf6ljningstidens bérjan hade ett f6r gruppen hégt blodtryck dveni
fortsittningen ligger hogt inom gruppen, medan de som hade 1aga blodtryck
fortsitter att ligga lagt. Individen tycks siledes folja ett visst blodtrycksspar
genom livet, eller uttryckt pa annat sétt: rangordningen i blodtryckshinse-
ende inom gruppen 4r relativt stabil genom aren. Denna rangordning ér
skonjbar redan i forskoledldern och det har t o m hivdats att blivande
hypertoniker ér identifierbara redan under de forsta levnadsaren. Detta
pastdende ligger i linje med modellen i figur 16, men 1angtidsuppféljningen
av dessa barn ér dnnu otillricklig for att visa att modellen r riktig.

Ytterligare stod f6r modellen ér den foréndring av blodtrycksférdelningen
iden allménna befolkningen som féljer med stigande alder. Nedre delen av
blodtrycksfordelningen ligger relativt fixerad medan den 6vre #inden
successivt dras ut mot hogre virden med stigande Alder. De olika
observationerna skulle vara svéra att férena om inte modellen vore riktig
atminstone i sina grunddrag.

4.2.3 Blodtryck i ett internationellt perspektiv

En ling rad populationsstudier har bekriftat att det genomsnittliga
blodtrycket i befolkningen 6kar 1dngsamt med stigande 4lder men med olika
hastighet hos olika individer. Denna tendens har allmint tolkats som en
normal fysiologisk process, kanske orsakad av en 6kande stelhet i kiirlen med
okande dlder. P4 senare tid har dock denna tolkning ifragasatts.

1929 publicerade Donnison (36) en rapport om blodtryck bland afrikaner
boende inom ett reservat i Kenya. I den undersékta gruppen steg inte
blodtrycket med stigande alder som férvintat. Donnisons tolkning var att
eftersom dessa manniskor levde ett liv helt annorlunda 4n Visterlandets
kundelivsstilen ha betydelse for utveckling av hypertoni. Fynden kunde dock
lika girna ha varit betingade av selektiv mortalitet, d v s att sidana som
skulle ha fatt en blodtrycksuppgéng senare i livet dog i tidig alder eller
flyttade fran platsen och limnade enbart sddana med ett stabilt ligt blodtryck
kvar att undersokas, eller att Donnison hade rakat vilja en grupp som inte
var representativ for kenyaner i allmanhet. Ytterligare en tinkbar felkalla 1ag
idet férhallandet att individens alder fick skattas utifran utseendet, eftersom
fa kande till sin exakta &lder.

Senare har emellertid flera andra studier gjorts av befolkningsgrupper med
ett lagt blodtryck, som inte stiger med éldern. Dessa fynd kan tolkas pé
atminstone tva sitt. Antingen r dessa grupper genetiskt avvikande, en sorts
lagtrycksvarianter av den minskliga rasen, eller ocksa ir den blodtrycksok-
ning med dldern som vi ser i det vésterldndska samhillet inte en ofrankomlig
konsekvens av den biologiska &ldrandeprocessen. Blodtrycksnivén kanske
kan paverkas dven av omgivningsfaktorer och skulle i sa fall kunna ses som en
aterspegling av den (genetiskt bestimda?) individuella kinsligheten for detta
miljoinflytande.
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4.2.4 Riskfaktorer for blodtrycksforhéjning

Nir man soker efter faktorer i den personliga eller yttre miljon som skulle
kunna tankas paverka blodtrycket far man borja med att s6ka efter faktorer
som 4r relaterade till blodtrycksstegring. Forst maste fastslds att arftliga
faktorer visat sig ha stor betydelse for blodtrycksnivan. Detta giller &ven hos
djur. Man har t ex avlat fram speciella rattstammar dar samtliga djur drabbas
av forhojt blodtryck.

Bland ménniskor har en familjebunden tendens till forhojda blodtryck
visats genom studier av foraldrar och barn, tvillingar etc (44, 45). En nyligen
publicerad WHO-rapport redovisar aktuell kunskap bdde om genetiska
faktorer och omgivningsfaktorer. Ett stort intresse har knutits till mojlighe-
terna att uppticka speciella ’markoérer” som skulle antyda att en person
l6per speciell risk att drabbas av forhojt blodtryck med tiden. Forédndringar
av elektrolyttransporten (framfor allt natrium och kalium) i bland annat de
roda blodkropparna har misstankts vara sddana markorer. Hos djur har man
funnit en genetiskt betingad saltkénslighet (46).

Av péverkbara faktorer har kroppsvikten och saltet tilldragit sig storst
intresse. Det har klart visats dels att blodtrycksnivan &r hogre hos feta
ménniskor, dels att blodtrycket stiger om fetman tilitar men ocksé minskar
om kroppsvikten minskar (47, 48, 49, 50, 51).

Studier av Prior (2) av polynesier som flyttade till Nya Zeeland talar for
kostens och fetmans betydelse for blodtrycksstegring med éaren.

Man héivdade redan i borjan av 1900-talet (52) att hypertoni skulle kunna
fororsakas av en for hog mangd natriumklorid (salt) i kosten. Jimférelser
mellan olika befolkningar med olika blodtrycksnivaer har pekat pa att saltet
skulle kunna vara en betydelsefull blodtryckshojande faktor. Dessa studier
har dock inte med sidkerhet kunnat faststdlla sambandet (53, 54, 55). Ett
flertal studier av relationen mellan saltintag och blodtryck inom befolknings-
grupper har inte kunnat pavisa ett sikert samband (53) medan detta har synts
nir grupper med olika medelvirden for saltintag undersokts (56, 57, 58).
Man har ocksa angett att inte enbart natriumintaget utan ocksé relationen
mellan natrium och kalium, calcium och méjligen magnesium skulle vara av
betydelse (59, 60, 61) liksom fodans innehall av proteiner och fett.

Det finns otvivelaktigt stora brister i vara kunskaper om relationen mellan
fédans saltinneh&ll m m och blodtrycksniva, men den potentiella kvantitativa
betydelsen av saltintaget for blodtrycksnivan i befolkningen dr mycket stor.
Om blodtrycket forskjuts mot ldgre véirden i hela befolkningen kan det ha
betydande effekter pa risken for blodtrycksrelaterade sjukdomar.

En WHO-grupp anser dérfér att man bor rekommendera att méngden salt
om mojligt halls kring 5 gram (natriumklorid) per person och dag (nuvarande
intag ca 12 gram i Sverige). Framfor allt bér man forsoka lira barn och
ungdom att inte skaffa sig ett “’saltbegar”.

Hog alkoholkonsumtion har framfér allt under senare ar tilldragit sig
intresse som en blodtryckshéjande faktor (62, 63, 64). Studier har dels visat
en hogre blodtrycksniva hos hogkonsumenter, dels att blodtrycket fallit ndr
personerna har lyckats avhalla sig fran alkohol. I manga fall har patienterna
ocksé kunnat sluta med mediciner. Exakt hur alkohol héjer blodtrycket dr
inte kdnt, men misstankarna om ett orsakssamband &r tillrackligt stora for att
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man bér rekommendera storkonsumenter med héjt blodtryck att dricka
mindre.

Man har inte funnit nagra sikra samband mellan graden av fysisk aktivitet
och blodtrycksniva i stdrre populationsstudier, men i behandlingsstudier har
man funnit att blodtrycket har en tendens att forbli ligre i en grupp som &r
fysiskt aktiv.

Patienter med latt blodtrycksstegring har fatt prova fysiskt trédningspro-
gram, men effekterna har inte varit imponerande. Dock finns det anledning
att tro att en Okad fysisk aktivitetsgrad, framfor allt i form av fritidstraning,
skulle kunna leda till en ligre blodtrycksniva (65, 66, 67).

Olika psykologiska och sociala faktorer buller m m har ansetts ha
betydelse som moéjliga blodtryckshojande faktorer. Akuta emotionella
upplevelser héjer otvetydigt blodtrycket, men det ir oséikert om det leder till
bestdende blodtrycksforhojning dven om saidana mekanismer ar vil tinkbara
(68, 69, 70, 71). Det finns djurexperimentellt starkt underlag for att
psykosociala faktorer kan ha blodtryckshojande effekter, men de exakta
mekanismerna hos ménniskan ar mycket daligt kinda och méjligheterna till
preventiva atgérder tycks for narvarande vara begrinsade. Sidana faktorer
kan emellertid visa sig bli visentliga for preventiva insatser langre fram.

Vattnets innehall av olika substanser och kalciumtillfrsel har ansetts ha
betydelse i vissa fall. For nérvarande synes dock knappast nagon av dessa
faktorer vara av viasentlig kvantitativ betydelse.

4.2.5 Behandlingsstudier

En annan mojlighet att studera eventuella samband mellan blodtryck och
olika orsaksfaktorer ér att gora kontrollerade behandlingsstudier med t ex
olika salttillférsel. Flera sidana, betriffande saltinskrdnkning, finns redovi-
sade (38). De har alla haft en likartad uppléggning. Man har valt ut en grupp
hypertoniker som slumpmassigt delats upp i tva grupper. Efter en inledande
kontrollperiod har den ena gruppen ordinerats saltreducerad kost medan den
andra fortsatt med sin vanliga kost. I nigra studier har man dessutom haft en
tredje grupp som fatt likemedel. Samtliga studier har visat en mattlig
blodtryckssinkande effekt av reducerat saltintag. Det bor dock tilliggas att
forsoken uteslutande har genomférts bland patienter med forhojt blodtryck.
Ndigon undersokning av effekten av reducerat saltintag pa befolkningsgrup-
per med s k normalt blodtryck har inte gjorts, och effekten av livslanga
skillnader i saltintaget har inte kunnat studeras.

Sammanfattningsvis talar saledes internationell blodtrycksepidemiologi
for att den blodtrycksstegring med stigande alder som vi ser i Visterlandet
inte nddvéndigtvis behover vara en ofrankomlig aldrandeprocess. Blodtryck-
et forefaller att paverkas av en rad faktorer i var miljo, vilket Oppnar filtet for
preventiva atgarder.

4.2.6 Behandlingsstudier med blodtryckssinkande likemedel

Som ndmndes i avsnitt 4.2 visste man redan fran borjan av detta sekel att hogt
blodtryck 6kade risken for att do i fortid. Effektiva blodtryckssidnkande
likemedel kom dock forst pa 1950-talet.
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Det var linge oklart om blodtrycksbehandling resulterade i ett minskat
hjért- och kirlinsjuknande. En rad okontrollerade undersékningar, bl a i
Sverige, antydde att s kunde vara fallet, men internationellt rddde foga
enighet pa den punkten. Manga auktoriteter havdade att blodtrycksbehand-
ling rent av kunde vara farligt, eftersom en blodtryckssénkning hos en person
med en arteriosklerotisk karlfortringning kunde tidnkas leda till ett
otillriackligt flode forbi det tranga stillet och pa sé sitt provocera t ex ett
slaganfall eller hjartinfarkt snarare én att férhindra dem.

For att fa klarhet i dessa férhallanden genomférde Veterans Administra-
tioni USA i mitten av 1960-talet den forsta kontrollerade undersokningen av
effekten av blodtrycksbehandling (39, 40). Undersokningen genomfordes i
tva etapper. Till den forsta valde man ut en grupp man med kraftig
blodtrycksforhéjning. Hélften av dem fick behandling med ett blodtrycks-
sinkande medel och de 6vriga fick placebo. Undersokningen skulle ha pagatt
under 5 &r men fick brytas efter drygt 4 ar, darfor att den aktivt behandlade
gruppen fick s 1ag dodlighet jamfort med placebogruppen att det ansags
oetiskt att fullfolja studien och dirmed undandra placebogruppen en
uppenbarligen livriddande behandling.

I den andra etappen anvinde man sig av personer med maéttligare
blodtrycksforhdjning. I 6vrigt var upplaggningen identisk. Denna etapp
kunde fullfoljas planenligt och visade liksom den tidigare att de aktivt
behandlade hade bittre prognos én de placebobehandlade. Studien gav
beligg for att behandling av héga blodtryck inte bara minskade blodtrycket
utan dven den med blodtrycket férenade risken for insjuknande och dod.
Négon hjértinfarkt- eller hjirninfarktprovocerande effekt av behandlingen
kunde man inte se.

Efter denna studie var det vetenskapliga underlaget for en aktiv
blodtrycksbehandling etablerat. Den grupp som studerades var dock
representativ endast for individer i den allménna befolkningen med de hogsta
blodtrycken. Det blev darfor snart aktuellt att gora en ny studie, denna géng
inom négot lagre blodtrycksregister.

En sadan studie, “Hypertension Detection and Follow-up Program”,
redovisades 1979 (41,42). Resultatet dr representativt for diastoliska
blodtryck (mitt i vila) ner mot 90-95 mm Hg vid blodtrycksmétning i 5ppen
vard, vilket grovt svarar mot ca 160 mm Hg systoliskt blodtryck. I denna
studie kunde man av etiska skil inte jimfora aktiv behandling med placebo
pa vanligt sitt utan istéllet fick den aktivt behandlade gruppen en intensiv
programmerad behandling, medan kontrollgruppen remitterades till sin
ordinarie lakare.

Studien ar dirfor inte en studie av behandling gentemot ingen behandling
utan snarare en studie av intensiv behandling mot konventionell sddan.
Resultatet var dock detsamma som i Veterans Administration-studien. Den
intensiva behandlingsformen gav en kraftigare blodtryckssdnkning och en
lagre dodlighet 4n den konventionella, som i ménga stycken innebar ingen
behandling alls.

En placebo-kontrollerad studie har gett motsvarande resultat i Australien
(72) och en svensk studie, dock inte med slumpmassigt utvald kontrollgrupp
har ocksi pekat pa effekt (73). Ytterligare en stor studie pagér for
nirvarande i Storbritannien. Det ir en kontrollerad undersokning med tre
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grupper dir man jamfor tva olika medicintyper, saluretika och betablocke-
rare, med placebo vid lindrig blodtrycksstegring. Liknande undersokningar
som avser att studiera olika likemedels effekt p4 sjukdomsfrekvensen pagar
som internationella multicenterstudier ledda fran Sverige (74). Resultaten
frdn undersokningarna viéntas bli klara i mitten av 1980-talet.

4.2.7 Behandling i dnnu lagre blodtrycksskikt?

Det ér klarlagt att det 16nar sig att behandla blodtryck ner mot 90-100 mm Hg
diastoliskt tryck (ca 160-170 mm Hg systoliskt). Men det betyder inte att det
inte skulle I6na sig att behandla dven légre blodtrycksnivaer.

Sannolikt dr s& fallet, men den vetenskapliga dokumentationen for
behandling av blodtryck under 90-100 mm Hg diastoliskt saknas én s& lange.
Mojligheterna att pavisa en effekt vid dessa lagre blodtrycksintervall dr ocksa
mycket resurskrivande. I Veterans Administration-studien rickte det med
380 patienter for att pavisa en effekt, i “Hypertension Detection and
Follow-up Program” beh6vde man 11 000 patienter. Det ger en féraning om
vilka stora undersokningsgrupper det kan bli friga om ifall man viljer att ga
vidare med interventionsstudier dven i ligre blodtrycksintervall. Man maste
ocksé noga beddma de méjliga vinsterna mot kostnader och biverkningar —
ju mindre blodtrycksékning som behandlas, desto mindre blir vinsten.

4.2.8 Sammanfattande synpunkter

Det har lange varit kant att mycket hoga obehandlade blodtryck ger en dalig
prognos for 6verlevnad. Under de senaste artiondena har det blivit klarlagt
att den ofordelaktiga prognosen inte enbart &r knuten till de mycket hoga
blodtrycken, utan att risken for hjért- och kirlskada okar steglost fran de
lagsta blodtrycken till de hogsta. Om man tinker sig blodtrycket som ett
slitage pa hjért- och kérlsystemet, sd dr det rimligt att de skadliga effekterna
av blodtrycket inte borjar vid ett visst givet vérde, utan att slitaget star i direkt
proportion till blodtrycksnivan.

Pa senare ar har det visat sig att hypertoniutveckling inte 4r ngot som
kommer plétsligt, i stil med en infektion. Tillgingliga data talar for att det &r
ensuccessiv process under lang tid. Samma typ av férindring tycks ske hos de
flesta médnniskor men med varierande hastighet. De som 6kar sitt blodtryck
snabbast utvecklar s smaningom hypertoni.

Det ér oklart vad som styr denna process, men internationell blodtryck-
sepidemiologi talar for att det inte enbart ér genetiska faktorer som avgor
utan att dven miljofaktorer i vid bemirkelse har betydelse. Det dr darfor
teoretiskt mojligt att férebygga hypertoni.

Det har 6vertygande visats att sinkning av blodtrycket med hjilp av
lakemedel leder till en minskad dodlighet, frimst i hjarnblodning/
hjarntrombos men éven i hjirtsjukdom. Forhojt blodtryck ar darfor att
betrakta som en orsakande faktor fér insjuknandet. De flesta behandlings-
studier har ocksa funnit en tendens till minskat insjuknande i kranskirlsjuk-
dom med i genomsnitt ca 15 procent.

Men ingen enskild placebo-kontrollerad undersokning har kunnat visa
ndgon statistiskt sikerstilld minskning. De positiva effekterna av behand-
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lingen vid hypertoni &r dock i évrigt s pétagliga att fragan om effekt pa
kranskirlsjukdom inte har nagon praktisk betydelse. Finns den dér s far
man den "’pé kopet” vid behandling, finns ingen sadan effekt 4r det inget skal
att inte sdtta in behandling.

En behandlingseffekt finns vidare pavisad upp till 69 ars dlder. I den studie
dir behandlingseffekten satts i relation till aldern finns det inget som tyder pa
att effekten skulle avta med stigande alder — snarare blir effekten storre ju
dldre patientgruppen ér. For aldersgrupperna 6ver 69 &r har inga undersok-
ningar publicerats men flera pagar.

Slutligen har flera behandlingsstudier dven visat att lagre saltintag kan ge
en blodtryckssinkande effekt vid hypertoni. Detta &r ett intressant fynd
5656efterdet Oppnar vissa mojligheter for icke-farmakologisk paverkan, inte
bara av hypertoniker utan av hela befolkningen. Fortfarande saknas dock
dels undersokningar som visar att minskat saltintag leder till en blodtryck-
sminskning dven vid normala blodtrycksnivéer och dels behandlingsstudier
som visar att blodtrycksminskning ocksé pa detta sitt leder till ett minskat
insjuknande, d v s ger effekter dven i slutinden av orsakskedjan. Liknande
forhallanden giller formodligen dven foér minskad &vervikt, minskat
alkoholintag och okad fysisk aktivitet.

4.3 ROkning

Tobakens medicinska skadeverkningar ér vilkdnda. En lang rad omfattande
sammanstillningar av dokumentationen av rokningens skadeverkningar
finns publicerade inte bara avseende hjart- och kérlsjukdom utan dven
kronisk luftrorssjukdom, cancer i lungor och andra organsystem samt Gvriga
effekter. I Storbritannien har en serie rapporter publicerats under titeln
»Smoking or Health”. I USA har flera ganger sammanstillts rapporter om
”Smoking and health” (75).

WHO har gett ut en 6versikt med titeln ”Smoking and its effects on
health”, 1975. 1979 publicerades en ny rapport frain WHO med titeln
»Controlling the smoking epidemic”, som huvudsakligen dgnas it forslag och
rekommendationer till tgéirder for att minska rokningen i samhillet.

Aven i Sverige har en rad sammanstéllningar om rokningens skadeverk-
ningar getts ut. Den forsta kom 1965 under namnet Rokning och halsa”,
utgiven av medicinalstyrelsen. 1973 publicerades socialstyrelsens tobaksu-
tredning (76) och 1979 skriften “Tobaksrokning och hilsa” utgiven av
socialstyrelsens halsoupplysningsndmnd. Vidare ingir en utredning om
tobak och ohilsa i skriften ’Hélsorisker, en kunskapssammanstéallning”, som
ingar som ett av forarbetena till HS 90-projektet (77).

Svenska likaresillskapet och Spri har i december 1981 gett ut en
Spri-rapport med titeln Tobak, skador och prevention” (78), ett underlag
for det sirskilda tobakssymposiet vid ldkareséllskapets riksstimma 1981.
Vidare har socialstyrelsen gett ut en omfattande litteraturoversikt pa
omradet (79).

Mot bakgrunden av denna omfattande sammanstéllning av tillgdnglig
dokumentation kommer vi hir inte att gé in i detaljer utan enbart Sversiktligt
redovisa skadeeffekterna.
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4.3.1 ROkning och ischemisk hjirtsjukdom

P& 1950-talet var Doll och Hill (80) bland de forsta att kunna visa att
tobaksrokning 6kade risken att do inte bara i cancer utan édven i ischemisk
hjartsjukdom. Studien var utférd bland drygt 30 000 brittiska likare och
ronte genast mycket stor uppmarksamhet. Sambandet mellan rokning och
ischemisk hjért- och kérlsjukdom har dérefter kunnat pavisas i en lang rad
prospektiva populationsstudier, dven i Sverige (se t ex 4).

Rokningen ger okad risk bade for insjuknande i hjértinfarkt, dod i
hjértinfarkt samt plotslig hjiartdéd. Figur 17 visar sambandet mellan
rokvanor och insjuknande i hjartinfarkt bland en grupp 50-&riga min i
Géteborg foljda under 17 &r (Studien 1913 ars mén).

Som synes rader ett samspel mellan 6kande tobakskonsumtion och 6kande
insjuknandefrekvens. I likhet med vad som giller for blodlipiderna och
blodtryck s& ar detta forhallande och det faktum att rokningen foregar
insjuknandet faktorer som talar for att rékningen orsakar sjukdom, men det
ir inget direkt bevis.

I avsnittet multipel risk nimndes att riskfaktorerna foér hjirt- och
kadrlsjukdom forstarker varandra. Detta illustreras i figur 18 som visar risken
for hjartinfarktinsjuknande i den tidigare nimnda Studien 1913 ars min i

Goteborg.
Procent
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] Figur 17 Rokning och
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rorna i kolumnerna ang-
er antal infarkter per 100
mdn under 10 drs upp-
foljning (Wilhelmsen,
Wedel och Tibblin 1976).

Figuren &terger ett nomogram med en kolesterolskala langst till vénster
och en blodtrycksskala ldngst till hoger. Filtet i mitten upptas av 5 kolumner
svarande mot de fem rokgrupperna fran figur 17. Siffrorna i cirklarna anger
antalet intriffade infarkter per 100 méan under 10 ars uppféljning.

Figuren ger vidare tva exempel, de streckade linjerna. I det ena fallet ror
det sig om en man som har kolesterolvirdet 6,2 mMol/l och ett systoliskt
blodtryck pa 200 mm Hg. Den streckade linjen som forbinder dessa tvé
virden skir den grova vertikala linjen i mitten av figuren. Om denne man
aldrig rokt (d v s hade 0i tobakskonsumtion) finner vi hans risk att drabbas av
hjartinfarkt under 10-arsperioden genom att forflytta oss horisontellt ut till
0-kolumnen fér rékning. Man ser dé att hans risk ar 4 procent. Detta innebér
att 4 min av 100 drabbas av hjértinfarkt i tidsperioden mellan 50 och 60 &r
med denna riskprofil. Hade denne man istéllet varit ex-rokare hade risken
varit 6 procent och hade han varit storrokare, d v s rokt mer n 25 cigarretter
per dag, hade risken varit 39 procent.

Av nomogrammet framgér ocksa att risken for hjartinfarktinsjuknande &r
nira 0 om man har de tre riskfaktorerna i lagsta dos. En 6kning av enbart en
riskfaktor, t ex enbart kolesterol eller enbart blodtryck eller enbart rokning,
okar risken ganska mattligt, i det hir fallet till ca 4 procent. Om man dérefter
okar med tva riskfaktorer samtidigt 6kar risken kraftigare och vid samtidig
forekomst av tre riskfaktorer i hog dos ar risken mer dn 50 procent att
insjukna under 10-arsperioden.
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4.3.2 Effekten av rokstopp

Det foreligger saledes ett starkt samband mellan rokning och insjuknande i
kranskiérlsjukdom. Av ovanstiende avsnitt framgar ocksa att ex-rokarna,
dvs de som slutat roka, har en mindre risk for insjuknande 4n de som
fortsdtter. Detta finns belagt i en ldng rad studier. Hammond har f6rsokt
skatta hur risken att do for en ex-rokare forindras efter det att han slutat
roka. Detta aterges i figur 19.

Risken &r har angiven som relativt dodstal varvid icke-rokarnas dodlighet
satts till 1 och rokarnas till 2,55, d v s de som fortsitter att roka har en risk
som &r 2,55 génger storre dn icke-rokarna att dé. Vid ett rékstopp minskar
risken f6r dod snabbt ner till en niva strax 6ver icke-rékarnas och darefter blir
risken ndra nog lika ldg som icke-rokarnas risk. Denna riskminskning kan
aven utlédsas ur sjukskrivningsdata. Rokare har generellt en hogre sjuklighet
an icke-rokarna (81).

4.3.3 Orsakssamband

Det ligger néra till hands att tdnka sig att rokningen orsakar insjuknande.
Enligt diskussionen i avsnittet Orsak och verkan &r detta dock inte pa nagot
sétt givet. Det har havdats att rokningen och insjuknandet bada skulle kunna
vara orsakade av en tredje bakomliggande faktor, t ex personlighet. I sa fall
borde ett rokstopp inte leda till ligre sjuklighet.

Ytterligare en faktor som maste beaktas ir sjilvselektion. Alla undersok-
ningar av effekten av rékstopp (utom en) dr utférda som sk naturliga
experiment. Det innebdr att man har f6ljt en grupp individer, dir ngra har
valt attsluta roka medan andra har fortsatt att roka. Man har darefter jamfort
insjuknandefrekvensen i de tva grupperna.
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En genomgaende erfarenhet 4r dock att de som fortstter att réka och de
som slutar roka inte r helt jaimforbara, d v s de utgor inte slumpméssiga
urval ur den ursprungliga gruppen rokare. Hur de skiljer sig at tycks
dessutom variera fran land till land. I Storbritannien uppges ex-rkarna
generellt vara sjukare dn de som fortsatter att roka, ibland t 0 m sé sjuka att
de inte orkar forsitta att roka. Invaliditet till f6ljd av rokningen uppges vara
en visentlig orsak till att folk dir slutar roka. I Skandinavien forefaller
ex-rokarna generellt vara friskare och mera hilsomedvetna &n de som
fortsitter att roka (81). Majoriteten av ex-rokarna tycks avsta frn rokningen
inte pa grund av den skada de lidit av rékningen utan for att undvika skada
eller av andra skil. I bada fallen ir grupperna sjilvselekterade och dérfor inte
representativa for hela gruppen rokare. Detta forsvérar i stor utstrackning
mojligheterna att dra slutsatser om effekten av rokstopp dven i prospektiva
populationsstudier.

Den bista mojligheten att fi en nagorlunda rittvisande uppfattning om
effekten av rokstopp vore att genomfora en kontrollerad behandlingsstudie.
Aven en sddan undersokning har emellertid sina begrinsningar eftersom den
av etiska skil delvis besvarar en nagot annorlunda fragestallning dn den vi
egentligen ér intresserade av. For en utforligare diskussion av denna punkt,
se avsnitt 2.3 (Orsak och verkan).

Hittills finns endast en sidan studie rapporterad (82). Denna studie
genomfors i London som ett led i en prospektiv studie av 17 000
regeringstjansteman. Av dessa valdes cirka 3 000 rokare ut till den aktuella
behandlingsstudien. De delades slumpmissigt in i tvd grupper. Den ena
gruppen tjanade som kontrollgrupp och féljdes med upprepade undersok-
ningar av sjuklighet och rékvanor. Den andra gruppen, behandlingsgruppen,
foljdes p4 samma sitt men dessutom forsokte man pé olika sitt minska
rokningen i gruppen. Vid den forsta sammanstallningen av studien som
gjordes efter 3 &r fann man att tobakskonsumtionen i behandlingsgruppen
gatt ner tamligen krafigt jamfort med kontrollgruppen.

Dock forelag inte nagra sikra skillnader i sjuklighet och dédlighet under
uppfoljningstiden. Med tanke pé hur kort den var, var detta heller knappast
att forvanta. Undersokningen pagar fortfarande och en slutrapport kommer
sa smaningom.

4.3.4 Perifer karlsjukdom

Claudicatio intermittens (intermittent halta) dr ett tecken pa arterioskleros i
benen. Den yttrar sig som en smértsam vadkramp i det ben som f6rsérjs av
det paverkade kirlet. Denna smirtsamma vadkramp uppkommer vid
anstringning da blodtillflodet till benet ar otillrackligt och forsvinneri vila da
kraven pa blodcirkulation &terigen kommer ner i paritet med vad som ar
anatomiskt mojligt.

Intermittent hélta har samma starka relation till rokning som kranskérl-
sjukdom. Tabell 2 visar rékvanor hos claudicatiopatienter yngre dn 60 ér,
jamfort med en kontrollgrupp bestaende av 55-ariga mén fran populations-
studien 1914 &rs min i Malmo (83). Som framgar av tabellen var 96 procent av
claudicatiopatienterna rékare och 4 procent ex-rokare. Inte en enda patient
var icke-rokare. I kontrollgruppen, som aterspeglar forhallandena ute i
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Tabell 2 Rokvanor hos claudicatiopatienter som ér yngre én 60 ar. Kontrollgruppen
utgors av 55-driga min frin populationsstudien 1914 rs miin i Malmo

Aldrig Exrokare Rokare

rokt 1-14 15-24 25— gm/d
Patienter med 0% 3,7% 34,5% 42,0% 19, 8%
claudiocation
intermittens
(n=81)
Kontrollgruppen 15% 23, 0% 37,0% 20,0% 5,0%
(n=703)

Kalla: Isacsson. Acta med Scand Suppl. 537

befolkningen, var 15 procent icke-rokare. Claudicatiopatienternas dagliga
tobakskonsumtion var dessutom storre én den hos rokare i genomsnitt. Detta
6verensstimmer vil med klinisk erfarenhet. Man méter sillan en claudica-
tiopatient som inte dr eller har varit rékare.

4.3.5 Effekten av rokavvinjning

I en rad studier av vadblodfléde bland personer som genomgitt rokavvanj-
ning har man funnit att de som blev rokfria fick en forbattring i sitt
vadblodfléde jamfért med dem som fortsatte att roka. Resultaten fran dessa
undersdkningar har dock samma begrinsningar som andra studier av
effekten av rokstopp, eftersom de inte ar randomiserade, kontrollerade
behandlingsstudier utan baserade pé naturliga experiment, som diskuterats
tidigare.

4.3.6 Milda” cigaretter

Pé senare tid har en ny typ av cigaretter introducerats p4 marknaden med
lagre tjdr- och nikotinhalt 4n vad de tidigare standardcigaretterna innehaller.
De svensktillverkade cigaretterna av denna typ ger éven lagre kolmonoxid-
bildning. Syftet med mildare” cigaretter har angetts vara primérpreventiv,
dv s rékning av ett oférandrat antal cigaretter per dag skulle med den nya
typen av cigaretter leda till mindre skadeverkningar. Huruvida det verkligen
forhéller sig sd dr dock oklart eftersom det #nnu inte gjorts nagra
kontrollerade studier dér effekten av de ildre och nyare cigarretterna
jamforts.

Det ir givetvis onskvirt att begrinsa tjirprodukter och kolmonoxid i
cigarettroken. Det kan ddrfor hivdas att om man nu inte kan sluta roka vore
det atminstone en fordel att gi over till lag-tjiriga cigaretter. Inom
cancerepidemiologin har ett visst vetenskapligt stod fér denna standpunkt
presenterats (84) men inom det kardiovaskulira faltet finns inga sadana
beldgg. Det finns ocksd tecken pi att rokare av “milda” cigaretter
kompenserar det ligre nikotininnehallet genom att 6ka sin tobakskonsum-
tion.



86 Kunskapséversikt — primdrprevention SOU 1984:43

Tabell 3 Sammanstiillning av koncentrationen hos nigra skadliga &mnen i cigarettrok
och som jamforelse gillande arbetshygieniska griinsviirden i arbetslivet 1 januari 1975

Koncentration Hygieniskt

i cigarettrok gransvarde

ppm ppm
Koloxid 40.000 35
Acetaldehyd 3.000 50
Akrolein 150 D
Ammoniak 300 25
Cyanvate 1.600 10
Formaldehyd 30 2. T
Kvéavedioxid 250 5T
Kolvaten 85.000 300
Svavelvite 40 10
Kalla: Arne Straby. Teknisk Tidskrift 20/74. T = Takvarde

Cigarettréken innehaller inte bara tjira och kolmonoxid utan dven en ldng
rad andra produkter. I tabell 3 jamfors halterna av en del av dessa produkter
med de inom industrin hogsta tillatna lufthalterna av motsvarande &mnen.
Huruvida de nya cigaretterna dven innehéller lagre méngder av dessa andra
amnen &r oklart.

Filtercigaretter och mojligen lagtjériga cigarretter ar mindre skadliga 4n
vanliga cigaretter betriffande lungcancer, men betriffande kérlsjukdom
finns inga sddana data. Denna standpunkt har dven intagits i USA av de
hilsovardande myndigheterna. Det finns darfor inget underlag fér rekom-
mendation till rékare att dverga till s k milda cigaretter. Atgirderna bér
istillet inriktas pa att i forsta hand forhindra att folk 6verhuvud taget borjar
roka och i andra hand att fa rokarna att sluta.

4.3.7 Sammanfattning

Det finns en omfattande dokumentation dver tobakens medicinska skade-
verkningar, savil i tvdrsnittsstudier som i prospektiva populationsstudier.
Undersokningar av effekten av rokstopp talar for att personer som slutar
roka far mindre risk for insjuknande i hjart- och kérlsjukdom én de som
fortsitter.

Resultaten fran rokstoppundersokningarna ér dock svartolkade, eftersom
de inte dr kontrollerade behandlingsstudier i egentlig mening utan &r
baserade pé naturliga experiment. Vissa individer véljer att sluta roka,
medan andra viljer att fortsdtta, vilket innebar att andra faktorer én
rokstoppet i sig kan vara orsaken till det lagre insjuknandet hos de som slutat
roka. Oss veterligen pagar endast en slumpmassigt kontrollerad behandlings-
studie p& detta omrade, forutom Oslo-studien (25), d4r rokavvénjning ingick
som ett av de tvd behandlingsmomenten. Den sistndmnda undersdkningen
pévisade ett minskat insjuknande i behandlingsgruppen, men det ar svart att
avgora vilken av “behandlingarna” som hade effekt. Formodligen var det
bada.

Det ar darfor svart att pa strikt vetenskaplig basis hivda att rokningen
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orsakar hjirt- och kirlsjukdom och att ett rokstopp leder till ett minskat
insjuknande eftersom det sista avgorande steget i indiciekedjan, den
kontrollerade behandlingsstudien med rékavvinjning som enda faktor, &nnu
saknas.

Liksom kostfaktorerna ar dock effekterna av rékning svarundersokta pa
ett vetenskapligt invandningsfritt sitt. Det kommer formodligen att ta lang
tid innan sddana inviandningsfria undersékningar har gjorts. Dokumentatio-
nen 6ver rokningens skadlighet 4r dock s4 omfattande och epidemiologiska
omstidndigheter i dvrigt si samstimmiga, att rékningen med all sannolikhet
ar en av de direkta orsakerna till hjirtinfarktinsjuknande och spelar en
avgorande roll i uppkomsten av claudicatio intermittens.

4.4 Fysisk aktivitet

I det historiska perspektivet ar 1ag fysisk aktivitet en relativt ny foreteelse.
For de flesta manniskor har det under det senaste seklet skett en kraftig
omstéllning; frdn en arbetssituation med relativt hog kaloriforbrukning till en
dér energiférbrukningen under arbete ér ganska 13g. Parallellt med detta har
mojligen en motsvarande forindring skett dven av den fysiska aktiviteten
under fritid.

Med graden av fysisk aktivitet sammanhénger 4ven kroppsvikten och
arbetsférmagan (85). Overvikt i sin tur har samband med flera betydelsefulla
riskfaktorer som blodtryck, kolesterol och diabetes.

4.4.1 Fysisk aktivitet och hjirt- och kirlsjukdom

Flera populationsstudier har visat pa ett omvint samband mellan fysisk
aktivitet under fritiden och risk for insjuknande i hjirt- och kérlsjukdom; hog
aktivitet medfor 1ag risk. Lag fysisk aktivitet som riskfaktor forefaller dock
inte vara oberoende, d v s nir man tar hinsyn iven till blodtryck, rokning och
serumkolesterol sd forlorar den fysiska aktiviteteten sin betydelse. Det
innebir formodligen att den fysiska aktivitetens betydelse ir beroende av de
tidigare tre nimnda riskfaktorerna.

En populationsstudie, Studien 1914 ars mén i Malmé (86), har visat paett
samband mellan fysisk aktivitet i arbete och perifer kirlsjukdom sa att man
med mera fysisk aktivitet i arbetet hade mera kirlsjukdom 4n mén med
mindre fysiskt anstrangande arbete. Mannen med mera fysisk aktivitet rokte
dock mera an de 6vriga. Om man tog hansyn till rokningen fanns inte lingre
nagot samband mellan perifer kirlsjukdom och fysisk aktivitet i arbetet.

Fa studier har kunnat pavisa nigot samband mellan fysisk aktivitet i arbete
eller pa fritiden och insjuknande i hjirt- och kirlsjukdom. Det beror
mojligen pa att spinnvidden i fysisk aktivitet idag ar relativt liten och att ett
samband allts &r svért att pavisa, eller att den fysiska aktiviteten i arbetet
och pa fritiden &r av olika typ.

4.4.2 Behandlingsstudier

Det finns fér narvarande inga kontrollerade behandlingsstudier dir man
studerat effekten av fysisk tréning pa manifest av hjirt- och kérlsjukdom.
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4.4.3 Sammanfattning

En lang rad undersdkningar har visat att individer som har en hog fysisk
aktivitet dven har en god hjirt- och kirlhélsa. Det dr dock svart att utifrdn
dessa studier dra slutsatser om betydelsen av fysisk aktivitet, eftersom
individer med hog fysisk aktivitet tenderar att ha en lag riskprofil dven i
ovriga avseenden; de 4r i stor utstrickning icke-rokare, har lga kolesterol-
virden, lagt blodtryck o s v. Det dr oklart om det ar den fysiska aktiviteten
som ger denna laga riskprofil eller om det ar tvirtom, d v s att personer med
lag riskprofil viljer att ha hog fyskisk aktivitet. Fysisk aktivitet i sig tycks inte
paverka risken for hjért- och karlinsjuknande.

Den vetenskapliga grunden for pastdendet att fysisk aktivitet minskar
insjuknandet i hjért- och kérlsjukdom ér saledes brackligt. Det hindrar dock
inte att fysisk aktivitet har en rad andra positiva effekter, t ex okar det
subjektiva vilbefinnandet och péverkar en rad laboratorievariabler som
kroppsvikt och blodfetter. Det finns heller inget som talar for att hog fysisk
aktivitet i form av motion skulle vara farlig. Ett 6kat vilbefinnande kan i sig
vara tillrackligt skil for att motivera en rekommendation om 6kad fysisk
aktivitet.

4.5 TUnder- och overvikt

Det stora problemet i vérlden nér det giller kroppsvikt dr undervikt och
underniring. Enligt WHO ar 50-75 procent av all registrerad barnadddlighet
hanfoérbar till en kombination av underniring och infektioner. I den
industrialiserade virlden ir problemet det omvianda — hér 4r “6vernéring”
ett storre problem @n undernéring.

En av fettvivnadens primira funktioner &r att lagra energi for kommande
behov. Ojamnhet i tillgdngen pa foda och i energibehov (t ex for att skaffa sig
foda) har préaglat manskligt liv 4nda fram tilli véra dagar. I en sddan situation
ir ett buffertforrad av den typ som fettvivnaden representerar en absolut
nodvindighet for att dverleva.

Idag ar tillgingen pa foda jimnare och si dr dven energiuttaget. D&
tillgdngen pa foda var ojimn var det fsrmodligen svart att dta sig till Gvervikt.
Idag ir det relativt latt.

Det ar rimligt att tdnka sig att en obalans mellan tillgdng och forbrukning
av energi pa lang sikt far konsekvenser for hilsan. WHO-rapporten som
citerades ovan ger en kuslig illustration av konsekvenserna av en ldngvarig
negativ obalans med ett energiférrad krympande ner mot noll. Men vad 4r
konsekvenserna av en langvarig positiv obalans?

4.5.1 Vikt och 6verlevnad

Amerikansk forsakringsstatistik har pavisat ett samband mellan kroppsvikt
och dod oavsett orsak (88). Enligt denna ar 6verdodligheten betydande vid
extrem 6vervikt. Undersokningsresultatet har dock kritiserats, eftersom den
undersokta gruppens representativitet (férsakringstagare) ar oklar (87).
Flera andra undersokningar har dock redovisat liknande resultat (89, 90).
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Undersokningar som inte inkluderat extremt feta individer har inte kunnat
pavisa nagon o6verdodlighet vid 6vervikt. Det beror formodligen pa att
riskfunktionen ar krokt, vilket innebir att risken for att dé okar patagligt
forst vid mycket uttalad 6vervikt. Sélunda rickte viktfordelningen i Studien
1913 &rs man inte till (tyngste mannen vigde 126 kg) for att pavisa nagon
Okad risk med 6kad vikt (87). I den undersokningen var diremot lag vikt
(mindre &n 67 kg) forenad med en viss 6verdodlighet. Samma erfarenhet har
dven gjorts i flera amerikanska populationsstudier.

4.5.2 Vikt och hjart- och kirlsjukdom

En av de storsta prospektiva populationsundersokningarna pé detta omrade
ar The International Cooperative Study of Cardiovascular Epidemiology
(91) dér 11 400 mén 40-59 &r gamla foljdesi 5 &r. Som matt pé fetma anvinde
man body mass index (vikt/lingd i kvadrat) och hudveckstjocklek. Man fann
ett samband mellan Overvikt och koronar hjirtsjukdom i USA och
Sydeuropa men inte i Nordeuropa.

De flesta nationella populationsstudierna foljer detta monster. Flera
amerikanska (92,93,94) och kanadensiska studier (95) har funnit ett
samband, medan varken the British Civil Servant Study (96), Stockholm
Prospective Study eller Studien 1913 ars mén (97) kunnat hitta nagot sadant
samband. I den senare studien fanns en tendens till U-format samband:
ménnen med extremt hog och 1ag vikt hade hogst insjuknandefrekvens,
medan ménnen mitt i fordelningen, de med mest normal”’ vikt, hade den
ldgsta insjuknandefrekvensen. I Kvinnostudien i Goéteborg fann man dock
ett samband (98).

Ett par undersokningar har funnit en tendens till samband mellan 6vervikt
och cerebrovaskular sjukdom (hjérnblédning). Sambandet tycks dock
formedlas via blodtrycket och vid en jamférelse av personer med samma
blodtryck tycks Gvervikt inte ldngre ha nagon sidan betydelse.

4.5.3 Vikt och ohilsa i andra avseenden

I flera studier har kroppsviktens betydelse for vilbefinnandet undersokts.
Flera undersékningar har visat att feta personer oftare utvecklar gallsjuk-
dom, diabetes, hogt blodtryck och kanske ocksa njursten (87). Vikten tycks
ddremotinte ha nagon betydelse for angina pectorisutveckling, utveckling av
perifer kérlsjukdom, sjukskrivning, fortidspensionering eller for vilbefin-
nande utom vid extrem fetma.

4.5.4 Sammanfattning

Underniring ér det stora problemet i virlden medan 6verniring ir ett litet
problem som i stor utstrackning begréinsas till vistvirlden. Savil fetma som
undernéring uppstar vid obalans 6ver lingre perioder mellan ndringsintag
och energiférbrukning. Med denna utgéngspunkt ar det rimligt att anta att
bade negativ obalans (undernéring) och positiv (fetma) atminstone i sina
extrema former paverkar hilsan.
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Undersokningar framst i USA bekraftar att fetma ar forenad med savil
overinsjuknande i hjért- och karlsjukdom som 6verdodlighet men den 6kade
risken upptréader forst vid (med svenska matt matt) extrem fetma.

Inordeuropeiska studier har fetma hos mén inte varit forenad med vare sig
oversjuklighet eller 6verdodlighet. Det hdanger formodligen samman med att
kroppsvikten generellt 4r hogre i USA &n i Nordeuropa — den svenska
befolkningen t ex, dr inte tillrdckligt fet for att komma upp i riskzonen.

Det innebaér att fetma i Sverige inte kan betraktas som en riskfaktor for
hjart- och kérlsjukdom annat 4n i sin mest extrema form, formodligen inte
forran vid vikter upp emot 100 kg och daréver. Oavsett var gransen gar, tycks
en mycket liten andel av befolkningen vara utsatt for 6kad risk pa grund av
fetma.

Men detta betyder dock inte att fetma i sin mera méttliga form skulle vara
alldeles harmlés. Den 6kar t ex blodtrycket, risken for diabetes, gallsten och
en del andra sjukdomar.

Fetma som riskfaktor har manga likheter med den som giller for fysisk
aktivitet. Samma géller dven for instdllningen till rekommendationer. Man
bor saledes rekommendera Gverviktiga personer att ga ner i vikt. Man maste
dock vara medveten om att viktminskningens effekt pa insjuknandet i hjart-
och karlsjukdom kan forvantas vara liten.

4.6 Diabetes

Det har lange varit valkant att diabetes okar risken for kranskarlsjukdom.
Den oOkade risken dr ett led i diabetikernas o©kade bendgenhet for
kéarlkomplikationer av olika slag (99). Déaremot tycks minskad glukostole-
rans inte i sig vara nagon mera kraftfull riskfaktor fér kranskarlsjukdom
(100). Diabetikerna som ar en relativt liten grupp svarar dock inte for nagon
stor andel av t ex hjértinfarkterna (87).

Pa senare tid har man hévdat att en strikt diabeteskontroll minskar risken
for karlkomplikationer. Denna slutsats dr baserad pa kliniska iakttagelser.
Naégra kontrollerade behandlingsstudier som stoder antagandet finns dnnu
inte publicerade.

Som pépekades i foregdende avsnitt har man i vissa studier funnit att
overviktiga personer har en okad risk for diabetesutveckling. Nagra
kontrollerade behandlingsstudier dar man kunnat visa att man kan minska
risken fér uppkomsten av manifest diabetes genom viktminskning finns &nnu
inte. Undersokningar med sikte pa att kartldgga riskfaktorerna for diabetes
pagar bl a i Goteborg.

4.6.1 Sammanfattning

Sockersjuka Okar risken for kirlskador. Det har hdvdats att en strikt
diabeteskontroll minskar denna risk. Overvikt 6kar risken for uppkomsten
av diabetes. Sannolikt ar att viktminskning minskar denna risk men det har
annu inte visats. Det finns dock anledning att tro att forebyggande atgarder
mot diabetes kan ha positiva effekter fér vilbefinnandet och dven stor
ekonomisk betydelse. Man bor darfor rekommendera viktminskning hos



SOU 1984:43 Kunskapséversikt — primdrprevention 91

6verviktiga personer eftersom de méjliga nackdelarna med en sidan atgard
ar sma i forhéllande till de mojliga vinsterna.

4.7 Psykosociala faktorer

Dessa behandlas i den féljande kunskapséversikten och tas darfor inte upp
har.

4.8 Alkohol

Redan i borjan av 1900-talet hivdade man att alkohol har en skyddande
effekt mot insjuknande i hjért- och kirlsjukdom. Detta pastaende grundades
framfor allt pa obduktionsstudier. Statistikern Berkson kunde pa 50-talet
visa att det havdade sambandet fsrmodligen ir en statistisk artefakt till foljd
av konkurrerande dédsorsaker. Personer som dér péd grund av hog
alkoholkonsumtion fér inte chansen att utveckla arteriskleros, just pa grund
avatt de dor. Uttryckt epidemiologiskt mera stringent har personer som dor i
en viss sjukdom en légre exposition for risken att insjukna i andra sjukdomar
till f61jd av den selektion som insjuknande och déd utgor. Detta forhallande
har sedermera fatt namnet Berksons fallgrop (101).

Diérmed ansags saken vara ur virlden fram till slutet av 1970-talet, dd mani
en prospektiv undersdkning i Kalifornien (102) fann att risken for
insjuknande i hjirt- och kirlsjukdom visserligen 6kade med stigande
alkoholfortéring, men den grupp som hade det ligsta insjuknandet var dock
inte absolutisterna utan mattlighetskonsumenterna. Riskfunktionen var
saledes U-formad med sjunkande risk fran absolutister till mattlighetskon-
sumenter (= en till tvd smé dagliga drinkar”) for att darefter oka igen med
6kande konsumtion. Dessa resultat har senare bekriftats i ytterligare ett par
undersokningar (103).

Tolkningen av resultatet &r dock inte litt. Vid forsta paseende far man
intrycket att ett méttligt, dagligt alkoholintag skulle ge den basta prognosen.
Tolkningen paverkas dock i stor utstrickning av hur absolutistgruppen ir
sammansatt. Man kan anta att absolutistgruppen till viss del bestar av fore
detta storkonsumenter som slutat dricka sprit antingen pé grund av insikt
eller pa grund av att de inte madde bra av sin alkoholkonsumtion. Detta
skulle kunna forklara att absolutistgruppen har ett hogre insjuknande in
mattlighetskonsumenterna. Forsok att styrka detta har gjorts i atminstone en
av studierna, men dven efter det att tidigare storkonsumenter uteslutits vid
analysen hade absolutistgruppen fortfarande ett nigot hogre insjuknande én
méttlighetsgruppen.

I Sverige dr alkoholkonsumtionen starkt socialt virdeladdad, och man har
inte i svenska studier kunnat aterfinna hogre risk hos absolutister 4n hos
mattlighetskonsumenter. I svenska studier har visats att registrering i
nykterhetsndmnd 4r oberoende av andra riskfaktorer relaterat till dkad
sjuklighet och dodlighet i hjart- och kirlsjukdom (4, 104, 105).

I Malmé har ett annat index pi hég alkoholkonsumtion — forhojt
gamma-glutamyltransferas — visat sig kopplat med 6kad risk for sjukdomien
prospektiv studie (106).
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Oavsett hur relationen i sjuklighet dr mellan absolutister och méttlighets-
konsumenter kan man med fog hivda att alkohol i stérre méingder dr en
riskfaktor for insjuknande inte bara i hjart- och kérlsjukdom utan éven i en
rad andra sjukdomar (104). Alkohol dr bade en beroende och en oberoende
riskfaktor. Den uppvisar ett starkt samband med tobaksrékning och det finns
dven indicier pa att alkohol hojer blodtrycket. Vissa studier talar ocksa for att
alkohol héjer en typ av kolesterol (HDL) och sanker en annan (LDL), det
senare hdvdat som en gynnsam effekt. Detta ar dock aterigen en frdga om
effekter pd mellansteg och tar man hansyn till effekten pd slutsteget,
insjuknande i hjért- och karlsjukdom, sa ar totaleffekten negativ. Denna
negativa effekt paverkas delvis av andra riskfaktorer som t ex rokning men
en viss del av de negativa effekterna kvarstar dven efter att hansyn tagits till
Ovriga riskfaktorer.

4.8.1 Sammanfattning

Alkoholkonsumtion i stora mingder kan betraktas som en oberoende
riskfaktor for hjirt- och kirlsjukdom. Aven om det inte finns négra
kontrollerade behandlingsstudier, som visar att en minskad alkoholkonsum-
tion leder till minskat insjuknande, sé finns det starka skél som talar for att en
begrinsning av alkoholen i hgkonsumtionsgruppen rimligen far en hilso-
beframjande effekt.

Enligt flera undersokningar 4r dock en mattlig alkoholkonsumtion béttre
4n ingen alls ndr det giller risken for insjuknande i hjért- och kérlsjukdom.
Fyndet ér fortfarande kontroversiellt och nagot svartolkat. Det finns darfor
for niarvarande inte skil att rekommendera alkohol som en profylaktisk
atgiard mot hjart- och kérlsjukdom.

4.9 Dricksvatten och spardamnen

Dricksvattnets kvalitet kan beskrivas ur en rad olika aspekter. Det som har
intresse ur hjart- och kérlpreventiv synpunkt ar vattnets hardhetsgrad.
Hardhetsgraden dr ett matt pa vattnets innehéll av kalcium och en del andra
mineraler. Flera studier har pavisat ett samband mellan hardhetsgraden och
hjért- och karlinsjuknande pé sa sitt att mjukt vatten ar kopplat till hogt
insjuknande och hart vatten till lagt insjuknande (107, 108, 109). Fran
Storbritannien har vidare presenterats studier dar man funnit att dédligheten
i hjdrt- och karlsjukdom har tenderat att 6ka pa orter dir man avhérdat
vattnet, d v s minskat vattnets mineralinnehall.

Detta talar for att det finns ett orsakssamband, men f6r en sidker slutsats pa
den punkten krivs mera studier. P4 basen av det relativt magra informa-
tionsunderlaget kan ndgon rekommendation om atgérd knappast goras idag.
Om avhirdning av dricksvatten i storre skala kommer pa tal bér man dock
vara uppmirksam pa att detta kan ha en negativ hélsoeffekt.
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4.10 Kaffe

Kaffets roll som riskfaktor fér hjart- och karlsjukdom har diskuterats
sporadiskt under de senaste 20 aren. 1973 presenterades den f6rsta rapporten
frn en prospektiv epidemiologisk studie som antydde att kaffedrickande
kunde vara ofdrdelaktigt ur hilsosynpunkt. Samma forskare kunde dock fem
ar senare visa att den med kaffet forenade risken i sjilva verket berodde pa
rokning, eftersom kaffedrickning och rokning har en stark samvariation. Om
man tog hénsyn till rokningen hade kaffedrickning inte ldngre nagon skadlig
effekt i denna studie (113).

Efter det har ett par fall-kontroll-studier publicerats. I vissa har man funnit
att kaffedrickning men inte tedrickning varit vanligare bland hjértinfarktpa-
tienter 4n bland dem som inte fatt hjartinfarkt, medan andra studier kommit
fram till motsatt resultat.

Prospektiva populationsstudier har i allméanhet inte kunnat visa pa nagon
effekt av kaffedrickning for insjuknande i hjart- och kérlsjukdom (112, 113,
114). Figur 20 aterger risken for hjartinfarktinsjuknande i Studien 1913 ars
mén under 15 ars uppfoljning stalld i relation till kaffekonsumtionen vid
undersokningens borjan, matt som antal koppar kaffe/dag. Det finns en
tendens till 6kande risk upp till 6 koppar per dag. Direfter minskar risken.
Det talar for att dessa trender 4r slumpmaéssiga.

Sammanfattningsvis ger retrospektiva studier ett visst stod for tanken att
hog kaffekonsumtion dr kopplad till en hogre risk f6r insjuknande i hjért- och
kérlsjukdom, medan prospektiva populationsstudier inte ger nigra beldgg
for att sa ar fallet. Det vetenskapliga underlaget ar darfor otillrackligt for
rekommendationer i den ena eller andra riktningen.

Figur 20 Hjartinfarkt
under 15 drs uppfoljning
i relation till kaffekon-

Incidens, sumtion vid 50 drs dlder.
% Studien galler mén fodda
16 1913.
o
12
10 A
8 -
6
: I
a8 |
Kopper/dag | 01 L] 2103 1 115 W61 |7 (18 19 {1011
Hjartinfarkt 1 1 el |y ! .L;

Totalt antal
undersokta
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4.11 P-piller

Under de senaste 20 dren har man kunnat visa att anviandning av p-piller 6kar
risken for kardiovaskuldra komplikationer, framst i form av en 6kad risk for
trombos och embolisjukdom (blodpropp) (115, 116, 117). Denna risk
accentueras kraftigt av cigarettrokning. Vidare talar vissa undersdkningsre-
sultat for att p-piller dven okar blodtrycket.

P-pillrens trombogena faktor dr knuten till 6strogenkomponenten. I de
nya generationerna av p-piller har denna komponent minskats, vilket kan
formodas minska risken for blodpropp.

Sett ur folkhilsosynpunkt spelar formodligen p-pillren som riskhéjande
faktor en relativt underordnad roll, frimst dirfor att den absoluta risknivan
hos kvinnor i dessa aldrar dr s& 14g. Att f4 en blodproppssjukdom kan dock f&
katastrofala f6ljder for den drabbade individen och hennes familj, varfor det
finns anledning till fortsatt rekommendation om férsiktighet vid forskrivning
av p-piller till de mest riskutsatta grupperna, d v s kvinnor som befinner sig i
senare delen av sin fertila period samt till rokande kvinnor. Kvinnor som ater
p-piller bér kontrolleras regelbundet betraffande sitt blodtryck.
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5 Kunskapsoversikt — sekundérprevention

Avsikten med denna Oversikt ér i férsta hand att redovisa méjligheterna till
primérprevention av hjart- och karlsjukdom. For att ge ldsaren en viss
orientering om sekundarprevention riktad mot denna sjukdomsgrupp ges
hir en mycket kortfattad 6versikt av omradet. Den som ir intresserad av en
mera detaljerad redogorelse hanvisas till ett par nyligen publicerade
oversikter (118, 119).

Den mest patagliga riskfaktorn fér férnyat insjuknande i sivil kranskarl-
sjukdom som cerebrovaskulér sjukdom ér att ha haft ett tidigare insjuknande
i sjukdomen. Det beror givetvis pa att insjuknandet ir en indikator pa en
bakomliggande karlprocess, som inte upphor eller stannar upp i och med
forstagingsinsjuknandet, utan fortskrider och i manga fall leder till nya akuta
insjuknanden, om inte processen pa négot sitt kan hejdas (jamfor figur 20).
Vi kommer hér att kortfattat granska mojligheterna till uppbromsning av
processen. I avsnittet om priméarprevention anvinde vi oss av en orsakso-
rienterad framstillning. Har har framstéllningen av praktiska skil gjorts
sjukdomsorienterad.

5.1 Kranskérlsjukdom

Prognosen efter en hjartinfarkt domineras under de forsta 2-3 aren av
faktorer som héinger samman med hjértskadan. Exempel p sddana faktorer
ar forutom dlder antal tidigare hjértinfarkter, hjértinfarktstorlek, tendens till
rubbningar i hjértrytmen och grad av kranskirlsfértringning. Efter ndgra ar
ar det dock de traditionella, priméra riskfaktorerna som éter styr prognosen.

5.1.1 Blodtryck

Flera studier har pdvisat ett samband mellan hogt blodtryck och risk for
aterinsjuknande i hjértinfarkt (120, 121, 122).

Den forsta studien i vilken patienterna slumpades till blodtryckssinkande
behandling respektive blindtabletter, Veterans Administration-studien (39),
var i viss utstrickning en sekundarpreventiv studie, eftersom majoriteten av
patienterna redan hade atminstone ett hjart- och kirlinsjuknande bakom sig.
Man kan dérfor anta att en sédnkning av blodtrycket hos hypertoniker som
genomgdtt en hjartinfarkt leder till en minskad risk for Aterinsjuknande.
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Personer med hogt blodtryck som genomgatt sin forsta hjartinfarkt bor
darfor f& samma behandling som vriga hypertonipatienter.

5.1.2 RoOkning

Aven rokning forefaller vara en riskfaktor for aterinsjuknande i hjartinfarkt.
En lang rad undersékningar, av vilka de forsta gjordes i Sverige, har visat att
rokare som kunnat sluta roka efter sin hjartinfarkt minskar sin risk att do i en
ny hjartinfarkt med 40-60 procent (se exempelvis 123, 124, 125, 126).

Ingen av dessa undersokningar har emellertid varit en kontrollerad studie.
De har, som de flesta primérpreventiva undersokningarna av betydelsen av
rokstopp, varit baserade pa naturliga experiment, dar man f6ljt dem som
spontant slutat réka och dem som valt att fortsatta.

Nagot som talar for att dessa undersokningar nda aterspeglar verkliga
forhallanden 4r resultatet fran den undersokning som genomférdes i
Goteborg (126). De som slutade roka vid undersokningens borjan var mera
riskbelastade, men dnda lyckades de genom sitt rékstopp minska risken till
hilften jamfort med dem som fortsatte med sin rokning. Rokstopp efter
hjértinfarkt ar déarfér en allmént accepterad rekommendation.

5.1.3 Blodfetter

Under de forsta 2-3 aren efter en hjartinfarkt tycks blodfettnivén inte vara
nagon betydelsefull riskfaktor, férmodligen pa grund av att dess betydelse
drinks av de faktorer som aterspeglar hjartmuskelskadan.

For dem som Gverlever dessa tva a tre ar tycks dock blodfetterna aterfé sin
betydelse, mojligen pa grund av att hjartmuskelfaktorernas betydelse da
minskar. Blodfetternas betydelse vid denna tidpunkt har visats i ett par
undersdkningar (127, 128).

Flera kontrollerade behandlingsstudier har genomforts for att se om
blodfettsinkning efter hjartinfarkt minskar risken for aterinsjuknande. I den
forsta Oslostudien (25) fordelades 412 patienter som genomgatt hjdrtinfarkt
slumpmassigt pa en kostinterventionsgrupp och en kontrollgrupp som enbart
foljdes. Serumkolesterolet sjonk 18 procent i dietgruppen och 4 procent i
kontrollgruppen. Insjuknandefrekvensen i hjartinfarkt minskade signifikant
i dietgruppen jamfért med kontrollgruppen, men totaldddligheten var lika i
bada grupperna.

I en annan undersékning, dir man ocksa anvénde sig av kostbehandling
fick man en serumkolesterolsankning p& 12 procent men ingen statistiskt
sikerstilld minskning av aterinsjuknandefrekvens och dodsrisk.

I flera andra behandlingsstudier anvinde man sig av kolesterolsinkande
likemedel utan att i nigon séikerstilld riskreduktion (130, 131, 13259133,
134). Ett undantag ar en dppen studie utford i Stockholm dér man genom
blodfettspaverkan med en likemedelskombination fick en minskning av
risken for ny icke-dodande hjértinfarkt i den aktivt behandlade gruppen
(135), men pa grund av att manga jamférelser gjorts i undersdkningen, ar
resultaten inte statistiskt invdndningsfria.

F4 behandlingsstudier har siledes kunnat visa pa nagon riskminskning
efter hjartinfarkt genom paverkan pé blodfetterna. Ingen studie har dock
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tagit tillrdcklig hdnsyn till betydelsen av andra faktorer for tidigprognosen
och flertalet studier har inte formatt sinka blodfetthalten sarskilt mycket
med biverkningsfria metoder. Att minska fettet i kosten syns dnda vara en
rimlig rekommendation dven efter en hjartinfarkt.

5.1.4 Fysisk aktivitet

Fysisk aktivitet har inom sekundérpreventionen intresse dels for rehabilite-
ring och trdning av infarktpatienter och dels for dess eventuella betydelse ur
sekunddrpreventiv synvinkel.

Fem kontrollerade behandlingsstudier har utvarderat betydelsen av fysisk
aktivitetiform av traning for att forhindra ett aterinsjuknande (136, 137, 138,
139, 140). Alla antydde en forebyggande effekt av trdningen men i alla
undersokningarna avbroét en stor del av patienterna sitt deltagande och ingen
studie uppnéadde statistisk signifikans. Dessutom var riskminskningen i
traningsgruppen jamfort med kontrollgruppen ganska liten (cirka 5 procent).
Enligt berdkningar maste man trana 1 400 patienter under 4 ar for att kunna
visa att traning har statistiskt sdkerstalld effekt (118).

Mot den bakgrunden ter sig den forebyggande effekten av traning efter
hjértinfarkt marginell. Risken med trining ar dock relativt liten vilket kan
motivera att den genomfors i vissa fall.

5.1.5 Acetylsalicylsyra

Aven acetylsalicylsyra har diskuterats som en tinkbar generell sekundirpro-
fylax efter hjartinfarkt. Atminstone sex kontrollerade behandlingsstudier
har hittills publicerats om salicylsyrans och en del andra trombocytaktiva
farmakas forebyggande effekter (141). En gemensam bearbetning av sex av
de publicerade studierna har nyligen presenterats (142). Resultatet av denna
bearbetning blev att acetylsalicylsyra har en svag forebyggande effekt nar det
gdller aterinsjuknande. Biverkningarna var dock vanliga och i vissa fall
allvarliga. Mot denna bakgrund kan acetylsalicylsyra knappast rekommen-
deras som generell profylax efter genomgangen hjartinfarkt.

5.1.6 Betablockad

Betablockad har i flera undersokningar visats vara ett sétt att paverka
prognosen under atminstone 2 ar efter en hjartinfarkt, férmodligen genom
att minska risken for hjartmuskel-ischemi. Denna typ av sekundér profylax
kommer dock inte att ndrmare berdras hér. For oversikt se 119.

5.1.7 Sammanfattning

Under de forsta tva aren efter en hjartinfarkt tycks hjartmuskelfaktorer vara
de dominerande riskfaktorerna for ett nytt insjuknande. Under denna fas
reducerar behandling med betablockerande farmaka risken for aterinsjuk-
nande.

Rokvanornas betydelse aterkommer relativt tidigt i forloppet liksom
betydelsen av hogt blodtryck. Betydelsen av serumkolesterol blir skonjbar
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forst efter 2 a 3 ar. Det innebér dock inte att dessa senare faktorer tidigare
skulle ha varit betydelselésa. Deras betydelse hamnar dock i skuggan av
hjirtmuskelfaktorerna under forsta tiden efter hjartinfarkten.

Aven om effekten av atgirder mot dessa riskfaktorer dnnu r ofullstandigt
undersokt finns det pa basen av existerande kunskap orsak att anta att t ex
rokstopp, minskning av fettinnehallet i kosten samt behandling av hoga
blodtryck pa sikt minskar risken for aterinsjuknande.

5.2 Slaganfall

Cerebral insult eller slaganfall innefattar huvudsakligen trombos (blod-
propp) i hjarnans blodkarl, vilket leder till hjarninfarkt och blodning fran
nagot kirl med hjarnskada som foljd.

Hogt blodtryck och forhdjda blodlipider forefaller vara de tva vésentli-
gaste riskfaktorerna for utveckling av cerebral insult, slaganfall. Av dessa ar
hégt blodtryck den dominerande. Tobaksrokning tycks daremot inte spela
nagon framtridande roll vid denna typ av kirlsjukdom. Resultat fran flera
undersdkningar visar att risken for cerebral insult ér relativt 14g vid systoliska
blodtryck upp till 160 mm Hg varefter den 6kar relativt brant.

Som framgar av figur 21 och 22 har hela Skandinavien en internationellt
sett 1ag frekvens av cerebral insult. Det dr sannolikt, men langt ifran visat, att
detta 4r en foljd av en vil utbyggd hypertonivérd.

En sekundirpreventiv effekt av blodtrycksbehandling kunde i viss man
visas i Veterans Administration-studien av effekten av blodtrycksbehandling
(39). Det har av och till havdats att patienter som genomgétt cerebral insult
och som har hogt blodtryck inte bor behandlas, eftersom det eventuellt skulle
kunna provocera fram nya cerebrala insulter. Nagot stod frén behandlings-
studier for den &sikten finns inte, dtminstone inte i aldrarna upp till 70 &r.
Resultaten hittills talar for att blodtrycksbehandling &r effektiv och
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betydelsefull som sekundirprofylax vid denna sjukdom.

Aven vid cerebral insult har acetylsalicylsyra och andra trombocytaktiva
preparat provats. An si linge finns resultaten frin tva studier. Bada
studierna visade mattlig sekundarpreventiv effekt pa aterinsjuknandet for
personer som haft litta cerebrovaskulira symtom. Aven hir var dock
biverkningarna av sddan art att det 4r tveksamt om en sekundarprofylax i stor
skala dr motiverad.

5.3 Kairlkramp i benen

Rokning och hogt blodtryck dr de tvd dominerande riskfaktorerna for
claudicatio intermittens, kirlkramp i benen. Undersokningar av den
sekunddrpreventiva effekten av rokstopp visar att detta forefaller vara en
effektiv atgédrd med sma eller inga biverkningar. Effekten av rokstopp
forefaller inte bara bromsa upp sjukdomen utan kan mojligen ocksa ge en
tendens till forbattring.

Den sekundérpreventiva effekten av blodtryckssinkning vid claudicatio
intermittens &r inte lika vél kartlagd. Dessa patienter bor dock av andra skil
behandlas som hypertonipatienter i 6vrigt.

Figur 22 Standardiserade
dadstal (per 100.000)
Cerebrovaskulir sjuk-
dom bland kvinnor 30
dr och dldre. Enligt
WHO 1981
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6 Sammanfattning

Denna framstéllning 4r tdnkt att utgora en kunskapsoversikt 6ver mojlighe-
terna att forebygga hjirt- och kirlsjukdom. Oversikten har begrinsats till s k
arteriosklerotisk eller ischemisk hjart- och kérlsjukdom, d v s i huvudsak
koronarsjukdom (kérlkramp och hjartinfarkt), cerebral insult (slaganfall)
och claudicatio intermittens (karlkramp i benen).

Dessa hjért- och kérlsjukdomar har stor betydelse for folkhilsan, oavsett
om man anvdnder sig av intervjudata, sjukskrivning, fortidspension,
slutenvardskonsumtion, dod eller andra ohélsomaétt.

Denna ohélsa kan inte elimineras med sjukvardande resurser, som i forsta
hand 4r avsedda att ta hand om de ménniskor som redan insjuknat. De
sjukvdrdande resurserna maste kombineras med forebyggande atgirder for
att pa sikt minska insjuknandet.

Om ett forebyggande program skall kunna bli effektivt maste vissa
forutsattningar vara uppfyllda. For det férsta maste man veta vilka faktorer
som styr sjukdomsutvecklingen. Det betyder inte att man méste kénna till en
sjukdoms yttersta orsak och varenda detalj i insjuknandeférloppet. Det
ricker om man kédnner till nagon eller ndgra péverkbara faktorer i
orsakskedjan med vars hjélp denna kan brytas.

Andra viktiga forutsattningar har att géra med malgruppens sammansitt-
ning, hur de féreslagna atgirderna accepteras av malgruppen, om atgirderna
verkar direkt pa individen eller indirekt via grupptryck, livsmedelsprodu-
center m fl, behovet av ’underhall”, koncentration pé nagra fa atgirder eller
“diversifiering”, atgardernas ofarlighet, o s v. Denna 6versikt behandlar
huvudsakligen den forstndmnda forutsattningen medan de 6vriga kommer
att tas upp till behandling i forslaget till atgérdsprogram. (avsnitt IV)

Inom hjart- och kédrlomradet ér blodfetter (kost), blodtryck och tobaks-
rokning de helt dominerande s k riskfaktorerna. Det rader ingen tvekan om
att blodtrycket ar en kausal riskfaktor, d v s ingar i orsakskedjan som leder
fram till insjuknande i arteriosklerotisk hjart- och kirlsjukdom.

Dokumentationen 6ver kostens fettinnehall som en orsaksfaktor ir inte
lika omfattande, men tillgdnglig information talar starkt for att fettet har
betydelse.

Samma giller for rokningen. Den slutgiltiga linken i indiciekedjan saknas
fortfarande, men all tillgénglig information talar fér att rokning ingér i
orsakskedjan som leder fram till hjart- och kérlsjukdom.

Dessa riskfaktorer har betydelse inte bara for hjirt- och kirlinsjuknande
utan paverkar 4ven insjuknandet i andra 8kommor. Kostsammanséttningen
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paverkar t ex risken for diabetes, gallsten, njursten och cancer i mage och
tjocktarm. Rokningen paverkar risken for luftrorskatarr och cancer inte bara
i lungor och luftvigar utan i praktiskt taget alla organsystem. For cancer har
kostsammansattningen och rokningen utpekats som de tva mest betydelse-
fulla faktorerna, var och en orsakande ca en tredjedel av alla cancerinsjuk-
nanden.

Om man paverkar dessa faktorer i befolkningen kan det saledes forvantas
leda till effekter inom fler sjukdomsomraden 4n enbart hjért- och karlom-
radet. Effekternas storlek ar svarbedomd, men en malsittning som innebér
en halvering av hjdrt- och kérlinsjuknandena och en minskning av
cancerinsjuknandena med en tredjedel, ar inte pa nagot sitt orealistisk.

En sadan mélsattning forutsatter dock att det forebyggande arbetet drivs
systematiskt och 1angsiktigt och att det far tillrdckliga resurser. Resultat av
anstrangningarna kan i viss man férvantas redan pa kort sikt (inom ett par
ar), men den ovan exemplifierade mélsattningen nar man knappast annat én
pa tamligen lang sikt, eftersom flera av riskfaktorerna har relativt 1ang
”inkubationstid”. Det tar med andra ord lang tid innan riskfaktorférandring-
en slar igenom fullt ut i form av lagre insjuknandefrekvens.

Ovriga riskfaktorer som har diskuterats hir har antingen en betydligt
mattligare effekt an de tre huvudriskfaktorerna eller ingen oberoende effekt
alls. Det innebér dock inte att de dr ointressanta. De skulle mycket vl kunna
anvindas som stodjande moment i ett atgardsprogram. Tyngdpunkten i ett
sadant program maste dock ldggas pa de tre huvudriskfaktorerna.
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1 Psykologiska och sociala riskfaktorer
for hjart- och kérlsjukdomar

1.1 Ischemisk hjirtsjukdom — var vanligaste
dodsorsak

Sjuklighet och dédsfall orsakade av hjart- och kérlsjukdomar ér vanligare én
alla andra sjukdomar och dodsfall. Det giller savil i Sverige som i de flesta
andra industrilinder. Dodligheten har okat konstant under 1900-talet,
sdrskilt den form av hjért- och kérlsjukdom, som kallas ischemisk hjértsjuk-
dom — syrebrist i hjartmuskeln. Man brukar tala om den civiliserade
vérldens stora epidemi.

I vissa linder har dock béade sjuklighet och dédlighet i ischemisk
hjartsjukdom (IHD) boérjat ga tillbaka pa senare ar (tabell 1). S& ir fallet i
t ex bade USA och Finland, de linder i vistvirlden som haft och har den
hogsta kdnda dodligheten i ischemisk hjértsjukdom. I USA har man kunnat
registrera en ungefir 20-procentig nedgang i dodligheten under de senaste 10
aren (1). I Finland har nedgangen bérjat senare och dnnu inte natt s 1angt. I
den Ovriga vistvirldens linder kan man notera en minskning (Japan,
Australien, Nya Zeeland, Belgien, Nederlianderna, och Italien) eller en
mycket marginell 6kning (Osterrike, Visttyskland, Schweiz, Frankrike,
England och Skottland). I samtliga nordiska linder utom Sverige har
dodligheten i IHD minskat sedan 1968. Den storsta 6kningen har dock enligt
tabell 1 skett i nadgra av de Osteuropeiska staterna, Polen, Jugoslavien,
Ruménien, Bulgarien, Ungern.

I Sverige har dodligheten i IHD okat under det senaste decenniet,
framforallt bland mén i arbetsfér alder (tabell 2). Det férefaller som om
okningen procentuellt sett varit storst i de yngre aldersklasserna, mellan 35
och 45 ar (2).

En viss forsiktighet ar alltid tillradlig vid tolkningen av dodsorsaksstatistik.
Tillforlitligheten hos dodsbevisen beror pa ett flertal olika faktorer, t ex i
vilken utstrackning obduktioner utfors, med vilken noggrannhet behandlan-
de ldkare skriver ut dodsbevis och i vilken man fel uppstar vid sjdlva
registreringen.
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Det 4r dock tamligen sikert att den 6kande trenden av dodsfall p g a THD
bland medeldlders min, likavil som den minskande trenden i dodande
trafikolyckor, bygger pa verklig grund. Den slutsats man maste dra dr att
minskningen av olyckor atminstone till en del beror pd framgangsrika
forebyggande atgirder. Satsningarna pa forbittrad trafiksékerhet och
sikerhet pa arbetsplatserna tycks ha gett utdelning.

Diremot kan man inte se nagon sddan effekt ndr det galler dodlighet i
ischemisk hjirtsjukdom. Det har gjorts férsok — dven om de inte varit
tillréickligt omfattande — for att paverka de kénda riskfaktorerna for hjart-
och kirlsjukdom. Kanske &r det ocksa dnnu for tidigt att se ndgon effekt av
dessa forsok till forebyggande atgirder.

Tabell 1 Dodlighetsutveckling 1968-1977: regressionslinjens lutning (% per ér). Medel-
tal for 5-ars dldersklasser mellan 40 och 69 ir

TOTAL CVD CVD-Cer D Cer D IHD

Léander M K M K M K M K M K

Kanada -0.4 -0.9 -1.5-1.8 -1.6-1.7 -1.9-2.2 -1.6 -0.9
USA -2.2 -2.2 -3.0-3.7 -2.8-3.5 -4.5-4.2 -3.0 -3.6
Japan -2.9 -4.1 -3.5-4.8 -1.5-4.1 -4.8 -5.2 -2.8 4.7
Osterrike -1.2 -2.1 -0.8 -2.5 -0.8 -2.3 -1.3 -3.0 +0.6 +0.3
Belgien -1.6 -1.4 -2.2-2.4 -2.2-2.8 -2.2-2.3-1.7-1.1
Bulgarien -1.7 -0.4 +3.7 -0.1 +4.0 -0.3 +3.3 +0.5 +5.6 +2.5
Tjeckoslovakien +0.4 -0.7 +0.6 —0.4 -0.8 -1.8 +3.9 +3:0 +0.6 0.0
Danmark 0.0. =0.8 +1:0.=0.5 +1.1 =1.1, +0.6+1.5 —1. 7 +057
Finland -2.1 -3.2 -2.3 4.9 -2.1-4.1 -3.3-6.1-1.8-1.6
Frankrike -0.7 -1.9 -1.1 -2.8 -0.5 2.7 —-2.8-3.2 +1.1 —-1.4
Vést—T'yskla.nd -0.8 -1.8 -1.1-2.5 -0.9 -2.6 -2.2 -2.1 +0.4 +0.5
Ungern +1.4 +0.8 -1.4 0.0 +1.0 -0.5 +3.6 +1.4 +2.6 +2.0
Irland —-0.2 -1.5 +0.7 -2.8 +1.1 -3.2 -1.3 -2.2 +2.6 —0.4
Italien -1.5 -2.6 -2.0-4.3 -2.1-5.0 -2.2-2.2-0.1-2.0
Holland -1.0 -1.9 -1.3 -1.7 -1.3 -1.7 -1.3 -1.6 —-0.9 +0.8
Norge -1.0 -1.6 -1.3 -2.6 -1.0-1.9 -3.3 -5.1 -1.1 -0.3
Polen +1.6 -1.3 +3.4 -0.4 +1.9 -1.5 +6.0 +4.2 +6.4 +5.2
Rumdnien 0.0 -1.1 +1.0 -1.0 +1.4 -0.8 0.0 —-1.3 +4.3 +3.8
Sverige -0.5 -1.4 +0.5 -1.7 +0.6 -2.4 -0.2 —0.4 +2.0 +1.8
Schweiz -1.9 -3.3 -0.4 -3.6 -0.2 -3.9 -1.8-2.T7 +0.2 -3.5
England och wales -1.2 -0.9 -0.6 -1.5 -0.3 -1.1 -2.3 -2.6 +0.3 +1.1
Nord-Irland +0.4 -0.7 +0.7 -1.3 +0.7 -1.0 +0.5 -2.3 +1.3 -0.2
Skottland -0.6 -0.6 -0.5-1.1 -0.4-1.1 -1.0-1.1 +0.1 +0.5
Jugoslavien —0. 7 . —1.8 +1.8 —0.2  +2.0,-0.6 +1.2::0.8 +6.0 +471
Australien -1.4 -1.7 -2.3-2.3 -2.3-2.2 -2.4-2.7-2.1-10
Nya Zeeland -0.7 -0.9 -1.5-2.1 -1.6-2.6 —-1.4-0.6-1.2-1.6

CVD = Cirkulationsrubbningar
Cer D = Cerebrovascular sjukdom
IHD = Ischemisk hjirtsjukdom
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Tabell 2 Dodstal i dldersklasser <65 &r, miin. Antal déda/100 000 invénare och &r.

Alders IHD IHD MFO MFO
klasser 1969 1980 1969 1980
25-29 1.0 0.7 21.6 18.4
30-34 5.0 4.1 19.6 12.0
35-39 7.5 9.9 14.5 13.8
40-44 25.9 39.7 16.9 14 1
45-49 85.17 93.7 14.2 11.4
50-54 169.9 221.9 23.0 9.7
55-59 348.8 411.9 29.3 12.8
60—64 642.1 755.8 31.8 19.2

IHD = Ischemisk hjértsjukdom
MFO = Motorfordonsolyckor

1.2 Riskfaktorbegreppet

Det ir viktigt att pdpeka att vi egentligen inte kinner orsakerna till
kranskarlsjukdomen som oftast ligger bakom ischemisk hjartsjukdom och
som yttrar sig pd olika sitt: t ex genom karlkramp, hjirtinfarkt eller s k
plétslig hjartdod. Vi vet att man brukar finna avancerad aderforkalkning i
kranskérlen men inte vad som direkt orsakar aderforkalkningen.

Déremot har man i ett stort antal studier funnit faktorer som tycks oka
benégenheten for 4derforkalkning i hjirtats kranskirl och yttringar av hjart-
och kirlsjukdom. Man brukar kalla sidana faktorer for riskfaktorer. De
innebdr en Okad risk att drabbas av sjukdomen men inte att man
nddvindigtvis insjuknar.

De mest undersokta riskfaktorerna for ischemisk hjértsjukdom dr hogt
blodtryck, hoga blodfetter och rokning. Dessa liksom andra besliktade
riskfaktorer har diskuterats utforligt av Svirdsudd m fl (3). Man brukar
ridkna med att de vanligaste riskfaktorerna kan forutsiga ungefir hilften av
de fall som insjuknar i ischemisk hjértsjukdom (4). Till den andra hilften har
man ingen siker forklaring.

Mycket talar dock for att psykosociala riskfaktorer spelar en storre roll 4n
man hittills varit medveten om; dels direkt genom den sjukdomsframkallan-
de processen, dels indirekt genom att bidra till hégt blodtryck, hoga
blodfetter och paverka manniskors rokningsbeteende.

1.3 Olika modeller fér orsakssamband

Psykosociala faktorer kan definieras pa manga sitt (5). Hir avses med
”’psykosocialt” allt som sker i samspelet mellan var omgivning och vért
psyke.

P4 vilket sitt kan psykosociala faktorer ha betydelse fér uppkomsten av
hjért- och karlsjukdom? Det finns flera sitt att studera sidana orsakssam-
band.

Kagan och Levi (6) har t ex konstruerat en modell som tar hénsyn till
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beredskap, vilja och féormaga att fordandra sig under inverkan av omgivning-
ens stimuli. Detta &r skilet till att pilarna i figur 1 ar riktade at bada hall.

Faktorer i omgivningen kan vara “stressdimpande”. Har man ett bra
biologiskt och socialt stod i sin omgivning kan flera av ldnkarna i
orsakskedjorna férdndras, t ex enligt f6ljande modell (7).

Andra forfattare, tex Sjowall, (8) menar att verkligheten inte kan
beskrivas med hjilp av en- eller tvavigspilar. I stillet uppstér sjukdom som
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SOCIALT STOD

AT

MEDVETANDE PSYKOFYSISK SJUKDOM
OM STRESS STRESS '

AR



SOU 1984:43 Psykosociala och sociala riskfaktorer for hjirt- och kdirlsjukdomar 117

R i e e

INDIVID FYSIOLOGI

OMGIVNING PSYKOLOGI

\_/ Figur 3

Ett forsok att integrera bade fysiska och psykosociala riskfaktorer for
ischemisk hjértsjukdom i en orsaksmodell har gjorts av Orth-Gomér (9), se
figur 4. Riskfaktorerna delades in i grupper efter deras tdnkbara verknings-
mekanismer

O Direkt verkande faktorer i miljon (I a) och hos individen (I b).

O Indirekt verkande faktorer i miljon (II a) och hos individen (II b).

O Somatiska yttringar av en sjukdomsalstrande process ndrmast jaimférbara
med forstadier till sjukdom i Kagan-Levis modell (IIT).

De milj6betingade faktorerna ir direkta (Ia), verkar pa ett eller flera
biologiska organsystem (t ex calcium och andra dmnen i dricksvattnet eller
selén i fododmnen) och indirekta (II a), om de formedlas via psykologiska
processer. Exempel pa sddana ar socioekonomiska faktorer, verbelastning i
arbetet, skiftarbete, bristande socialt stod osv.

De individbundna faktorerna ir antingen direkt verkande (I b) som den
genetiska konstitutionen, ras och kon etc eller indirekta (II b) som vissa typer
av kinslomissiga reaktioner och beteenden. En av de mest studerade
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beteendefaktorerna dr s k typ A-beteende. Det behandlas utforligare i
avsnittet 1.8 Personlighet och beteende.

Om man betraktar rkning och matvanor som beteendefaktorer (II b) blir
det klart att dessa i sin tur betingas av bade faktorer i den sociala miljon (II a)
och av individbundna konstitutionella faktorer.

En annan vilkind riskfaktor, hogt blodtryck, far betraktas som en
somatisk yttring (III), vars orsaker vi dnnu kénner ganska daligt. Hogt
blodtryck, rékning och kost behandlas mer ingdende i kapitel 2 Traditionella
riskfaktorer for hjért- och karlsjukdomar ur psykosocial synvinkel.

Inflytandet av de genetiska faktorerna kan studeras i jamforelser mellan
endggs- och tvaaggstvillingar. Om likheten &r storre inom enéggstvillingpa-
ren dn inom tvaiggstvillingparen kan detta tyda pa att en genetisk faktor har
betydelse. Omvint kan studier av endggstvillingar med olika livserfarenheter
belysa effekten av vissa psykosociala faktorer. Flera forskare har gjort
saddana unders6kningar (10-13).

1.4 Felkillor i tolkningen av undersokningsresultat

Nir det giller hjart- och karlsjukdomar kompliceras tolkningarna av flera
saker. Vi dr inte medvetna om allt som hénder i hjartat och kédrlen. Man kan
t ex ha langvarig kraftig blodtrycksstegring (14) eller en pataglig storning i
hjirtats rytm (15) utan att vara medveten om det. Dessutom 4r man inte alltid
medveten om psykosociala missférhallanden i sin miljo, trots att man far illa
av dem.

Omedvetenhet om fysiologiska och psykofysiologiska storningar kan alltsa
skapa problem i tolkningen av sambanden. I manga fall férnekar vi t o m
aktivt bade att vi mér fysiskt illa och att var miljo dr dalig. Dessa forhallanden
gor att sambanden mellan psykosociala faktorer och yttringar av hjért- och
kérlsjukdom kan bli for svaga.

Ett sitt att fi sdkrare tolkningar ar att undersoka bade individer och
grupper. Om ett samband iakttagits pa individniva och ocksa visar sig gélla pa
gruppniva okar sannolikheten for att sambandet ar dkta.

A andra sidan kan psykosociala problem tex i arbetsmiljén upplevas
mycket starkt utan att de nédvéndigtvis medfor sjukliga forandringar i hjirta
och krl.

Om minniskor som fatt tex hjirtinfarkt ocksd haft konflikter pé
arbetsplatsen eller inom familjen kan det ligga néra till hands att ligga
skulden for hjartsjukdomen péa de psykosociala problemen. Det kan t o m
vara sé att man i efterhand, efter att ha genomgatt den psykiska och fysiska
kris som en hjirtinfarkt innebdr, forstorar de problem som varit, just darfor
att man behover nagot att ”’skylla pa”. I en undersokning av sddana patienter
kan sambanden mellan psykosociala fakta och hjart- och kérlsjukdom bli f6r
starka och sakna full tickning i verkligheten. Olika grader av medvetenhet
om psykosociala faktorer kan alltsa i stor utstrackning paverka undersok-
ningsresultaten.

For att 6ka sdkerheten i tolkningen av forskningsresultat bor man helst
stodja sig pa s k prospektiva eller longitudinella studier. I sidana studier
underséker man psykosociala och andra riskfaktorer hos en grupp individer
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innan de insjuknat och féljer dem dérefter under en langre tid for att
registrera vilka som insjuknar it ex hjartinfarkt. Pa detta sdtt kan man fa bort
den felkilla som individens egen tolkning i efterhand kan innebira.

En annan méjlighet &r att lita till sddana studier, dir man enbart
undersoker objektivt registrerbara psykosociala faktorer. Sddana férhéllan-
den som skilsméssa, dodsfall inom familjen eller arbetsloshet registreras av
olika myndigheter och kan inte lika litt péverkas av individens egen
tolkning.

Men dessa badda metoder har ocksd nackdelar. I den prospektiva
undersokningen kan vi egentligen bara bekrifta eller férkasta misstankar
eller hypoteser som vi har om eventuella orsakssamband. Att finna nya,
tidigare okénda riskfaktorer dr mycket svart. Vid studiet av s k objektivt
registrerbara faktorer riskerar man att inte né problemets kérna att beskriva
ett yttre fenomen snarare én process som verkligen leder till sjukdom.

Bilden kompliceras ytterligare av att symptomen pa hjértsjukdom kan visa
sig i samband med en fysisk eller psykisk pafrestning av mer eller mindre
léngvarig natur. Oftast finns underliggande foréindringar (dderfoérkalkning) i
hjértats kranskirl, som gor att hjartsjukdomen uppstar littare. Aderforkalk-
ningen dr i sin tur en langvarig process. Att reda ut vad som &r orsak till
sjukdomen 4r under sidana férhéllanden svart. Svirdsudd (16), Biorck (17)
och Siegrist (18) har utvecklat vergripande teorier i vilka bade biologiska
och psykosociala faktorer ar med i orsakskedjorna bakom hjirt- och
kdrlsjukdomar. Vi kommer att ta upp sddana orsaksresonemang lingre
fram.

De psykosociala faktorerna kan ha béde indirekta effekter genom
foréndringar i fysiska beteenden, t ex rékning, matvanor, medicinering och
fysisk motion och direkta effekter pA hormoner, t ex adrenalin och cortison
som bada anses ha betydelse for hjértsjukdom (19). Oftast skiljer man pa
psykofysiologiska mekanismer, d v s de direkta hormonella effekterna, och
psykosociala miljobetingade faktorer. Dessa kan ocksé paverka viljan att
varda kroppen och motivationen att leva ldnge och det har naturligtvis stor
betydelse for tolkningen av iakttagelserna. De psykosociala faktorerna har
alltsd en Overordnad roll eftersom de kan péverka bdde hormonella
reaktioner och fysiskt beteende.

Hittills har man 4gnat mera uppmérksamhet &t farmakologiska och fysiska
behandlingsmetoder é4n at beteendemadssiga. Det har lett till att man ménga
génger saknat bra metoder for att underséka samspelen mellan psykosociala
processer och hjart- och karlsjukdom.

Ett bra exempel pé detta 4dr de ménga studierna 6ver yrke och hjirt- och
kdrlsjukdom. Ofta har man sammanfort ett stort antal yrken med starkt
varierande innehéll i breda kategorier. Detta leder till att mycken
information gar forlorad. De studier som redovisas i denna bok har anvint
mera detaljerad information om arbetssituationen.

1.5 Sociodemografiska faktorer

Man har funnit att den totala dodligheten i manga industrildnder dr hogre i
lagre socialgrupper. Det giller 4ven den orsaksspecifika dodligheten i de
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vanligaste sjukdomarna, t ex hjért- och kérlsjukdom och cancer. Skillnader-
na kan vara avsevdarda. Man har i vissa fall funnit en fyra ganger hogre
dodlighet i de ldgsta jamfort med de hogsta sociala grupperna (20).

Diremot vet man mindre om skillnaderna nér det géller sjuklighet. Detta
har sin naturliga férklaring. For att studera dodligheten kan dédsorsaksre-
gister anvidndas, men for studiet av sjuklighet fordras betydligt mer
resurskridvande befolkningsstudier. Ett exempel pad en sddan studie ar
undersdkningen av mén fédda 1913 i Goteborg (21).

I Norge, Danmark och Finland har undersokningar med hjéilp av
dédlighetsregister ocksa bekraftat att den totala dodligheten dr hogre i lidgre
socialgrupper (22, 23, 24, 25).

Socioekonomiska skillnader i sjukskrivningsfrekvens har belysts (26).
Man fann att antalet sjukskrivningsperioder genomgaende var hogre i
socialgrupp III dni socialgrupp I. En av SCB publicerad dversikt har visat att
socialgruppsmonstret nir det giller dodligheten dr ungefir detsamma i
Sverige som i Ovriga nordiska lander (27).

Det kan naturligtvis diskuteras hur man ska mita ohélsa. Dodsorsaks- och
dédlighetsstatistik 4r — om 4n behéftad med vissa fel — relativt objektiv. Den
kan knappast paverkas av den drabbade sjélv. Sjukskrivningarna déremot
aterspeglar i stor utstrickning den subjektiva uppfattningen om ohilsa, och
ar darfor en kanske mindre tillforlitlig kélla.

1.5.1 Hjéart- och kirlsjukdom och socialgruppstillhorighet

I de flesta industrilinder finner man idag liknande sociala skillnader i
dédlighet och sjuklighet i hjért- och kérlsjukdom som i total dédlighet.

I mitten av 70-talet undersoktes befolkningen i finska Nordkarelen — som
har virldens hogsta kiinda dédlighet i hjért- och karlsjukdom (28). Lag
socioekonomisk status, ett métt som baserades pa inkomst och utbildnings-
nivd, medférde hogre risk att insjukna i hjartinfarkt.

I en tidigare studie aren 1945-52 av hjartinfarktpatienter frin Helsingfors
fann man motsatsen. En stérre andel av patienterna kom frdn hogre
socialgrupper an fran ligre (29). Det forefaller alltsd som om trenden i
Finland har vint under 1950-talet eller nagot senare.

En liknande iakttagelse har gjorts i Storbritannien, dir man fran och med
1953 fann en forskjutning av 6verdodligheten i hjért- och kérlsjukdomar frén
hogre till lidgre socialgrupper (30). Dessutom kunde man konstatera att
dédlighetskvoten mellan den hogsta och lagsta socialgruppen frén att 1930 —
1932 ha varit 3,5:1 under de foljande aren sjonk till 1,65:1 (perioden 1949 —
1953) (31).

Utvecklingen i USA har varit mindre entydig. Vid undersokningar i t ex
fabriker och foretag har man oftast funnit en hogre sjuklighet och dodlighet i
IHD i ldgre socialgrupper (32, 33, 31).

Lehman har hivdat att utbildningsnivéan ar det som bast visar socialgrupps-
tillhérighet. Bdde i USA (34) ochi Sverige (35) har man funnit att bland mén
pé samma yrkesniva var hjért- och karlsjukdom betydligt vanligare hos dem
med légre formell utbildning &n hos de hogre utbildade.

De relativt firska studierna i Skandinavien ger en entydig bild. I en
undersdkning som utfordes i Oslo 1972 av 15 000 mén i aldrarna 40-49 r fann
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man att dodligheten i bade hjirt- och karlsjukdom och lungcancer var
anmaérkningsvirt 14g i vissa yrkeskategorier, t ex lirare, medan den var hogst
bland taxi- och busschaufforer (36). Forskarna hade dven méjlighet att
undersoka de tre mest etablerade riskfaktorerna for hjirt- och kérlsjukdom:
rokning, blodfetter och blodtryck. De fann att skillnaderna i riskfaktorer
mellan 1ag- och hégstatusyrken stod i proportion till skillnaderna i dédlighet
mellan yrkesgrupper.

I Képenhamn har en liknande befolkningsstudie genomforts av ca 14 000
mén och kvinnor i alla dldrar 6ver 20 ar (37). Det var inte bara ldg inkomst
och 14g utbildning som innebar hogre dédlighet. Aven en tredje faktor,
civilstand, var betydelsefull. Anklingar hade 1,2 ganger hogre dodlighet och
skilda och ogifta man 1,7 ggr hogre dodlighet 4n gifta man. Overriskerna
bland kvinnor var genomgaende nigot mindre, men ocksé bland dem var
dodligheten lagst bland gifta.

Aven i denna undersokning har riskfaktorprofilerna studerats men
resultaten har dnnu inte publicerats. Enligt preliminira uppgifter ar dock de
skillnader i ddlighet som betingats av olika socioekonomisk status betydligt
storre dn vad som kan forklaras av skillnaderna i riskfaktorprofil.

Ett liknande resonemang fors i en studie av brittiska offentliganstillda
tjdnstemdn, (s k civil servants) (20). Sjukligheten i IHD var hogst i de ligsta
yrkeskategorierna och ldgst i de hogsta.

Rokning var ocksd vanligare bland de ldgre tjénsteminnen. Forhoijt
blodtryck diaremot var ungefir lika vanligt i alla grupper och forhojt
kolesterol i blodet var vanligast bland de hégre tjinstemannen.

Hogre halter av kolesterol i blodet hos mén som tillhér hégre socialgrupper
har man ocksé funnit i en stor belgisk undersokning (38, 39, 40), i en
riksomfattande amerikansk undersokning (41) samt i den klassiska s k sju
linder-undersokningen av representativa samhillen i USA, Nederlinderna,
Finland, Italien, Jugoslavien, Grekland och Japan, som genomfordes redan
pa 1950-talet (42).

I de senare utférda nordiska studierna finner man diaremot genomgéende
att alla tre riskfaktornivderna ar forhojda i ligre socialgrupper (28, 36,
37

Skillnaderna i riskfaktorprofil kan dock bara forklara en del av skillna-
derna mellan de sociala grupperna. Oversjukligheten och 6verdsdligheten
bland lagre brittiska statsanstillda tycks t ex bara delvis kunna forklaras av
rokvanor, matvanor och simre kontroll av hogt blodtryck.

Skillnaderna i riskfaktorsprofil skulle kunna tinkas hinga samman med att
de ekonomiska villkoren i ldgre socialgrupper forsvarar for ménniskor att
leva hilsosamt. Det kan gilla méjligheten att 4ta mindre mittat fett och mer
gronsaker, mojligheten att motionera osv. Sarskilt i linder, dir de
ekonomiska villkoren for de ligre socialgrupperna ir patagligt mycket simre
an for de hogre, skulle detta kunna vara en méjlig forklaring.

En annan méjlighet ér att bade sjukvarden och den forebyggande varden
ar mindre tillgéingliga for lagre socialgrupper i vissa linder. Det gor det
svérare att behandla hogt blodtryck, uppticka hogre blodfetter etc.

Ett forsok att vardera ekonomiska faktorers betydelse for forandringar i
dodlighet har gjorts av Brenner (43). Han har med komplicerade statistiska
metoder beskrivit hur en minskad ekonomisk tillvéxt i ett land kan ge 6kad
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dodlighet. Enligt Brenner kan man darfor forutsdga hur t ex dodligheten i
hjart- och kérlsjukdomar fordndras till f6ljd av nationalekonomiska forin-
dringar: realinkomster, arbetsloshet, socialutgifter m m.

Aven andra studier har pavisat ett samband mellan hog arbetsloshet och
hog dodlighet. Det dr dock svart att tolka resultaten fran sddana studier. Vi
vet tex att arbetsloshet samvarierar med faktorer som inkomst- och
utbildningsniva. Det dr déarfor svart att dra nagra slutsatser om orsakssam-
banden (44).

Vissa unders6kningar talar dock for att utbildningsnivan &r viktigare én de
ekonomiska villkoren nir det giller individens moéjligheter att forebygga
ohilsa. En samre utbildning skulle kunna innebéra sdmre forutséttningar att
forsta och tilldgna sig samhallets hélsoupplysning. En annan forklaring till
skillnaden mellan l1ag- och hogutbildade kan hdnga samman med olika slag av
arbete. Detta behandlas i avsnittet 1.2 Psykosociala faktorer i arbetslivet.

1.5.2 Socialt ndtverk och dodlighet

Nar man i storre befolkningsstudier vill undersoka sociala forhallanden och
vilken betydelse de har for sjukdomsrisker blir det ofta onyanserat och
trubbigt. Vi vet inte vilka psykologiska reaktioner som framkallas, vilka
fysiologiska forandringar, som sker vid sidan av eller som en f6ljd av dem och
hur detta paverkar sjukdomsrisken. Det géller i hog grad skillnaderna mellan
socialgrupper i sjuklighet och dodlighet. Det giller dven den héilsobefram-
jande effekt som ett vil fungerande socialt natverk tycks kunna ha.

I nédgra longitudinella studier har man kunnat konstatera att ett gott socialt
stod fran omgivningen minskar risken for sjukdom och déd i véra vanligaste
sjukdomar, t ex hjért- och karlsjukdom och cancer.

I en s&dan prospektiv studie fran Kalifornien registrerades uppgifter fran
ca 7.000 mén och kvinnor 6ver 20 ar om fyra olika kéllor till sociala kontakter
(45). Dessa var

O 4dktenskap och samlevnad

0O kontakter med anhériga och nira vinner

O medlemskap i kyrkor och samfund

O medlemskap i andra formella eller informella grupper.

Det visade sig att de med fa sociala kontakter hade mellan tva och fyra
ganger hogre dodlighet én de som hade fler kontakter. Skillnaderna var
genomgaende i olika aldersgrupper och gillde bdde méin och kvinnor.

Att minniskor med f& kontakter 16pte 6kad risk att do berodde t ex inte pd
att de var sjukare dn andra vid det férsta undersokningstillfdllet. Inte heller
inkomst, utbildning, alkohol, rékning, fetma eller fysisk inaktivitet kunde
forklara sambandet.

Det tycks alltsd som ett stabilt socialt kontaktnat kan befrdmja hélsa och
forlanga livet, men vi vet inte riktigt hur det sker.

I en annan kalifornisk undersokning har liknande halsobefrdmjande
sociala forhéllanden studerats. Japanska invandrare i Kalifornien har visat
sig fa en 6kad risk att insjukna i hjart- och kérlsjukdom nér de ldmnat sitt
hemland (46). Denna Okade risk kan inte forklaras av 6kad rokning, mer
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miittat fett i kosten eller hogre blodtryck. Diremot kunde man konstatera att
de japaner i Kalifornien som f6rsokte behalla de sociala kontakterna med
sina ursprungliga landsmén hade en klart ligre risk att insjukna i hjartinfarkt
an de som lét sig assimileras helt och hallet i det amerikanska samhillet.
Den japanska sociala gemenskapen brukar beskrivas som mer grupp- 4n
individcentrerad. I arbetslivet viirderar man inte individens prestation lika
hogt som gruppens och féretagen 4r mana om att de anstillda stannar kvar pa
en arbetsplats — om mojligt hela livet. Kanske nagot av detta bidrar till den
anmérkningsvart ldga dodligheten i hjért- och kérlsjukdom i Japan.

1.5.3 Civilstand och dédlighet

Nagon undersokning liknande den kaliforniska har inte utforts i Sverige.
Déremot har Anne-Marie Bolander pa Statistiska Centralbyran undersokt
dodligheten i hjart- och kirlsjukdom uppdelat efter civilstind.
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Anne-Marie Bolander fann att i samtliga aldersgrupper hade gifta mén en
lagre dodlighet i savil ischemisk hjartsjukdom som annan hjirt- och
kirlsjukdom vid jamforelse med ogifta, skilda och dnklingar. Skillnaden kan
naturligtvis ha manga forklaringar. Det 4r dock sannolikt att det emotionella
stdd som makar kan ge varandra har stor betydelse for savil fysisk som
psykisk hilsa. Detta tycks galla savdl USA som Sverige. Hur den skyddande
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effekten verkar psyko-fysiologiskt vet vi dock mycket litet om. Pa detta
omréde ir forskningsresultaten alltjamt ofullstdndiga.

Sammanfattningsvis kan sigas att okad dodlighet i hjért- och kérlsjukdom i
vissa grupper har samband med sociodemografiska férhallanden. Det géller
bl a lagutbildade och ménniskor som har fa och otillrickliga sociala
kontakter. For att klargéra hur dessa faktorer 6kar risken for sjukdom och
déd och hur de kan paverkas i sjukdomsforebyggande syfte fordras betydligt
mera forskning. Denna forskning maste spianna 6ver bade sociologiska,
psykologiska och medicinska kunskapsomraden.

1.6 Psykosociala faktorer i arbetslivet

Arbetstiden omfattar for de flesta ménniskor omkring en tredjedel av
dygnet. Arbetet dr invévt i vara andra aktiviteter. Ofta véljer vi att umgas
aven privat med vara arbetskamrater och arbetets innehdll paverkar véara
fritidsforhallanden.

Att det finns ett samband mellan hur mycket stimulans arbetet innehéller
och hur aktiv man ar pa sin fritid har visats i flera undersokningar (47, 48).
Det ar darfor svart att renodla effekterna av arbetet som sddant pa hjart- och
kérlsjukdom. Men det har d4nda sitt intresse att beskriva yrkesgrupper som
har ovanligt hog respektive ovanligt 1ag risk for hjartinfarkt.

Som namnts tycks risken for hjart- och karlsjukdom nu vara storre for
manniskor i lagstatusyrken dn i hogstatusyrken. Vi har ocksa sett att
skillnaderna mellan socialgrupperna bara delvis beror pé skillnader i
traditionella riskfaktorer.

Om vi accepterar att hjartinfarkt idag 4r vanligare hos mindre vélutbildade
manniskor, sé instiller sig genast fragan varfor det ar sa. De forklaringar vi
kan tdnka oss kan grovt indelas i tre grupper

O Det dr samma genetiska faktorer som ligger bakom lag inkomst och
benagenhet for hjart- och kérlsjukdom. o

O Dadliga levnadsvanor foljer socialgrupperna — ju ldgre socialgrupp desto
flera riskfaktorer. Detta skulle innebdra att méanniskor som hamnar i
lagstatusyrken ocksa skulle r6ka mera, ha mera 6vervikt och dta mera
skadliga fettimnen dn andra (49) — utan att detta har samband med
arbetets innehall.

O Arbetssituationen som sddan har patagliga effekter pa saval fysiskt
riskbeteende (rékning, matvanor) som neuroendokrina mekanismer av
betydelse for hjért- och karlsjukdom.

Forklaringarna inom férsta gruppen forefaller inte sa sannolika eftersom
den sociala karridren grundliggs 1angt innan de mekanismer som leder till
hjartsjukdom har gett symptom som individen kan uppleva.

Forklaringarna inom de bada andra grupperna ar ofta svara att skilja at.
De ér troligen sammanvévda i ett komplext system. En arbetsmiljo som
kriver stindig koncentration men inte ger naturlig stimulans eller méjlighet
till kontroll 6ver arbetstempot kanske gor att arbetaren borjar roka mera for
att fa stimulans (50) och anldgger ett visst satt att fungera psykologiskt i
arbetet.
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Barnen kan di tidnkas ta efter bide rokvanorna och det psykiska
funktionsmonstret. Pa s sitt ger arbetsmiljons direkta effekter dven upphov
till ett ’socialt arv” som skapar ett foréndrat utgangslige for barnen.

1.6.1 Psykosociala riskfaktorer

De férsta studier som publicerades om psykosociala faktorer i arbetet och
risk for hjértinfarkt var retrospektiva. Man intervjuade personer som haft
hjartinfarkt och frigade dem om vilka arbetsférhallanden de haft fore
insjuknandet. En sidan metod kan leda till felbedomningar av sambanden,
delvis dédrfor att man bara kan intervjua personer som overlevt sin
hjartinfarkt.

I prospektiva studier — dvs undersékningar i vilka man intervjuar friska
och sedan f6ljer dem for att se vilka som blir sjuka — har man i allminhet fatt
svagare samband mellan psykosociala arbetsférhéllanden och hjirtinfark-
trisk &n i retrospektiva studier. Det aktualiserar frigan om vad som ir
“sanning”. Har en person som 4r pd vig mot en hjirtinfarkt storre
benégenhet att férneka problem fore én han har efter hjdrtinfarkten? Ar det
kanske sa att man i efterhand 6verdriver sina problem for att f4 en forklaring
till infarkten?

I det forsta fallet skulle man f4 en underskattning av sambanden nér man
gor prospektiva studier, i det andra skulle man i stillet f4 en Overskattning
ndr man gor retrospektiva studier. Vi vet inte idag vilken tolkning som &r
riktig.

Det finns undersékningar som tyder pa att minniskor som har hogt
blodtryck utan att veta om det inte klagar mera Sver kroppsliga symptom och
inte heller 4r mera sjukskrivna 4n andra. Nir de far reda pé att de har hogt
blodtryck uppger de diremot mera kroppsliga besvir och sjukskrivs mera dn
andra (51). Detta tyder pa att “retrospektiv Overskattning” &ar ett
problem.

A andra sidan har man ocksa prospektivt visat att individer som under en
uppfdljningstid av tio ar dér i hjartinfarkt varit ’klart mera optimistiska och
intagit mera fornekande attityd nar det giller framtid, problem och
svérigheter” jamfort med sddana som 6verlever sin infarkt (52). Detta tyder
pé att ’prospektiv underskattning” ocksa kan vara ett problem nér det giller
den allvarligaste formen av hjirt- och kirlsjukdom.

De tillbakablickande studierna éver psykosociala faktorer i arbetet och
hjart- och karlsjukdom kan grovt indelas i sddana som tar fasta pa
Overbelastning och sidana som tar fasta pi missanpassning.

1.6.2 C)verbelastning

Hinkle och hans kolleger (53) kunde i stora undersokningar av de anstillda
vid Bell Telephone Company visa att en individ som arbetat pé heltid och
samtidigt gatt pa kvallsuniversitet under den perioden hade en forhojd risk
att do i hjdrtinfarkt. Men forfattarna papekade att manga former av 6kad
belastning inte var associerade med G6verrisk. Befordran var en sidan
faktor.

Shekelle m fl har langt senare i en studie av tjinsteman i Chicago funnit att
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svaret ja pa frigan ”’ Arbetar Du under stark press?”” hade samband med 6kad
risk for hjartinfarkt under tio ars uppfoljning, dven om man tog hénsyn till
rokvanor, blodfetter och blodtryck (54).

Kornitzer och medarbetare har i en studie av tva bankbolag i Belgien, ett
halvstatligt och ett privat, visat att man i det privata har hogre férekomst av
blodtrycksforhéjning och fler fall av hjartinfarkt. Skillnader i kroppsvikt
eller rokvanor kunde inte forklara dessa skillnader. Nar man analyserade
arbetssituationen visade den sig vara klart skild. I det privata bolaget hade
man vid observationstidens inledning genomfort betydande dndringar som
under de aktuella dren ledde till ett ryckigt hetsat arbete med hard tavling om
de hogre positionerna. I det halvstatliga bolaget hade man en jamnare lunk i
arbetet (55).

En svensk studie omfattade alla manliga 41-61-ariga medlemmar i
byggnadsarbetareforeningen i storstockholm. Man stéllde frigor om arbets-
situationen det senaste &ret. En viss grupp blev benimnd “psykosocial
arbetsbelastning”, nimligen férédndringar i arbetsansvaret, subjektiv kénsla
av felaktig ansvarsbérda i arbetet, yrkesbyte, konflikter med dverordnade
och arbetskamrater samt hot om arbetsldshet. De som svarade ja pa minst en
av dessa fragor anségs ha psykosocial belastning.

Enligt studien var psykosocial arbetsbelastning vanligare bland dem som
utvecklade hjirtinfarkt dn bland 6vriga. I synnerhet géllde detta dem som
tidigare inte hade haft tecken pé hjértsjukdom. Sambandet kunde déremot
inte pavisas om man begrinsade analysen till dem som avled i hjartinfarkt.
Den grupp byggnadsarbetare som hade arbetat mest med tunga lyft,
namligen betongarbetarna, hade hogst hjértinfarktrisk (56).

Tolkningen av dessa fynd dr komplicerad. De éldre betongarbetarna hade
inte sa litt att hinga med i det hoga arbetstempot med méanga tunga lyft.
Oftast baserades deras 16n pa gruppackord. Det kan ha gjort att manga av
dem kinde ett starkt tryck frdn kamraterna nir de inte orkade bidra
tillrackligt till gruppens fortjanst. P4 detta sitt kan psykosociala processer ha
framkallats som i sin tur i ndgra fall bidragit till paskyndande av
hjartinfarkt.

Detta ar hypotetiska tolkningar som dr svara att bevisa. Avsikten med att
sa utforligt redovisa dem ir att betona att aldrande, fysisk belastning, psykisk
belastning och l6nekonstruktion kan vara invdvda i ett komplicerat monster.
Om man accepterar tolkningen att fysiska och psykiska overkrav har bidragit
till utlésningen av en hjartinfarkt kan man for att minska risken for just dessa
grupper
O indra lonesittningssystemet (vilket man ocksd delvis gjort sedan

studierna utférdes)
O minska de fysiska kraven sarskilt for de dldsta arbetarna (vilket ocksa sker
i viss omfattning).

1.6.3 Missanpassning

P4 senare tid har den arbetspsykologiska forskningen uppméarksammat att
krav i form av jikt, overtid och rollkonflikter kan ha olika effekter beroende
pa vilken situation kraven stills i. Olikheterna kan uppsta dels pga
individbundna faktorer (och faktorer som har att gora med individens
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allménna levnadssituation utan sirskild relation till arbetet), dels pga
skillnader i arbetsorganisationen.

Den forsta gruppen av undersékningar som gjordes pa detta omride var
centrerade kring individen. Man undersokte t ex om missndje med
arbetssituationen var vanligare hos personer med hjirt- och kirlbesvir 4n
hos andra. I retrospektiva studier kunde man visa sidana samband (57, 58,
59) men diremot inte i prospektiva (60).

Det méste papekas att “missnGje” ir ett vagt begrepp. Ju vagare fragor
man stéller, desto oklarare svar fir man. Mera specifika forsok har
forekommit. Flodérus (61) har t ex i en prospektiv studie visat att tvillingar
som sjélva ansett att de inte kunde koppla av fran arbetet 16pte storre risk att
utveckla angina pectoris (kédrlkramp i hjértat) d4n andra under en fyraarig
uppfdljningsperiod. De som ansag att de hade for stort ansvar eller fel
utbildning for sitt jobb hade under uppfoljningstiden inte mera angina
pectoris dn andra men diremot hade de allmént sett hogre dodlighet.
Tendenserna var likartade for endggs- och tvazggstvilllingar, vilket pekar pa
att dessa associationer snarare dr miljobetingade 4n genetiska.

I'undersdkningarna som baserades pé frégor om hur personerna upplevde
sin arbetsanpassning, fann man att olika psykosociala arbetsfaktorer hade
samband med angina pectoris respektive dodsfall under uppfoljningstiden.
Det visar hur viktigt det ar att halla isir olika yttringar av hjirt- och
kérlsjukdom nar dessa faktorer studeras.

Nista grupp av studier gjordes kring “passformen” mellan individ och
arbetssituation, det som i anglosachsisk litteratur kallats personenvironment
fit. I omfattande studier kunde man t ex visa att riskfaktorerna rokning, hogt
blodtryck och héga blodfetter var vanligare hos individer, vars férvintningar
pa arbetsmiljon inte stimde dverens med den situation de hade pé arbetet
(62, 63).

En rad studier 6ver typ A-monstret (se avsnittet 1.3 Personlighet och
beteende) i relation till arbetsmiljén kan ocksé sdgas hora till denna grupp.
Chesney m f1 (64) har t ex visat att en arbetssituation som uppfattas som hart
kontrollerad kan ge blodtrycksférhojning hos personer med utpriglat typ
A-monster, d v s har utpraglad tavlingslust och sténdig brattomkinsla.

Samma milj6é behover hos personer utan typ A-ménster inte ha samband
med blodtrycksforhdjning. Detta stimmer ocksa vil med experimentella
undersokningar som har visat att personer med utpriglat typ A-monster
reagerar med sdrskilt haftig blodtrycksstegring i situationer som karakteri-
seras av tidspress och brist pa kontrollméjligheter (65).

Den sista gruppen av studier har koncentrerat sig helt pa de yttre ramarna
for arbetet. Den experimentella forskningen har visat att en 1ast arbetssitua-
tion med hégt uppdrivet tempo (t ex vid ett l6pande band) 6kar stresshor-
monutsondringen (cortisol, adrenalin och noradrenalin) mera 4n annat
arbete (66, 67, 68). Den epidemiologiska forskningen har inriktat sig pa
inflytande, stimulans och beslutsutrymme i arbetet. Eftersom blodtrycksfor-
hdjning ér en av de viktigaste riskfaktorerna fér hjart- och kérlsjukdom &r
forskning kring arbetsstruktur och blodtryck viktig.

De epidemiologiska studier som finns publicerade over sjilvrapporterad
milj6 och blodtryck visar antingen inga samband eller mindre rapporterade
anpassningsproblem i den sjuka dn i den friska gruppen (69). Man vet inte om
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detta Aterspeglar ett sant” forhéllande eller om personer med blodtrycks-
stegring utan symptom tenderar att underrapportera problem.

Om man anvinder en ”standardiserad” medelbedomning av situationen i
olika yrkesgrupper kan man kringgé problemet med individuell under- och
Overrapportering.

I en sadan studie gjord 1969 — 1977 av Karasek m fl (70) har man
konstruerat sociologiska medelmatt fér 6ver 200 yrkesgrupper pd krav och
beslutsutrymme i arbetet. Direfter har man anvint tva andra material fran
1960 — 1962 och 1971 — 1974 med vardera 2 000 arbetande slumpvalda
amerikanska mén.

I dessa har man haft tillgdng till yrkeskod, alder, utbildning, rokvanor,
kolesterol och blodtryck. En statistisk analys visade att ldgt beslutsutrymme
hade statistiskt sikerstillt samband med blodtrycksniva.

1.6.4 Monotoni och skiftarbete

Nir det giller hjartinfarkt har vi nyligen anvént ett svenskt yrkesklassifika-
tionssystem, baserat pa intervjuer med 3 876 yrkesarbetande svenska mén i
118 olika yrken (Statistiska Centralbyrans undersokning om Levnadsforhal-
landen 1977).

De ”standardvirden” vi fatt fér yrkesgrupperna har sedan anvints i
analysen av ett material av 334 hjirtinfarktfall. Det var mén boende i
Huddinge och Sodertilje sjukhus upptagningsomraden i &ldrarna 40-65 ar
som o6verlevt eller avlidit i en hjartinfarkt under aren 1974 — 1976. Dessa
jimfordes med 882 man i samma éldrar som inte haft infarkt och som bodde i
samma omrade.

Analyserna visade att monotoni och skiftarbete var de enda psykosociala
arbetsvariabler som uppvisade ett sikert samband med hjartinfarktrisk. Med
“monotont arbete” avsigs helt enkelt att en hog andel av méinnen i
yrkesgruppen svarat ja pa frgan  Ar Ditt arbete monotont?”’. Skiftarbete
berérs i ett annat avsnitt.

Yrkesgrupper med manga storrokare och hég andel som inte hade mer én
obligatorisk skolutbildning hade ocks overrisk for hjartinfarkt, varfor vi
stillde oss fragan: Forklaras sambandet mellan monotoni och hjartinfark-
trisk av att manga i riskyrkena samtidigt rakar vara storrokare eller
lagutbildade?

Dirfor analyserades ocksé de tinkbara falska samband som rékvanor,
utbildning och vissa fysiska pafrestningar i olika yrkesgrupper kan ge upphov
till. Det visade sig da att sambandet monotoni, hjértinfarkt, kvarstod,
oavsett om man analyserade grupper med f4 eller ménga rokare. Sambandet
kunde delvis forklaras statistiskt av att man i de monotona yrkena ofta hade
lag utbildning och manga fysiska pafrestningar. Grupperna med ménga
lagutbildade och med mycket tunga lyft var alltsd delvis desamma som
grupperna dir ménga angav enformigt arbete och ocksa delvis desamma som
hade hog hjartinfarktrisk. |

Langa arbetstider, jakt, risk for arbetsloshet och olycksfall visade i samma
analys inte samband med infarktrisk. Aven i den svenska hjértinfarktanaly-
sen forefaller det alltsa som om lagt beslutsutrymme kanske ar en storre risk
an krav nir det giller hjart- och kérlsjukdom.
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Karasek m fl har framfort hypotesen att det kanske ar krav i férening med
bristande stimulans och beslutsutrymme som ér betydelsefullt for utveckling
av hjirtsjukdom (71). Den experimentella stressforskningen har visat att
korttidsreaktioner, exempelvis 6kning av katekolaminutséndringen och
blodtrycksstegring under tidspress, forvirras om det samtidigt férekommer
brist pa kontrollméjligheter (72). En studie av personer som sysslade med
terminalarbete pa ett kontor visade t ex en klar blodtrycksstegring i samband
med att datorn strejkade (73).

1.6.5 Forhéllandet krav — beslutsutrymme

Det har varit svart att gora epidemiologiska studier for att belysa effekter av
mera langvarig natur. Karasek m fl har formulerat en hypotes kring
sambanden (74). Man kan beskriva en arbetssituation i tvd dimensioner, dels
krav och dels beslutsutrymme (som ofta har samband med stimulans).

+
A
Beslutsutrymme
Avspant Aktivt
B Krav
Passivt Spant Figur 6 Karaseks tvadi-
- mensionella arbetsmodell

Ett ”spint” arbete innehaller manga krav, exempelvis ofta tidspress eller
rollkonflikter (75) och samtidigt déligt beslutsutrymme. Ett “avspént”
arbete innehéller fa krav och bra beslutsutrymme. Om man rér sig lings
diagonalen fran avspant till spant i diagrammet skall man enligt teorin f3 allt
mera s k katabola (= nedbrytande) fysiologiska reaktioner.

Det innebér en standig fysiologisk aktivering utan méjlighet till aterhamt-
ning och ateruppbyggande av sddant som ju alltid forslits och bryts ned i
kroppen. Katabola stressreaktioner som vi kinner fran den fysiologiska
forskningen ar tex Okning av hormonerna adrenalin, noradrenalin och
cortisol samt pa hjart- och karlsidan forhojt blodtryck, 6kad puls och forhojd
retbarhet i hjértmuskeln (som kan ge upphov till oregelbunden hjirtverk-
samhet).
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Ett “aktivt” arbete innehéller mycket krav men ockséd mycket beslutsut-
rymme och mycket stimulans. Det gor att den arbetande i ett svart arbete
med mycket tidspress tillats att sjilv bestimma nir pauser skall liggas in.
Man kan t ex vilja att ta en paus for att senare kompensera sig med att arbeta
pa kvillstid eller pé en helg. Dessutom ger den psykiska stimulansen i arbetet
ocksa fysiologisk stimulans som gor att funktionerna ateruppbyggs (76).
Pauser i ett tidspressat arbete kan ha stor betydelse darfor att Gveraktive- 4
ringen aldrig tillats na till extrema nivéer.

Det “passiva” arbetet innehdller varken sarskilt mycket krav eller
beslutsutrymme eller stimulans. Teorin sdger att om vi rdr oss ldngs
diagonalen passiv-aktiv &t det aktiva héllet, s& okar den arbetandes formaga
att klara av pafrestande situationer i arbetet.

1.6.6 Spéant arbete okar risk

I de svenska undersdkningarna med intervjuer av 3 876 yrkesarbetande
svenska man (se sid ) har vi bl a delat in de 118 yrkena i de 50 procent som har
mest respektive minst personer som anger att de har jiktigt arbete. Pa
motsvarande sitt har vi delat in yrkena i de som har mest respektive minst
personer som anger att de inte kan kontrollera arbetstempot.

Bland yrkegrupper med “’spint” arbete finner vi bl a chauffor, slakteri-
arbetare, kranforare och servitor. I gruppen “avspant” ingir exempelvis
universitetslirare, prist, bankkamrer och finmekaniker. I gruppen “aktivt”
finner vi tex journalist och foretagsledare och i gruppen “passivt” bl a
betongarbetare, vaktman och militér.

I de amerikanska unders6kningarna (70) var yrkesgrupperna i de olika
filten i stort sett desamma som i den svenska studien. Exemplen pa
yrkesgrupper maste tas med viss reservation. Man maste komma ihdg att
situationen foér enskilda individer kan avvika starkt frin monstret for hela
gruppen och att situationen i olika yrken fordndras sténdigt.

Om teorin 4r riktig bor det vara individer i yrkesgrupperna med spént
arbete som har 6kad risk for hjirt- och kérlsjukdom. Detta har forst provats i
den amerikanska studien (70, 77) dir man i undersokningarna av slumpvalda
main 1960 — 1962 och 1971 — 1974 hade tillgang till kliniska undersdknings-
resultat som visade vilka som hade genomgatt en hjértinfarkt. Det var
vanligast i yrkesgrupperna med spént arbete.

Vi har dven anvint den svenska prospektiva studien i Huddinge och
Sodertilje for att belysa den hir fragestallningen. Individer i yrkesgrupper
med ”spint arbete” enligt den svenska klassifikationen jamfordes med
6vriga individer. Vi undersokte de relativa risker som finns for hjértinfarkt
nir man kombinerar variabler som har att gora med krav, namligen stort hot
om arbetsloshet, 1ang arbetstid, skiftarbete, ackord, jakt och hog olycksrisk,
med variabler som har att géra med lagt beslutsutrymme och ringa stimulans
samt fysiska pafrestningar.

For variablerna stort hot om arbetsldshet, skiftarbete, ackord och
olycksrisk finns det inga genomgaende tendenser, d v s kombinationen med
lagt beslutsutrymme, ringa stimulans och fysiska péfrestningar (tristess)
medfor ingen egentlig skillnad i risk.

For jakt och i ndgon man for lang arbetstid finns det ddremot ett monster.
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Sarskilt tydligt blir det ndr man ser pa de risker som ar forknippade med jakt
(som i sig inte ger nagon Gverrisk) i kombination med tristessvariablerna.

Vi observerade ocksa att de psykosociala variablerna har starkare
samband med relativ risk i dldrarna under 55 &r. Fér kombinationen jakt och
brist p& kontroll av arbetstempo var den relativa risken for hjartinfarkt under
55 ar 2,0 och motsvarande for jakt och ingen mojlighet att l4ra nya saker 2,3.
En tolkning av detta 4r att de som har Overrisk 6verger yrkena med spand
arbetssituation nir de kommer upp i omkring 55 ars &lder och att sambanden
dérefter inte syns sa tydligt (78).

Tristessvariablerna uppvisar alla samband med varandra och med lag
utbildning, medan jakt och lang arbetstid ligger helt utanfér. De yrken som
har hog andel individer som anger jékt har t o m férre individer 4n forvantat
som anger att de inte har mer 4n obligatorisk skolutbildning, att de inte har
tillfdlle att prata med arbetskamrater, att de inte har nagon stérre mojlighet
att ldra sig nya saker, att de svettas dagligen eller att de utsitts for
oronbeddvande buller fér jdmnan.

Dessa resultat innebar att yrkesgrupper diar ménga anger jakt for det mesta
har mera stimulans och mindre fysiska péfrestningar 4n andra. Observatio-
nen att yrken med bade jikt och tristess har 6verrisk for hjartinfarkt blir
kanske sérskilt intressant mot denna bakgrund.

Nista fraga blir om sambandet mellan jékt och brist pa kontroll & ena sidan
och hjartinfarktrisk & den andra kan forklaras av rokvanor eller andra
relevanta faktorer. Enligt hittills gjorda analyser kan sambandet mellan
spidnt arbete och hjértinfarktrisk inte forklaras av férekomst av tunga lyft,
utbildningsniva, andel invandrare eller andel rokare i yrkena.

I en svensk uppfoljningsstudie av arbetande man i levnadsnivéaregistret
1968-1974 intraffade 22 dodsfall i hjartinfarkt eller cerebral insult (propp
eller blédning i hjarnan). Var och en av dessa jamfordes med tre man som
inte dott och som var jamforbara i alder, utbildning, rékvanor och symptom
pé hjart- och kérlsjukdom. Man prévade hypotesen att de mén som sjilva
angett att deras arbete dels var bade jaktigt och psykiskt pafrestande (hoga
krav) och dels bdde monotont och inte utbildningskravande (lagt beslutsut-
rymme) skulle vara Overrepresenterade bland de 22 dodsfallen. For
kravvariabeln var sambandet statistiskt sdkerstillt. For kombinationen
krav/beslutsutrymme var materialet i minsta laget men resultaten pekade i
hypotesens riktning (79).

Vara undersokningar har hittills pekat pa att en kombination av hoga krav
och lagt beslutsutrymme har betydelse for hjartinfarktrisk. Mekanismerna
bakom detta samband 4r okdnda men mdjligen kan en del av sambandet
uppkomma genom blodtrycksférhojning.

Vi undersoker for narvarande tidiga oupptackta stadier av hogt blodtryck
hos 30-driga min som inte skt sjukvard. I unders6kningen ingar en
noggrann kartldggning av yrkeskarridr, fysiologiska och medicinska variab-
ler inklusive alkoholkonsumtion och personlighet. Resultaten bekréftar att
overvikt och alkoholkonsumtion har betydelse for risken for tidig hyperto-
niutveckling. Man finner inget enkelt samband mellan typ av yrke och
blodtryck i vila men diaremot att unga méan som vid varnpliktsinskrivningen
vid 18-ars alder hade hogt blodtryck och 10 ar senare arbetar i jaktiga och
okontrollerbara yrken har kraftigare blodtrycksstegring i arbetet dn andra.
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Figur 7 Den sysselsatta
befolkningens arbetstids-
forliggning (14-74 dr).
Killa: Ribbing. E. 1974

Vad detta har for betydelse pa 1ang sikt dr dock ej ként (79 a).

De psykosociala faktorerna kommer i framtiden att spela roll &ven i de
forsikringsjuridiska utredningarna av arbetsskadedrenden. Det visas av att
forsikringsdverdomstolen nyligen tilldomt en person som genomgatt hjér-
tinfarkt arbetsskadeersittning. Man ansdg i detta fall att en ovanligt
ogynnsam kombination av fysisk och psykosocial belastning i arbetet hade
paskyndat utvecklingen av hjartinfarkt (80). De enskilda fallen ar dock
utomordentligt svarbedomda.

Det har ocksd publicerats en del undersokningar 6ver relativ risk for
hjartinfarktutveckling i enskilda yrkesgrupper (81, 82, 83). Problemet med
att tolka resultaten har dock varit att man antingen anvint for fi grupper
(med manga starkt heterogena yrken som slagits samman) eller for manga. I
det forra fallet “tar grupperna ut varandra”, i det andra blir resultaten
svaroverskadliga.

1.6.7 Oregelbundna arbetstider

Ungefir en tredjedel av den arbetande befolkningen i Sverige arbetar pa
obekvim arbetstid (84). Ménga av dessa (ca 10 procent av alla sysselsatta)
har arbetstiden forskjuten tidigt eller sent pa dagen, vilket innebér en mindre
avvikelse fran den ordinarie arbetstiden 4n regelritt skiftarbete.

Konventionellt skiftarbete med exempelvis treskift (1 vecka dag-, 1 vecka
kvills- och 1 vecka nattskift) forekommer bland ca 5 procent av de sysselsatta
i Sverige.

Turlistearbete, som innebir att arbetstiderna skiljer sig fran arbetspass till
arbetspass enligt ett roterande schema, forekommer bland ca 8 procent av de
arbetande. Regelbundet dterkommande nattarbete har totalt 10 procent av
de sysselsatta.

= Dagtidsarbetande

2,5 miljoner

Lér- och séndagsarbetande

samt okodifierbara 68000

Skiftarbetande 191400

Turlistearbetande 292 100

Ovriga med oregelbundna

arbetstider 308700

= Med starkt forskjuten
arbetstid 90200

G = Med svagt forskjuten

arbetstid 319 800

L}

oy n

MO

En stor del av dem som har obekvdm arbetstid ar anstillda inom
tillverkningsindustrin. Det géller framfor allt de som arbetar i tva- eller
treskift. Men dven inom den offentliga sektorn finns en betydande del av dem
som arbetar pa obekvima tider. Detta géller t ex sjukvardspersonal, poliser
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och anstillda inom post, tele och samfirdsel. De har oftast ndgon form av
turlistearbete.

Arbetstidernas inverkan pad hidlsan har varit foremal for en ganska
omfattande forskning (85). Andad har ménga forskningsresultat varit
motségelsefulla. Man har tex funnit bdde en 6kad frekvens av mag-
tarmbesvar (86) och en minskad sddan bland skiftarbetare (87).

En viktig felkilla i detta sammanhang ar det naturliga urval som tycks ske
till arbete pa obekvam arbetstid. De personer som har sémre motstdndskraft
tycks inte borja i skiftarbete eller ocksa stannar de inte kvar i skiftarbete
under nédgon langre tid. Darfor ar det litt att underskatta skiftarbetets
hélsorisker. Tidigare undersokningar tyder pa att dennass k "’healthy workers
effect” ar ganska betydande, atminstone vad betréffar nervosa besvir och
mag-tarmsjukdomar.

Bl a pa grund av denna "’healthy workers effect” vet vi inte om hjart- och
kérlsjukdomar ar vanligare hos skiftarbetande. De undersékningar som
gjorts hittills har omfattat foretagsanstillda. De som efter lang tids
skiftarbete kan ha utvecklat symptom pa hjart- och karlsjukdom har kanske
redan slutat inom féretaget och kommer darfor inte med i undersdkningen.
For att ritt vardera denna typ av pafrestning i arbetet méaste man gora
uppfoljningsstudier under lang tid pé representativa befolkningsgrupper.

Det ar daremot lattare att undersoka riskfaktornivaer hos skiftarbetare.
Riskfaktorerna leder ju inte p4 samma sitt till symptom och behdver inte
foranleda arbetaren att ga Over till ett annat arbete.

Pé senare ar har ett antal tvarsnittsstudier av vitt skilda befolkningsgrupper
presenterats. Studierna tyder pa att riskfaktornivan for hjért- och karlsjuk-
dom ér forhojd hos skiftarbetare.

I en studie fran Troms6 i Nordnorge undersoktes 6 595 mén i aldrarna
20-49 ar med avseende pé riskfaktorer for hjart- och karlsjukdom liksom
vissa sociala och arbetsrelaterade variabler. Natt- eller skiftarbetande visade
sig ha hogre blodfetter och roka mera in dagarbetande. Aven blodtrycket var
négot hogre dn hos dagarbetande, men skillnaderna var inte statistiskt
signifikanta (88).

I en liknande befolkningsstudie frin Cottbus, en mindre stad i Osttys-
kland, rapporteras ocksa hogre riskfaktornivéer hos natt- och skiftarbetande
jamfort med dagarbetande (89).

I en studie av de arbetande vid Ortvikens pappersbruk utanfor Sundsvall
har man likasa funnit férhdjda riskfaktornivéer for ischemisk hjartsjukdom
hos skiftarbetare (90). De skiftgdende rokte mer, hade hogre serumtrigly-
cerider och hogre systoliskt blodtryck dn de daggéende.

Déremot har man inte i ndgon av dessa unders6kningar funnit en hogre
frekvens av hjart- och kérlsjukdom hos skiftarbetande jamfért med
dagarbetande. Detta kan i viss man forklaras av den tidigare niamnda
“healthy workers effect”.

Ientidigare namnd prospektiv studie avsambanden mellan pafrestningar i
arbetet och risk att insjukna i hjartinfarkt fann Alfredsson m fl att mén i
skiftarbetsyrken hade en relativ risk att insjukna i hjértinfarkt som var 1,25
ggr storre dn genomsnittet.

Denna 6verrisk kunde dock till stor del forklaras av en riskfaktor for hjart-
och kirlsjukdom, namligen rokning. Blodfetter eller blodtryck kunde inte
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inkluderas i studien eftersom den byggde pa registerdata fran en enkétun-
dersokning (91).

Nyligen har Kornitzer i en stor belgisk fabriksstudie funnit att riskfaktor-
nivder — sérskilt blodfetter — var forhojda hos vissa skiftarbetande. Det
gillde sddana som hade turlistearbete, d vs roterande skift, men inte
arbetare i konventionellt treskift.

1.6.8 Skiftarbete och dygnsrytm

Vad ir det da for egenskaper hos skiftarbetet som kan verka sjukdomsfram-
kallande?

En omfattande forskning har dgnats at att kartldgga effekten av att man i
skiftarbetet sa att siga valdfor sig pA manniskans normala dygnsrytmer. Vi
vet att somn och vakenhet, prestationsférméga, hjartverksamhet och
blodtryck, liksom dven utsondringen av vissa hormoner som adrenalin,
noradrenalin och cortisol, varierar kraftigt vid olika tider pa dygnet (92).

Den ljusa delen av dygnet karakteriseras av hog vakenhet, hogre
hjartfrekvens och blodtryck, storre insondring i blodet av adrenalin och
noradrenalin. Den morka delen av dygnet karakteriseras av motsatsen.

Dygnsrytmerna beror dock inte enbart pd variationer mellan ljus och
morker. De dr dven socialt, psykologiskt och biologiskt betingade. Den
sociala strukturen omkring oss gor tillvaron obekviam och besvirlig fér den
som maste vinda pa dygnsmonstret. Vi har dven en inneboende biologisk
klocka, som oberoende av yttre tidgivare styr regelbundenheten hos
kroppens funktioner.

1.6.9 Att dndra arbetsschemat

Under skiftarbetet maste individen forsoka anpassa sig bade biologiskt och
psykosocialt till stérningarna i den normala dygnsrytmen. Ett forsok att
forbattra skiftarbetsbetingelser har utforts vid Stressforskningslaboratoriet
och Institutet fér Psykosocial Miljomedicin (93, 94).

Studien bestod dels av en enkatundersokning om arbetsforhallanden och
hélsoindikatorer hos 747 skiftarbetande ordningspoliser och dels av ett
forsok till forbattring av arbetsférhallandena pa basis av resultaten fran
enkitundersokningen. 52 procent av poliserna var missndjda med sina
arbetstider. Annu fler var villiga att avsta fran ersittningen for obekvim
arbetstid i utbyte mot en battre skiftarbetslista.

Forsoket till forbattring baserades pa foljande forhallanden: man har
funnit att den biologiska dygnsrytmen hos de flesta manniskor ar ungefar 25
timmar lang och alltsé inte helt Gverensstimmer med det astronomiska
dygnets 24 timmar. Dessa forhallanden gor det lattare for de flesta manniskor
att forlanga dygnet nagot, d v s ga till sangs litet senare for varje nytt dygn,
jamfoért med motsatsen.

Polisernas roterande skiftarbetsschema medforde att de i stillet gick till
sdngs nagra timmar tidigare for varje nytt dygn i arbetsveckan. De maste
alltsd anpassa sig till en successiv forkortning av dygnet. Arbetsschemat
férbattrades genom att man helt enkelt vande pa rotationsriktningen frén
moturs- till medursrotation. Pé detta sétt blev arbetsschemat battre anpassat
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till den naturliga dygnsrytmen. Samtidigt fick poliserna ocksa lingre tid f6r
vila mellan arbetspassen. Tva grupper polisman fick arbeta efter det nya och
gamla schemat i vardera fyra veckor, varefter de bytte schema med
varandra.

Somnen forbattrades och trottheten minskade med det nya schemat, men
dven vissa av riskfaktorerna for hjirt- och kirlsjukdomar péverkades
gynnsamt. Det systoliska blodtrycket sjonk, blodfettnivaerna (triglycerider)
och blodsockernivéerna var ligre under medurs — dn under motursrotatio-
nen. Diremot dndrades inte tobakskonsumtionen — for detta var troligen
fyra veckor en alltfoér kort tid.

Resultaten belyser alltsé korttidseffekterna av ett fordndrat skiftarbets-
schema men kan naturligtvis inte sdga nagot sakert om langtidseffekter eller
direkta effekter pa risken for hjért- och karlsjukdom.

Den mest omedelbara effekten av att bryta den naturliga dygnsrytmen far
vi pa somnens kvalitet och ldngd (92). Att sova pa dagen idr, oavsett yttre
férhallanden och oavsett om somnbristen hopat sig, alltid svarare och ger
samre aterhdmtning &n att sova pa natten.

De ofta rapporterade mag-tarmbesvéren tycks ocksa hanga samman inte
bara med svérigheten att anpassa maltiderna efter nattarbetet utan ocksa
med en inneboende dygnsrytm i tex sekretion av magsaft och andra
matsmailtningsfunktioner (95).

Hur den férh6jda riskfaktornivan for hjart- och karlsjukdom skall
forklaras 4r dnnu inte utrett. Man kan hypotetiskt tanka sig att om blodtryck
och blodfetter under en lidngre tid inte tillats sjunka under natten pa ett
normalt sitt, kan detta s smaningom leda till en bestdende férhojning av
béde blodfetter och blodtryck. Mycket talar for att en sddan risk finns hos
skiftarbetare, men for att nd visshet maste vi vinta pad de longitudinella
uppfoljningsresultaten av undersékningarna i Tromsd, Cottbus och Ortvi-
ken, samt Belgien.

1.6.10 Socialt stod i arbetsmiljon och familjeférhallanden

Medalie har i en undersékning av 10 000 tjanstemén i Israel funnit att bra
stod fran chefen och arbetskamraterna har samband med minskad risk for
hogt blodtryck (96). I uppféljningen av detta material fann man ocksa att de
som sade att deras hustru visade dem karlek hade mindre risk for hjértinfarkt
4n andra (97). Annu tydligare var effekterna av socialt stod pa forekomsten
av agnina pectoris.

House har slutligen pa basis av en tvarsnittsstudie av néra 2 000 arbetare i
en gummifabrik i USA papekat att bra stod frén 6verordnade tycks ha en
svag men anda sakerstélld dimpande effekt pa forekomst av angina pectoris.
Bra stod fran hustrun kan minska sambandet mellan dalig arbetstillfredsstél-
lelse och lag sjalvkénsla i arbetet a ena sidan och angina pectoris & den andra
(98). Alla dessa studier pekar pa att ett bra socialt natverk kan hindra
uppkomsten av hjart- och karlsjukdom.

Hur kan denna information anviandas? Den tidigare forskningen tog fasta
pa 6verkrav och individbundna faktorer medan den nyare forskningen ocksa
betonar arbetsorganisation. I den nyare forskningen har man ocksé alltmera
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uppmérksammat att olika rubbningar i hjart- och kérlsystemets funktion har
olika psykosociala samband.

Detta kan delvis férklara varfér den tidigare forskningen gett motségel-
sefulla resultat. Med en grov generalisering skulle man kanske kunna séga att
sjilvupplevda problem i arbetet framférallt har samband med sjélvupplevda
hjart- och kérlsymptom. Icke upplevda problem med arbetsorganisation kan
pa lang sikt leda till allvarliga sjukdomar, kanske t o m dodsfall.

Arbetets innehall forefaller att ha stor betydelse. Flera forskare har
papekat att manga arbetssituationer idag utarmas pa intellektuell stimulans
och beslutsutrymme, bl a genom den 6kande datoriseringen (99).

Produktivitetsstudier har ocksé visat att om man pressar arbetstempot allt
hogrei ett intellektuellt utarmat arbete, s nar man ganska snart en punkt vid
vilken produktiviteten borjar sjunka (100). Ett hogt uppdrivet tempo i
férening med utarmat arbetsinnehall forsémrar sdledes inte bara hélsan utan
dven foretagets ekonomi! I ménga fall kan sjunkande produktivitet pé en
avdelning vara ett tidigt tecken pa att arbetet uppfattas som meningsldst och
att psykofysiologiska reaktioner r pa vig hos de anstillda.

Det psykosociala klimatet pa avdelningen paverkar faktorer som har att
gora med socialt stéd och bér darfor intressera foretagshilsovarden och
personalvarden. Ménga av de stora organisationerna i arbetslivet arbetar
ocksé intensivt med dessa fragor.

Det ir en viktig uppgift fér samhillet i stort och fackféreningar och
arbetsgivare i synnerhet att arbeta for att arbetsinnehallet inte utarmas, att
tempot och arbetstiderna ar rimliga och att det psykosociala klimatet pa
arbetsplatserna uppmérksammas. De undersokningar vi redovisat tyder pa
att detta gynnsamt kan paverka hjart- och kirlsjukligheten pd sikt.

1.7 Psykosociala faktorer utanfor arbetslivet

Det ir svarare att arbeta forebyggande nar det giller psykosociala faktorer
utanfor arbetslivet. Men det dr dndé viktigt att ta reda pd om tex
hemférhallanden och ekonomiska faktorer kan ha betydelse for utveckling
av hjirt- och kirlsjukdom, eftersom de flesta tillbringar storre delen av
dygnet utanfor arbetet och méanga inte forvirvsarbetar alls.

Ett bra emotionellt stéd i familjen, t ex av en forstdende make/maka, kan
skydda mot hjart- och kérlbesvar. De mest dramatiska bevisen for betydelsen
av ett familjestdd utgér de undersokningar som visat att hjart- och
kirldodligheten ar forhojd de ndrmaste ménaderna efter det att ens
make/maka avlidit (101). Som ndmnts tidigare har flera studier visat att den
aldersspecifika hjdrt- och karldodligheten genomsnittligt 4r hogre hos
ensamstdende, sérskilt dnklingar/inkor, 4n hos andra (102).

Hur orsak-verkansambandet ser ut nir det géller socialt stod och hjért- och
kérlsjukdom &r svart att uttala sig om. Att personer med ett bristande socialt
stod utgér en riskgrupp nar det giller hjart- och karlsjukdomar torde dock
alla vara 6verens om. Det giller ocksd dem som blivit arbetslosa.

Personer som &lderspensioneras 16per forhojd risk att fi hjartinfarkt
nirmaste tiden efter pensioneringen (103). Sddana som blir arbetslosa 16per
ocksa forhojd risk att utveckla hogt blodtryck, dven om blodtrycket for det
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mesta normaliseras ndr personen éterintrader i arbetslivet igen (104).

Skilsméssoproblematik har ocksa studeratsi relation till blodtrycksutveck-
ling. I en studie f6ljde man blodtrycket hos 200 min som gick igenom en
skilsméssa och kunde visa att detta steg under separationen och skilsméssan
(105).

Négra forskare har diskuterat den betydelse som olika livserfarenhet i ett
langt tidsperspektiv kan ha for hjért- och kérlsjukligheten. Man har studerat
endggstvillingar som vuxit upp tillsammans. Den ena tvillingen har langt
tidigare 4n den andre utvecklat ischemisk hjirtsjukdom. Sadana studier har
pekat pd att frustrerande livserfarenheter bade i arbetet och familjesituatio-
nen kan paskynda utvecklingen av hjirt- och kirlsjukdom (106, 107).

Forbittrat socialt stod skulle kunna vara ett omrade dir samhillet kunde
verka for minskad hjért- och karlsjuklighet. Nér det giller psykiatriska
symptom i samband med forlusten av make visar ett hjilpprogram i London
att erbjudandet om 6kat krisstod tacksamt togs emot av de flesta och dven att
de psykiatriska symptomen manaderna efter forlusten kunde lindras i
jdmforelse med kontrollgruppen (108).

1.7.1 Levnadsfoérandringar som risker

Storre fordndringar i livet kan medfora ldngvariga psykiska reaktioner som i
sin tur paverkar bade beteende och hormonella reaktioner s4 att bl a hjart-
och kirlsjukdom littare skulle kunna uppsta under perioden efter forin-
dringen. Sedan slutet av 60-talet har det pagatt en del forskning kring
levnadsforandringar i relation till hjirt- och karlsjukdom (109).

Vissa vilkénda krissituationer har visats ha samband med vildefinierade
sjukdomstillstdnd i hjart- och karlsystemet. Exempelvis har forlust av
make/maka samband med dédlighet i hjért- och karlsjukdom. Atminstone
giller detta f6r ménnen. Déiremot ar det oklart hur lidnge risken ar forhojd
(101).

Likasd har pensionering visats ha samband med forhojd risk for
hjértinfarkt (103). Att blodtrycket stegras i samband med skilsmassa (105),
migration (110) och katastrofer (111) finns ocksa belagt.

Gemensamt for alla dessa situationer ir att det sociala nitverket forstors.
Det ar rimligt att samhillet genom extra sociala stodatgirder i sadana
kristillstdnd skulle kunna minska risken fér hjirt- och kirlsjukdom sasom
man bl a visat med risken for ldngvarig depression efter forlust av make
(108). Men detta ar dnnu ett outforskat omrade. Hur det sociala nitverket
skall starkas &r t ex inte Klarlagt.

Holmes och Rahe (112) formulerade i slutet av 1960-talet teorin att storre
forandringar som sidana var det som Okade risken for bla hjirt- och
kérlsjukdom. Man konstruerade med utgdngspunkt fran vad friska personer
ansg om olika hindelsers betydelse ’standardpoéng” for dem.

Det har nu gjorts en hel del undersékningar for att prova sambandet
mellan férdndring som sddan och hjirt- och kirlsjukdom. Holmes och Rahes
ursprungliga id€ gick ut pa att man skulle summera “’levnadsférandringspo-
ang” for en viss period for att harigenom fa ett objektivt férandringsmatt pa
en period i en ménniskas liv.

Tanken var att manniskor skulle lira sig att registrera sina levnadsférand-
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ringar fortlopande och att de som fann en h6g ”anpassningssumma’ for t ex
det senaste halvaret skulle bli medvetna om att deras risk hade okat. De
skulle d& aktiveras att sjalva vidta och dven skaffa hjalp till férebyggande
atgirder. I de studier som hittills publicerats har man dock inte kunnat visa
att hog anpassningssumma” under ett visst ar i sig medfér okad risk for
hjartinfarkt (60).

Nir det giller blodtrycksstegring utan dramatiska besvér finns det t o m
tva av varandra oberoende undersokningar som visar att de som har forhojt
blodtryck snarast tenderar att rapportera ett mindre antal levnadshédndelser
perioden fore undersokningen. Sérskilt géller detta positiva hdndelser. De
som har blodtrycksférhdjning utan subjektiva besvar har alltsd beskrivit sitt
liv den senaste tiden som lite trakigt och héndelselost (113, 114).

En liknande metod har anvénts i undersokningar med ospecifik registre-
ring av ’stress” i intervjuer gjorda efter insjuknandet. Dar har man funnit
samband mellan sddana “’stressmatt” och hjartinfarktinsjuknande. Déremot
finns 4nnu inga prospektiva undersokningar publicerade som har visat klara
samband. Ett exempel utgor Wilhelmsens mfl prospektiva studie pé
medelélders midn i Goéteborg. Ospecifik “stress” var ingen pavisbar
riskfaktor for hjartinfarkt men ddremot for angina pectoris (115).

Att man i studierna inte kunnat visa klara samband mellan ”’levnadsfor-
andringssummor’’ och risk for nira forestdende hjart- och kirlsjukdom hos
tidigare friska betyder ju inte att levnadsférandringar 4r oviktiga. Vilken
effekt viktiga forandringar far beror pa en rad faktorer, t ex

O Hur mycket hot fordndringarna utgor i personens liv, ndgot som maste
bedomas med utgangspunkt fran det sociala natverket. Hur mycket och
framforallt hur linge paverkas personens dagliga liv och emotionella
tillstdnd av handelsen i just hans sociala situation? (116, 117).

O Vilken grad av kontroll personen har och 6nskar ha éver forandringarna.
Glass m fl (118) och Siegrist m fl (119) har visat att kombinationen av
genomgripande livshiandelser och ovilja att tala utifrdn patvingade sddana
i efterhand” anges mycket oftare perioden fore en forsta hjartinfarkt dn
forvintat.

O Hur personen tidigare klarat av liknande krissituationer. En inldrd
hjalploshet” leder tiil ett forstarkt beroende av det sociala nitverket
(120).

O De biologiska forutsattningarna fér ogynnsamma hjért- och karlreaktio-
ner (121).

Samspelet mellan psykosociala forandringar och individ &r alltsd mycket
komplicerat. Vissa forskare har dragit konsekvenserna av detta och menar
att det enda som dr meningsfullt att registrera 4r om den situation individen
befinner sig i uppfattas som hopplos och leder till livstrotthet, “vital
exhaustion”. Man har konstruerat ett formuldr for detta, som patienter
sjélva fatt fylla i.

En undersokning har visat att personer med misstdnkt men icke uttalad
hjértsjukdom, som i formuldret uppger hogt matt pa vital exhaustion, 16per
forhojd risk att utveckla uttalad hjartsjukdom under en uppféljningsperiod
(122).

Vi har ocksd sjélva funnit att en systematisk uppféljning av viktigare
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levnadshéndelser betyder mycket i den kliniska uppf6ljningen av patienter
som genomgétt hjartinfarkt. Vi har visat dels att en ansamling av
rapporterade héndelser under en viss vecka har samband med utséndring av
adrenalin i urinen (123), dels att ett stort antal rapporterade hindelser kan
avgransa en undergrupp med forhojd risk for nira forestdende hjirtdodsfall
(124).

Det forefaller alltsd som om det ar viktigast att registrera levnadshindelser
hos patienter som redan &r hjirt- och kirlsjuka for att pa ett enkelt sitt
identifiera psykosociala krissituationer. Det giller att forbéttra det psyko-
sociala och medicinska stodet for att forhindra &terinsjuknande.

1.8 Personlighet och beteende

Det finns ett samspel mellan yttre miljofaktorer och individens sitt att
uppfatta och reagera pa dessa. Hur manniskan reagerar kan bero bade pa den
genetiska utrustning hon har och pa de erfarenheter hon samlat och formats
av.

Modellen av direkta och indirekta riskfaktorer (figur 4) visar ocksa att man
i forskningen kring riskfaktorer miter olika skeden av den reaktionskedja
som i slutstadiet leder till hjért- och kérlsjukdom. Man méter och analyserar
béde stimuli i omgivningen och beteendemassiga och fysiologiska reaktions-
sétt.

1.8.1 Typ A-beteendet — ett visterlindskt fenomen

Det som kanske studerats mest intensivt dr det sk typ A-beteendet.
Begreppet introducerades pd 1950-talet av Meyer Friedman och Ray
Rosenman, tva kardiologer i San Francisco.

De fann att deras patienter som fétt hjértinfarkt hade ett gemensamt
beteende som karakteriserades av
O otalighet
O ambition
O téavlingslust
O overdrivet engagemang i arbetet

Detta var ett slags beteende som kunde sdgas vara typiskt for den
vasterldndske, sérskilt den amerikanske, framgangsrike affirsmannen som
lever efter mottot ’Man kan na vad man vill bara man arbetar tillrackligt hart
for det”.

Psykologen David Jenkins utarbetade en psykometrisk metod (The
Jenkins Activity Survey, JAS) for att mata typ A-beteende. Hanisolerade tre
komponenter ur sitt test

0 faktor H (hard-driving)
O faktor J (job-involvment)
O faktor S (speed and impatience) (125)

Denna metod prévades tillsammans med Rosenmans och Friedmans
intervjumetod i en prospektiv studie av ca 2 000 anstéillda inom storre féretag
i San Francisco-omradet. Ménnen var friska vid undersokningens borjan.
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Efter 8,5 ars uppfoljning analyserades vilka faktorer som haft storst
betydelse for risken bland dessa mén att insjukna eller do i kranskérlsjuk-
dom. Typ A-beteende visade sig ha ungefir lika stor betydelse som hogt
blodfett, hogt blodtryck och rokning. Den oberoende risk som féljde med typ
A-beteende visade sig vara ca 2 ganger storre én med motsatt beteende, typ B
(126).

Undersokningen kan dock kritiseras for dess brist pa representativitet. De
min som studerades var huvudsakligen affdrsmén i de mellersta och 6vre
sociala skikten. Andra forskare har funnit en betydligt ligre andel av typ
A-individer i lagre socialgrupper (127). Detta kan naturligtvis bero pé att
metoderna for att undersoka och faststilla typ A-beteende ar bittre
anpassade till t ex tjdnstemén dn till arbetare. Men de socialt betingade
skillnaderna ir troligen — atminstone till en del — verkliga.

Att typ A-beteendet kan variera i olika kulturella miljéer dr didremot helt
klart. Judith Cohen har t ex studerat typ A-beteendet hos japaner som
emigrerat till Hawaii. De visade sig fi hoga podng pa Job involvement-
skalan, men 1ga pé de 6vriga tvé skalorna. Typ A-beteendet hade inte ndgon
sirskild betydelse for IHD bland dessa mén (128).

I Belgien har Kornitzer och medarbetare ocksa anvint sig av JAS for att
mita typ A-beteende. De fann att bara ca 15 procent fabriksanstéllda kunde
klassificeras som typ A-individer, men att dessa lopte storre risk att fa
kranskarlsjukdom &n andra (129).

I Finland har forekomsten av typ A-beteende undersokts med JAS bland
ca 4 000 méin och kvinnor. Man fann att knappt 30 procent hade positiva
poéng pa JAS-skalan, d v s hade nagon grad av typ A-beteende. Som i andra
undersokta grupper var det vanligare bland personer med hogre utbildning
(130).

1.8.2 Typ A vanligare bland mén

Vissa svenska resultat talar fér att typ A-beteende dr en riskfaktor for
kranskirlsjukdom dven hir. En av beteendekomponenterna, otalighet,
visade sig i en prospektiv studie ha samband med 6kad hjértinfarktrisk hos
byggnadsarbetare (131). I en retrospektiv studie av typ A-beteende hos
anstillda i tre storre Stockholmsféretag befanns risken for IHD vara ungefér
dubbelt s& stor med Typ A som utan (132), oberoende av standardriskfak-
torer.

Intressanta aspekter av typ A-beteendet berors i de f4 undersdkningar av
kvinnor, som utférts. I Framinghamstudien fann man bl a att typ A-beteende
var vanligare bland min 4n bland kvinnor och att det var vanligare bland
yrkesarbetande én bland hemarbetande kvinnor. Kranskarlsjukdom var
vanligare med typ A-beteende én utan, bade bland kvinnor och mén (133,
134).

Samma foérhallande antyds i en undersokning frdn Goéteborg, dir man
funnit att kvinnor med hjéartinfarkt hade hogre poédng pa prestations- och
aggressionsskalor 4n kvinnor utan hjartinfarkt (135).

Ingrid Waldron, som forskat i USA kring kvinnors sjuklighet, har
foreslagit foljande tolkning av de samlade undersékningsresultaten: kvinnor
som 4r ambitidésa och har utpraglat typ A-beteende tycks i och for sig inte
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dgna fler timmar at sitt yrkesarbete. Daremot tycks de vara mindre bendgna
én andra kvinnor att minska pa eller 1dmna sitt arbete nar de kdnner sig
overanstrangda. Dessutom tycks 6kade krav inom arbetet kunna forstérka
typ A-beteendet ytterligare (136).

Detta har bekriftats i sociologiska undersokningar av vilka samband det
finns mellan typ A-beteende och strukturen hos olika arbetsorganisationer.
Man har funnit att typ A-beteende 6kar chansen for befordran, 6kar den
yrkesmassiga rorligheten och 6kar chansen till 16neférhojning. Undantaget
frén denna regel r det allra dversta ledarskiktet, dir typ A-beteendet inte ar
s vanligt som man skulle vinta sig. Typ A-beteendet tycks alltsd vara starkt
sociokulturellt betingat (137).

Matthews och medarbetare har pekat pa att fordldrar med typ A-beteende
“lar ut” sitt tavlingsbeteende till barnen och pad s sitt framkallar ett
frustrerat havdelsebehov hos dem (138). Tvillingstudier har pekat pa att vissa
komponenter, kanske framfor allt otdligheten, kan ha genetiska inslag
(139).

Manga studier har visat att unga ménniskor med typ A-beteende reagerar
kraftigare dn andra nar det galler blodtryck, hjartfrekvens och katekolami-
ner i blod i vissa experimentella stressituationer. Framfor allt géller det
situationer som innebér pressat tempo och okontrollerbara betingelser, bl a
patvingade pauser (140).

Andra studier har snarare pekat pa ett samband mellan typ A-beteende
och oférméga att snabbt atergé till fysiologiska vilobetingelser (141). Man
har ocksa funnit att blodplattarnas benédgenhet att klumpa ihop sig 6kar mera
hos ménniskor med typ A-beteende dn hos andra under fysisk anstrangning
(142). Det har betydelse for hjart- och karlsjukdom eftersom Okad
klumpningsbenagenhet hos blodpléttarna anses kunna paskynda aderfor-
kalkningsprocessen (143).

Typ A-beteendet ar ocksd kopplat till bendgenheten att pressa fysiska
prestationer ovanligt héart (144). Man kan fraga sig om manniskor med
utpréglat typ A-beteende dven i sin arbetssituation pressar sig sa hart att de
inte lyder biologiska trotthetssignaler.

Ocksd en rad andra personlighetsmatt har studerats i relation till
kranskérlsjukdom. Genomgaende for dessa arbeten har varit att personlig-
heten, exempelvis utatvindhet — inatvandhet, neuroticism och hypokondri,
“inbillningssjuka’, har samband med det sdtt pa vilket kranskarlsjukdom
yttrar sig. Medan neuroticism och hypokondri ér vanligare hos personer med
kéarlkramp i brostet (145, 146) ar fornekande troligen vanligare hos personer
som avlider plotsligt i kranskérlsjukdom (147).

Stewart Wolf och hans medarbetare kom fram till att det som framfor allt
karakteriserade den unge mannen med for tidig kranskérlsjukdom var
Sisyfossyndromet, ett idogt strdvande med ett starkt inslag av missndje.
Sisyfos var en jatte som stindigt rullade en sten uppfor ett berg. Varje gang
han kom upp till bergets topp tappade han stenen utfor backen, sa att han fick
borja om pé nytt igen (148).
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1.8.3 Gar typ A-beteende att dndra?

Kan da dessa beteendesyndrom fordndras och kan man dédrmed minska
risken att insjukna i IHD?

Det dr en fraga som annu inte kan besvaras, dels darfor att det saknas
tillracklig forskning och dels darfor att mekanismen for sambandet mellan
typ A-beteendet och IHD inte ér till fullo kdnd. Vi kan ténka oss tva modeller
for dessa samband.

TYP A IHD

I den forsta leder typ A-beteendet via t ex forhojda stresshormonnivéer,
forhojda blodfetter och en 6kad koagulationsbendgenhet direkt till arterios-
kleros i kranskirlen och en okad risk for hjartinfarkt. Symptomen kan
naturligtvis i sin tur aterverka pa beteendet i sig. I detta fall borde forsok att
andra beteendet innan det leder till sjukdom vara framgéangsrika (149).

I en alternativ modell kan man tidnka sig att vissa érftligt betingade drag
parallellt ger upphov bade till typ A-beteende och IHD. Dé ér det inte sékert
att ett dndrat beteende leder till en minskad risk for IHD.

/ KONSTITUTION \

TYP A IHD

I den tredje modellen ir det ndgon faktor i omgivningen som framkallar
bade sjukdomen och typ A-beteendet. I sa fall ir det omgivningen som skall
andras.

OMGIVNING

TYP A IHD
‘__._.____.____

Men de enstaka forsok som gjorts att dndra typ A-beteende hos friska har
inte varit framgangsrika (150, 151). Att forsoka minska antalet &terfall hos
individer som redan haft hjirtinfarkt kan diaremot kanske ga.

Friedman mfl har jamfort effekten av beteendeterapi och vanlig
medicinsk vard efter ett ar (154). De fann att nya hjartattacker, inklusive
dodsfall i IHD intraffade bland 2,9 procent av dem som fatt beteendeterapi
jamfort med 4,2 procent bland dem som fatt vanlig medicinisk radgiv-
ning.

Det ar dock oklart om skillnaden r statistiskt sdkerstdlld. Det 4r svart att
faststilla vilken grupp av patienter de undersokta egentligen representerade.
Den bestod av frivilliga hjartinfarktpatienter, majoriteten var vita mén av
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medelklass och sa hég andel som 98 procent av dessa frivilliga hade typ
A-beteende.

Sammanfattningsvis syns typ A-beteende vara en betydelsefull riskfaktor,
men mekanismerna ar ofullstindigt kdnda och forsoken att forebygga
kranskéarlsjukdom genom att paverka beteendet har énnu inte gett nigra
tillfredsstéllande resultat. Typ A-beteendet i den form man hittills studerat 4r
ett medelklassfenomen, vilket gor att kunskaperna inte kan tillimpas p4 hela
befolkningen.
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2 Traditionella riskfaktorer for hjirt-
och kérlsjukdomar ur psykosocial
synvinkel

De psykosociala faktorerna kan, som tidigare nimnts, utéva sin paverkan pa
kroppen bade indirekt och direkt. Indirekt sker det exempelvis genom hur
mycket och vilken slags mat man ater, hur ofta och pa vilket sitt man
motionerar och roker. Direkt sker det via effekter som nervsystemet utévar
pa vara kroppsfunktioner.

Vissa av effekterna sker genom s k konventionella riskfaktorer: variatio-
ner i blodtryck, rékvanor och blodfetter. En del av effekterna uppstér av
fordndringar i blodkoagulationen (155), kroppens benigenhet att behalla
salt och vitska (156), syrehalten i blodet (157), benigenheten hos
kranskarlen att dra ihop sig (158), hjirtats elektriska retbarhet och dirmed
bendgenhet att sld ojamnt, sk arytmier (159) och sikert méanga andra
mekanismer som vi inte kédnner till.

Det finns en hel del publicerade undersokningar om psykosociala faktorer
och hégt blodtryck, rokning, blodfetter, fysisk motion och arrytmier, varfor
vi koncentrerar oss pa dessa faktorer. Vilken betydelse de 6vriga nimnda
faktorerna har é&r inte tillrickligt utforskat.

2.1 Hogt blodtryck

Blodtrycksforhéjning, 4dven bestdende och kraftig sddan, ger hos de flesta
manniskor inte nagra subjektiva besvir (160). Forst nar man far reda pa att
blodtrycket 4r forhojt upplever man t ex huvudvirk. Det verkar som om man
méste goras uppmarksam pa att sambandet kan finnas for att man skall
marka det.

Den subjektiva igenkinningssignalen pé blodtrycksférhojning 4r dess-
utom olika fran individ till individ. En kanner blodtrycksforhéjning pé att
hénderna blir svettiga, en annan pa att musklerna blir stela etc. Blodtrycks-
forhojning r inte ndgon sjukdom utan i forsta hand en fysiologisk anpassning
till en fysiskt eller psykiskt pafrestande situation (161).

Linge har man trott att det endast ér det diastoliska blodtrycketivila (d v s
det tryck som ligger kvar mellan hjirtslagen) som har betydelse for
foljdsjukdomar. Pa senare tid, nir man bérjat registrera blodtrycket med
jamna intervall under hela dygnet, har man dock kunnat visa att det tycks
varaden totala” effekten av blodtrycksstegringarna, savil systoliska (under
hjértslagen) som diastoliska, som ger langsiktiga effekter pa hjirta, njurar
och kérl. Det kan sa smaningom leda till sviktande hjirta, hjartinfarkt,
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infarktihjirnan eller njursjukdom. Om blodtrycksfoérhojningar dterkommer
ofta och ir 1ngvariga och uttalade kan de efter lang tid néta pa hjérta, njurar
och karl.

Med en drastisk sammanfattning skulle man kunna saga att ménniskor vars
blodtryck reagerar ofta och kraftigt slits ut och dor négot fortare dn andra.
Vad betyder d& psykosociala faktorer i detta sammanhang?

Forskarna 4r 6verens om att akuta psykiska reaktioner som resulterar i
aktivering av det sympatiska nervsystemet ocksa framkallar kortvarig
blodtrycksférhdjning. Denna kortvariga blodtrycksférhojning kan framkal-
las antingen genom att hjartat pumpar ut mera blod per tidsenhet eller genom
att kirlen i periferin drar ihop sig sa att hjértat far ett storre motstand att
arbeta mot (162).

Diremot gar &sikterna isdr nér det giller att avgora hur stor betydelse
sadana psykiska reaktioner har i den stora védv av faktorer som ar
betydelsefulla foér blodtrycket. Asiktsskillnaderna beror delvis pa att man
inte haft tillrickligt klara idéer om hur man skall undersoka samband mellan
psykosociala faktorer och hogt blodtryck.

Det har t ex publicerats en mdngd undersokningar om patienter som sokt
hos likare for nagot besvir och som befunnits ha hogt blodtryck. Patienterna
har jimforts med personer som inte har hogt blodtryck. I sadana
undersokningar riskerar man att hamna i tolkningssvarigheter, eftersom
blodtrycksforhéjning normalt egentligen inte ger sddana besvdr man soker
likare for. Oftast ar det andra sjukdomar eller forhallanden som gjort att
personerna sokt likare. Vidare har den storsta delen av studierna pa detta
omrade utforts pd medelalders grupper. Vi vet att en stor del av de
medelélders och idldre ménniskorna med blodtrycksférhdjning idag anvén-
der mediciner och att andelen medicinerande i dessa aldersgrupper okar.

Det gor att sddana faktorer som betyder mycket for medicineringsbete-
ende — t ex utbildning — kan f4 sekundira effekter pa blodtrycksnivéerna.
Viar oversikt koncentreras diarfér pa unga manniskor med tidiga stadier av
blodtrycksforhojning och som mycket sillan medicinerar. Det &r ocksa
rimligen dessa grupper man har mojlighet att paverka innan kérlsystemet
blivit alltfor styvt av langvarig blodtrycksstegring.

2.2 Det biologiska arvet

Forskarna 4r i stort sett Overens om att tidiga anlag spelar roll for
uppkomsten av hogt blodtryck (163). Man tanker sig att ménniskor med
anlag foér hogt blodtryck littare utvecklar farlig blodtrycksstegring om de éter
mycket salt (164) eller dr dverviktiga (165). Detsamma gller de psykosociala
faktorerna och troligen ar det ett samspel mellan individbundna faktorer och
yttre omstandigheter. De individbundna faktorerna beror dels pa biologiskt
arv och dels pa psykologiska forhallningssatt som ldrts in under uppvax-
ten.

En lang serie djurexperiment har visat att inavlade moss med anlag for
hogt blodtryck lattare utvecklar farlig blodtrycksstegring om de utsitts for
langvariga frustrerande sociala situationer (166).

Vi har undersokt blodtrycksreaktioner i samband med en péafrestande
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intervju hos medelalders och dldre manliga tvillingar som intervjuats en och
en separat. Dessa undersokningar pekar pé att nagot starkt samband inte
finns mellan blodtrycksnivderna inom tvaiggstvillingparen. Diremot finns
det ett visst samband inom enéggstvillingparen — som har hela sitt biologiska
arv gemensamt — och detta samband blir allt starkare under den pafrestande
intervjun (167).

Kanske kan detta sammanfattas sa, att vart biologiska arv slar igenom
hérdare pa vart blodtryck nar vi utsitts for psykisk pafrestning. Anda pekar
védra data pa att mindre 4n hélften av skillnaderna mellan individerna kan
forklaras av biologiskt arv, 4dven under denna typ av pafrestning.

Om man vill hitta unga ménniskor med benégenhet fér blodtrycksstegring
kan man exempelvis méta blodtrycket i samband med skolundersékningarna
— vilket endast sillan gors for nidrvarande — vid inskrivningen till
varnpliktstjanstgoring, anstallningsundersékningar m m.

Att ett hogt blodtryck i unga ar ger 6verrisk for farlig blodtrycksstegring
ldngre fram i livet finns visat i ett flertal undersokningar (168). En metod ar
tex att betrakta alla familjer, i vilka en medlem har hégt blodtryck, som
riskgrupp och alltsa f6lja blodtrycket pé alla familjemedlemmar.

2.3 Personliga egenskaper

Vad dr det dd som psykologiskt karakteriserar individer med hogt blodtryck?
Mingder av undersokningar har gjorts. De som giller representativa urval ur
befolkningen och som koncentrerats p& yngre manniskor med mattligt hogt
blodtryck — som alltsé ofta har forstadier till mera allvarlig stegring — visar
oftast att de med benidgenhet for blodtrycksstegring tycks ha mera
benédgenhet for dngest én andra (169). Vissa forskare anser dock att detta
dnnu inte ar fastlagt (170).

Nir det géller irritation och ilska dr bilden dnnu mera oklar. I en studie
fann man 6kad irritabilitet (170) och i en annan mera aggressionshamning
(169). I en tredje studie fann man inga skillnader alls men diremot mera
prestationsstrdvan bland dem med benédgenhet for blodtrycksstegring
(171).

Mitmetoderna nér det giller denna typ av variabler dr ofullstindigt
utredda. Ofta forlitar man sig pa formulér som den undersékte sjilv fyller i
och det dr osdkert om han/hon verkligen kan bedéma t ex sin grad av angest
eller aggressionshdmning. Bedémningen bor egentligen goras av en person
som ldr kdnna den undersoktes sitt att fungera. Dessutom maste det
psykologiska sittet att fungera sittas i relation till omgivningen.

Ett monster som kommer igen i flera av dessa studier 4r att de
blodtrycksbenigna ofta vill vara duktiga och till lags. I ménstret ingr ofta att
klaga pé sé litet som m&jligt, vilket kan forklara att personer med nyupptickt
hogt blodtryck i flera undersokningar klagat mindre 6ver kroppsliga besvar
an Ovriga i normalbefolkningen.

Om det ar sant att de blodtrycksbendgna oftare har dngest och har ett
vara-till-lags-monster, hur kan dessa beteenden uppkomma? Schalling och
Svensson (169) och Svensson och Theorell (172) har i sina Stockholmsstudier
av 18-driga man (178) — “hogtrycksmdn” — funnit att angest och
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aggressionshdmning ar vanligare i gruppen med hogt blodtryck.

Minnen i denna grupp hade ocksé haft mindre positiva livshéndelser i
tondren samt varit mindre aktiva i sitt liv. Man kan spekulera 6ver om vissa
uppvéxtmiljoer kan befordra dessa radda, inaktiva och himmade beteen-
den.

I samband med en intervju om svarare personliga fragor tenderade
minnen i hogtrycksgruppen att ha blodtrycksstegring bade fore, under och
efter intervjun. Dessa resultat stimmer vil med resultat frin en rad studier
over reaktionsmonstren i samband med “’stresstester’” hos unga méanniskor
med blodtrycksstegring (173). Kanske kan det ses som ett delvis inlért
inadekvat sitt att handskas med svérigheter (174). I sa fall ar det ndgot som
borde uppmirksammas t ex i skolundervisningen.

Just darfor att ménga ménniskor med benégenhet for blodtrycksstegring
har sarskilt uttalade blodtrycksvariationer ar det viktigt att inte maita
blodtrycket enbart pé likarmottagningen. Somliga manniskor jagar regel-
missigt upp en blodtrycksstegring pé likarmottagningen men har i vrigt
under en normaldag helt normalt blodtryck. Andras blodtryck normaliseras i
den trygga miljon pa sjukhuset men istillet far de kraftig blodtrycksstegring
under en normal arbetsdag. Detta inskérper betydelsen av att blodtrycket
mits under olika férhallanden.

2.4 Sociala faktorer

De sociala faktorernas samband med blodtrycket belyses i en studie som
gjordes av alla 18-ariga mén som inskrivits i storstockholm under perioden
1969-1977 (175). De 74 000 18-aringarna delades efter bostadsort ini 63 olika
omraden med minst 200 individer i varje omrdde. Omradena motsvarade i
stort sett valkretsarna.

Det visade sig att medeltalen for savil det systoliska som det diastoliska
blodtrycket skiljde sig mera dn slumpmdssigt mellan omradena. Det var
ocksa kraftiga skillnader mellan omradena nir det gillde kroppsvikt,
kroppsliangd och “verbal formaga”.

I stor utstrickning ir det samma omraden som aterkommer i grupperna
“hogt tryck”, “’stor muskelkraft”, ”hog relativ vikt”, ’1ag verbal formaga”
och ”lg medianinkomst”. Dessa omréden har antingen problem med
avfolkning eller kraftig nybyggnad och inflyttning. Sddana forhallanden
paverkar menligt savil skolmiljo som fritidssysselsattningar fér de uppvéx-
ande (176).

Studier visar att hog relativ vikt, 14g medianinkomst, 1ag verbal formaga
och stor muskelkraft alla hade samband med hogt medelvirde for systoliskt
blodtryck. Hog relativ vikt och stor muskelkraft hade storst samband.
Skillnaderna mellan omrédena nir det gillde diastolisk blodtryck var svarare
att forklara med de undersokta variablerna, vilket man ocksa funnit i en
annan liknande studie (177).

Det dr uppenbart att sociala variabler samverkar pa ett komplicerat satt
med psykologiska och fysiska. Den sociala uppvixtmiljon kan tédnkas
paverka
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O viljan att leva langre och attityden till hilsa (178)

O fysiska beteenden, exempelvis kosten som kan ha betydelse for blod-
trycksutveckling (179). Vilken typ av fysisk fritidsaktivitet man véljer hér
ocksa hit. Styrketraning med mycket tunga lyft kan sannolikt paskynda
blodtrycksstegring (180)

O psykologiska forhdllningssdtt. Andra forskare har pekat pé att svarigheter
att hantera ilska som kan ha betydelse for blodtrycksstegring kan ldras ut
olika i olika socialgrupper (181).

Upprepade studier har visat att 1ag utbildning och 1dg inkomst har kraftigt
samband med 6kad forekomst av hogt blodtryck (182). Detta samband ar
viktigt och kan kanske Oka forstdelsen av samspelet mellan psykosociala
faktorer och hjirt- och kirlsjukdom. Féljande férklaringar skulle kunna
ténkas

O 6kad saltkonsumtion i lagre socialgrupper. Mycket salt i maten har
samband med férhojt blodtryck (183). Man skulle kunna tédnka sig att hog
saltkonsumtion har varit nodvindig i fysiskt tunga och svettiga arbeten.
Idag har ménga av de fysiskt tunga arbetena forsvunnit men den hoga
saltkonsumtionen skulle da4 ha drojt kvar som tradition i de lagre
socialgrupperna. Vissa forskare har varit inne pa sidana tankar men
négra sikra beldgg f6r dem finns inte.

O meraoverviktilagre socialgrupper. Att 6vervikt ar en viktig orsak till hogt
blodtryck har visats i manga unders6kningar. I i-linderna ar 6vervikt
betydligt vanligare i de ldgre 4n i de hégre socialgrupperna (184). Aven
6vervikt skulle kunna vara exempel pé en tidigare anpassning som drjt
sig kvar: For ett par generationer sedan, nir sirskilt de lagutbildade
oftare hade fysiskt tungt arbete var manga kalorier en nédvindig
forutsittning for att klara jobbet. Ett fortsatt hogt kaloriintag ’av gammal
vana” utan samma fysiska krav leder till 6vervikt.

O att utsdttas for bade fysiska och psykiska pdfrestningar i arbetet ir
sannolikt ogynnsamt for blodtrycket och vanligare i de ligre socialgrup-
pema (185). Nyare forskningsresultat pekar pa att det framfor allt ar
bristande stimulans och beslutsutrymme som har samband med férhojt
blodtryck. Dessa faktorer dr vanligare i lagstatusyrkena. Enligt flera
forskare (186, 187, 188) ér det just kombinationen av hdga krav och lagt
beslutsutrymme som ger upphov till fysiologiska spinningstillstind.

An s3 lange ir det omojligt att sdga vilken grupp av faktorer som betyder
mest for att forklara sambandet mellan 1ag socialgrupp och hogt blodtryck.
Sannolikt samverkar alla dessa faktorer. Flera forskare har ocksa varit inne
pa att stress som framkallas av psykiska péfrestningar och som 6kar halten i
blodet av de blodtrycksférhéjande hormonerna adrenalin, noradrenalin
(189) och cortison (190) forvirrar effekten av for mycket salt i kosten (191).
Henningsen har ocksa pekat pé att stor alkoholkonsumtion i sin tur kan
forvarma effekterna pa blodtrycket av salt och adrenalin — noradrenalin (192)
och vice versa.

Alkoholkonsumtionen visar diremot inte nagot enhetligt ménster i
relation till socialgrupp (193). Att alkoholens roll i blodtryckssjukdomen
tidigare varit oklar beror nog pa att man inte haft bra metoder att kartligga
alkoholkonsumtion. Men pa senare tid har samband mellan alkoholmissbruk
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och hogt blodtryck redovisats i flera studier (192, 194).

Vart resonemang gar alltsd ut pa att manga saval psykiska som fysiska
mekanismer samverkar i sambandet mellan socialgrupp och blodtryck.
Problemen maste sannolikt angripas pa manga nivéer, t ex dels genom
hilsoupplysning, dels genom forbattrat arbetsinnehall for stora grupper.
Flera av atgirderna maste ocksa anpassas efter de enskilda ménniskorna.

2.5 Beteende och blodtrycksmedicinering

Aven om samspelen mellan de fysiska och psykosociala faktorerna vid
forhojt blodtryck dr komplicerade och méngsidiga har en rad atgirder
provats for att dampa blodtrycksutvecklingen.

Medicinsk behandling av hogt blodtryck dr den hittills mest anvinda
strategin. Blodtryckssinkande medel har blivit det ndst mest anvidnda
likemedlet i det visterlindska samhillet. Men effekten av denna behand-
ling blir inte vad man kunde vénta. En rad unders6kningar (195) har visat att
50 procent av patienterna inte tar sina mediciner regelbundet eller inte alls,
vilket beror pa att hogt blodtryck i allménhet inte ger nigra symptom.
Patienten tycker dérfor inte det finns ndgon anledning att ta sin medicin.

Beteendevetenskapen har utarbetat metoder for att oka patientens
intresse och vilja att folja en ordination. Man har t ex gett en grupp patienter
med nyupptéckt blodtrycksforhojning blodtrycksmanschetter och lirt dem
att med stor noggrannhet mita sitt blodtryck tva ganger dagligen (196). En
jimférelsegrupp fick vanlig medicinsk behandling. Resultatet efter ett halvar
visade att forsoksgruppens blodtryck sjonk nidgot mer dn"jamforelsegrup-
pens.

Enrad andra atgérder har provats (197). Gemensamt for dessa har varit att

O o6ka patientens motivation genom att ta sig tid att visa sambandet mellan
medicin och blodtrycksiankning

O anpassa behandlingen efter varje patient. For vissa patienter 4r enkel
information tillréicklig. For andra krdvs ett mera omfattande system av
regelbundna kontakter och mycket stod fran ldkaren eller sjukskoter-
skan. Att 1ata patienten sjilv ta ansvar for sin behandling kan vara mycket
effektivt.

O underlitta medicineringen med hjilp av dosetter eller att knyta medici-
neringen till patientens dagliga rutiner.

Vi tycker det ér viktigt att papeka att kontrasten ar stor mellan den energi
som har lagts ned pa att framstilla effektiva mediciner for blodtryckssén-
kning och den okunnighet som finns om metoder som kan underlétta en ratt
anvindning av dessa medel. Kunskaper om psykosociala faktorer kan hér
vara till stor nytta.

2.6 Beteendebehandling”

Eftersom fler och fler far sitt blodtryck kontrollerat stills flera, sarskilt yngre
maénniskor, inf6r perspektivet att 4 livsldng behandling. Vi vet inte 4n vilka
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de langsiktiga effekterna av en sddan behandling kan vara. Beta-blockare har
t ex anvénts i storre skala bara de senaste tio dren. Dérfor 6kar behovet av
alternativa eller kompletterande behandlingsmetoder.

En o6kad reaktion i det sympatiska nervsystemet kan bidra till f6rhojt
blodtryck. Psykologer och psykofysiologer har darfér pa senare tid provat
metoder som minskar denna reaktionsbenigenhet. Muskelavslappnings6v-
ningar eller enkel meditationsteknik kan anvandas f6r att uppné en sddan
effekt.

Man har 4stadkommit ganska stora blodtryckssankningar med okompli-
cerad och foga tidskrdvande teknik. En studie pa en storre grupp patienter
har nyligen rapporterats av Patel, Marmot och Terry (199). Efter atta veckor
hade blodtrycket sidnkts patagligt och sinkningen kvarstod dnnu é&tta
manader efter behandlingen. Behandlingsgruppen fick 6va avslappning och
meditation medan jimforelsegruppen fick rutinmissig medicinsk behand-
ling.

I dessa studier har man forsokt paverka det allmédnna psykologiska eller
muskuldra tillstAndet for att sinka blodtrycket. En mera direkt psykologisk
blodtrycksbehandling med hjdlp av s k “biofeedback”-teknik har ocksé
provats. Tekniken innebar att den som behandlas kontinuerligt eller med
tita intervall fir observera blodtrycksnivaerna under en behandlingsom-
gang. Patienten uppmuntras att férsoka paverka nividerna med muskelév-
ningar, andningsmanévrar, forestéllningar eller direkt koncentration.

Kristt och Engel (200) har behandlat hogt blodtryck med en sddan teknik.
Behandlingsgruppen lyckades ocksa minska rokningen och kolesterolvirdet
i blodet mera én jamforelsegruppen.

Den genomsnittliga blodtryckssénkningen for fem patienter vid tre
manaders efterkontroll var 18 mm Hg systoliskt och 8 mm Hg diastoliskt. En
rad andra studier har upprepat samma procedur pé andra patienter. Men
denna laboratorieprocedur ar tids- och utrustningskravande. Dérfor har man
efterstrdvat att anvanda enklare metodik pé storre grupper.

I en sddan studie pa en grupp av 90 patienter med hogt blodtryck (201) fick
hélften vattendrivande medicin och hélften ingen medicin alls. Patienterna
delades in i jamforelse-, biofeedback- och avslappningsgrupper. Alla fick
blodtrycksmanschetter och mitte sitt blodtryck nio génger dagligen.
Resultaten skickades varje dag till forsoksledaren. Varje ménad kontrolle-
rades ocksé deras blodtryck pa en lakarmottagning. Tva behandlingsperio-
der, tre méanader vardera, foljde. Avslappningsgruppen var instruerad att
6va enkel avslappning och meditationsteknik. Biofeedbackgruppen anvinde
sina blodtrycksmanschetter for att 6va viljeméssig sankning av blodtryck-
et.

I jamforelsegruppen mitte patienterna sitt blodtryck nio ganger dagligen i
sju manader. Efter tre manader gick hilften av behandlingsgruppen 6ver till
den alternativa metoden, dvs de som lirde sig avslappning fick 6va
biofeedback och vice versa. Kombination av biofeedback och avslappning i
andra delen av behandlingen visade sig vara det mest effektiva for att sinka
blodtrycket. Forskarna foresprakar utifrdn detta forsok ett program for
beteendebehandling av lindrig blodtrycksstegring.

Denna studie pekar pa ett annat intressant fenomen — foérutom att den
demonstrerar att en icke-medikamentell metod for behandling av hogt
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blodtryck fungerar. Jamférelsepatienterna som matte sitt blodtryck nio
ganger dagligen under en langre period visade ocksa blodtryckssinkning.

Man kan tdnka sig att detta beror pa att patienterna hade mojlighet att
observera sambandet mellan blodtrycksvariationerna och vad som hinde i
deras arbets- och familjeliv. Kanske har de éndrat pa en del i sin omgivning
nédr sambandet blev uppenbart. Det ér tinkbart att en sadan teknik kan vara
till nytta inte bara for individen sjilv utan dven for sddana psykosociala
variabler som har betydelse for uppkomsten eller bibehéllandet av hogt
blodtryck.

Denna fraga aktualiseras just nu av att vi ocksd bérjar fa flera
latthanterliga och palitliga apparater, med vars hjilp ménniskor sjdlva kan
mita sitt blodtryck. Ménga lakare har varit dngsliga for att patienten skulle
blir alltfér orolig om man lat honom/henne sjélv se sina variationer. Men de
flesta férsoken visar motsatsen. Oftast blir médnniskor mindre oroliga nir de
forstar hur deras blodtryck fungerar.

2.7 Blodfetter

Sambandet mellan blodfetter och hjért- och karlsjukdomar har studerats
intensivt de senaste decennierna. Utmarkta sammanstéllningar av litteratu-
ren finns tillgangliga (202, 203).

Sedan Framingham-studien (204) och liknande studier av andra grupper,
t ex Western Collaborative Group Study (205), Tecumsehstudien (206) och
Goteborg-studien (207), finns det inte lidngre nigon tvekan om att
kolesterolnivén i blodet har stor betydelse.

Blodfettnivéerna tycks inte enbart vara biologiskt betingade utan i hog
grad paverkade av kulturella och psykosociala faktorer. Tva grupper av
studier bevisar detta pastdende. Man har t ex observerat en stor variation i
blodfett- nivderna i olika befolkningsgrupper och parallellt dirmed stor
variation i dodligheten i hjart- och karlsjukdom. 40 procent av finska man
som dori dldrarna mellan 55 och 64 r avlider i ndgon hjart- och kirlsjukdom.
En siddan dodsorsak dr ndstan okdnd pa St. Kittsdarna (208). Dessa
skillnader beror inte bara pa genetiska faktorer.

Ett annat, mera direkt tecken p& de psykosociala och kulturella
faktorernas betydelse, ar studier av flyttningar inom olika etniska grupper.
Bland de mest kinda 4r en studie av japanska mén i Japan, Hawaii och
Californien (209). Aderférkalkning i kranskirlen, blodkolesterolnivaer samt
procenten fett i kosten var lagst hos de japanska ménnen i Japan, hogre pa
Hawaii och som hogst i Californien.

2.7.1 Blodfetter och psykisk pafrestning

I'tolkningen av resultaten fran alla dessa studier har man utgatt fran att det ar
fordandringar i kosten speciellt mangden och typ av fett, som ligger bakom.
Kostens betydelse har bekriftats av flera forskare, kanske mest 6vertygande
av Shekelle i en prospektiv studie fran 1981 (210).

Man kan ocksa tdnka sig att emotionella faktorer som sddana skulle kunna
péverka blodfetterna, framfor allt kolesterol och triglycerider. Vi vet idag
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mycket om hur blodfetterna transporteras i blodet i s k lipoproteiner, och det
finns ocksd grundliggande kunskaper om hur dessa framstills, lagras,
mobiliseras och bryts ner i kroppen. Att dessa processer kan paverkas under
perioder av psykisk mobilisering”, tex i en okontrollerbar évermiktig
arbetssituation, 4r inte svart att forestilla sig, eftersom blodfetterna ar
viktiga i energiforsorjningen.

Man har pekat pé att var kropp i psykiskt pafrestande situationer reagerar
med en energimobilisering som var dndamélsenlig pd stendldern da
muskelarbete var viktigt men som idag ger 6verskott pa blodfetter (211). Om
detta spelar nagon viktig roll for uppkomsten av hjért- och kirlsjukdom ar
diaremot oként.

Flera undersokningar har publicerats som visar att vissa typer av
blodfetter, ndmligen fria fettsyror och triglycerider, stegras i samband med
kortvariga, psykiska pafrestningar (212). Kolesterol 4r diremot inte sa latt
att paverka i korttidsforsok (213) men visar istéllet lAngsammare variationer
som kan bero t ex pa variationer i arbetsintensitet.

Att blodfetterna stiger pa vintern och sjunker p& sommaren finns visat i
flera studierii-linder p norra halvklotet, men om dessa variationer beror pa
variationer i arbetsintensitet vet man inte (215). Man har under senare ar
funnit att ett speciellt blodfett, det sk high density-lipoprotein (HDb),
skyddar mot &derforkalkning. I en studie har man funnit att detta blodfett
ligger ldgre hos personer som anser sitt arbete vara péfrestande (216) men
denna observation har dnnu sa linge inte verifierats.

Det direkta neuro-endokrina sambandet mellan langvarig psykosocial
péfrestning och blodfettnivéer 4r ofullstindigt utrett. Det 4r svart att avgora
hur stor relativ betydelse det kan ha fér uppkomsten av hjirt- och
kérlsjukdom. Djurexperimentella studier antyder att en samverkan mellan
kolesterolrik foda och 6veraktivitet i det sympatiska nervsystemet kan vara
betydelsefull (217).

Den Europeiska Klofibrat-studien har i ett vil upplagt och kontrollerat
6-arigt experiment pa ndstan 30 000 man lyckats att med mediciner sinka
blodkolesterolnivaerna och den kardiovaskulira dédligheten (218). Samti-
digt 6kade emellertid dodligheten i andra sjukdomar (speciellt cancersjuk-
domar.)

Resultaten fran denna studie talar for att en dndrad kost 4r ett bittre sitt
att sinka blodkolesterolnivan. Men studier som t ex den frdn Nordkarelen-
projektet har visat hur svart det ér att indra manniskors vanor och livsstil och
hur intensiva férsok endast lett till ganska sma fordndringar under en kort
tidsperiod. Att enbart uppmana folk att dta mindre kolesterolrik foda far
kanske marginella effekter, om man inte tar hinsyn till psykosociala faktorer
som kanske ligger bakom kostvanorna.

2.8 Rokning

Cigarrettrokning ar en viktig riskfaktor for hjirtinfarkt och plotslig dod.
Stora epidemiologiska studier (219, 220) eller kliniska studier (221) har visat
att manliga cigarettrokare 16per 1,6 génger storre risk att do i ischemisk
hjértsjukdom och att fa kranskérlsjukdom &n icke-rokare. Risken ar direkt
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relaterad till det antal cigarretter man roker. Risken minskar ocksa betydligt
for den som slutar roka.

Déaremot dr man betydligt mindre séker pa vilka mekanismer som knyter
samman rokning med hjirt- och karlsjukdom. En rad mekanismer har
utpekats som giller nikotinets och kolmonoxidens paverkan pa hjartmus-
keln, koronarartdrerna och blodet. Men an sa lange saknas direkta bevis.

P& den psykosociala sidan ar det tva omraden som studerats. Det ena ar
personlighet och beteende hos rokare. Det andra dr socioekonomiska och
arbetsmiljomaéssiga faktorer. Personlighetsforskningen har visat att rokare 4r
mera energiska och rastlosa (222) och mera aggressiva och fientliga under
stresspaverkan 223). Andra personlighetsvariabler har ocksé utpekats. Men
négon enhetlig bild av rokarens personlighet har man inte fatt fram, vilket
inte 4r Overraskande om man betraktar de olika rékningsménster som
beskrivs nedan. Att det finns skillnader och att de har betydelse for
relationen mellan rokning och hjart- och kirlsjukdom synes mera tydligt i
studier av s k typ A-beteende som visat sig vara en oberoende riskfaktor for
hjartinfarkt.

I Western Collaborative Group Study (224), dir man prospektivt
studerade drygt 3 000 friska méan i ldrarna 39 till 59 &r, fann man att andelen
storrokare var betydligt storre bland man med typ A-beteende én bland
andra min. Sambandet mellan antalet cigaretter och risk for hjirt- och
kirlsjukdom férekom bara hos min med _typ A-beteende. I de yngsta
aldrarna hade typ A-mén, som aldrig rokte, betydligt storre risk for hjirt- och
kérlsjukdom dn mattlighets- och storrokare i typ B-gruppen. Det bor dock
pépekas att sddana samband &r betydligt mindre tydliga i dldre grupper.

Den andra psykosociala faktor som har studerats dr socioekonomiska och
arbetsmiljomassiga pafrestningar. Vi vet att rokning bland mén &r vanligare
ju lagre socialgrupp man tillhér (225). Yrken med hog andel som anger
enformigt och féga stimulerande arbete har ocksa hogre andel rokare én
andra yrken (226).

Betydelsen av rokning for uppkomst av kranskérlsjukdom kan minskas av
bade beteendemonster och omgivningen. Psykosociala faktorer dr ocksa
viktiga i de fors6k som gjorts for att minska rokning och minska risken for
hjért- och kérlsjukdom och for att férbattra prognosen fér dem som redan ar
sjuka.

Man har provat massiva atgirder bade pa storre befolkningsgrupper,
riskgrupper och hjart- och kirlsjuka patienter. Man har dock inte alltid
kunnat visa nigon effekt och den kunskap som har samlats inom beteende-
vetenskaperna har inte anvints systematiskt.

Rokning som ménskligt beteende bor betraktas som bade ett socioekon-
omiskt och ett psykologiskt fenomen. Fran det socioekonomiska perspekti-
vet dr det viktigt att veta vilka som roker (socialgrupp, utbildning, élder,
yrke) och vilka atgirderna skall inriktas pa. Fran psykologiskt perspektiv 4r
det viktigt att veta varfér ménniskor roker, vad som gor att beteendet
vidmakthélls och vad man kan gora for att dndra det.

Russell (227) har indelat rokningsbeteendet i sju typer

O psykosocial rokning (rokning bara som social stereotyp),
O sensorisk-motorisk rokning (nagot att gora),
O “unna-sig-rokning”’,
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O nedlugnande rokning,

O stimulansrokning,

O beroenderdkning (rokaren far abstinenssymptom om han/hon inte roker)
och

O automatisk rokning.

Det dr mojligt att en betydligt mera nyanserad anvindning av psykosocial
kunskap, istillet for enkel skramselpropaganda, skulle fa fler att sluta réka
eller atminstone minska pa rokningen.

2.9 Fysisk inaktivitet

Fysisk aktivitet har uppmairksammats bade som riskfaktor foér att fa
kardiovaskuldra sjukdomar och som en betydelsefull faktor nér det galler att
forhindra ett aterinsjuknande.

Betydelsen av fysisk aktivitet som riskfaktor har visat i en rad studier, bl a
pa hamnarbetare i San Fransisco-omradet. Dessa utfor extremt tungt fysiskt
arbete. Pfaffenberger (229) visade att arbetare med extremt tungt arbete
hade lagre hjartinfarktrisk 4n andra hamnarbetare.

Enrad nyare studier har dock inte kunnat visa att tungt arbete skyddar mot
hjéartinfarkt, medan daremot fysisk aktivitet pa fritiden skulle ha storre
betydelse.

I ”Oslo-studien” (230) av 15 000 friska mén i aldrarna 40-49 ar stilldes
fragor om fysisk aktivitet under arbete och fritid. Den totala dédligheten och
dodligheten i hjart- och kérlsjukdomar féljdes sedan upp i fyra ar efter
utfrgningen. Fysisk aktivitet i arbetet visade sig inte vara en riskfaktor i sig,
men franvaro av fysisk aktivitet under fritiden hade starkt samband med
dodligheten i hjértinfarkt. De andra riskfaktorerna, d v s serumkolesterol,
systoliskt blodtryck och rékning hade negativt samband med fysisk aktivitet
under fritid.

Morris (231) foljde 18 000 friska kontorsarbetande mén under 8,5 ar. I
studien registrerades dodlighet, dels totalt och dels i hjart- och kérlsjukdo-
mar, samt insjuknanden i hjart- och kédrlsjukdomar. For de aktiva idrottarna
bland ménnen var risken fo6r dodlig hjartinfarkt 40 procent ldgre dn f6r andra.
For icke dodliga infarkter var risken 50 procent lagre. Samma typ av resultat
har ocksé Pfaffenberger (232) visat pa en storre grupp Harvard-studenter.
Min med lag fysisk aktivitet hade 64 procent hogre risk fér en forsta
hjédrtinfarkt &n mén med hogre fysisk aktivitet.

Den uppenbara skillnaden mellan effekter av tung fysisk pafrestning under
arbete och tung fysisk péafrestning under fritid &r inte ldtt att férklara. Men
det finns nagra hypoteser

O Den typ av fysisk aktivitet som forekommer é&r olika. Arbetsbelastning ar
ofta statisk (ex tunga lyft), medan fritidsbelastning brukar vara mera
dynamisk.

O Positiv urvalseffekt. Man som engagerar sig i idrott under sin fritid ar
friskare dn de som inte gor det. Samma kan gélla dem som viljer tungt
arbete.

O Det psykosociala sammanhang i vilket den fysiska anstrangningen utfors.
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Tungt arbete tillsammans med jikt och franvaro av inflytande pa
arbetssituationen kan vara skadligt (se 2.2 Blodfetter). Tungt fysiskt
arbete pa fritiden kan ge en kinsla av vilbefinnande och kan di direkt
eller indirekt (genom minskning av andra riskfaktorer) vara skyddande.
Den kontrovers som rader pa detta omrade ir inte littlost. Det dr dock
uppenbart att intensivare studier av psykosociala faktorer kan bidra till att
forklara varfor fysisk aktivitet kan vara en skyddande faktor for
hjartinfarkt.

2.9.1 Bittre livskvalitet med trining?

Betydelsen av fysisk rehabilitering hos patienter med hjart- och kirlsjukdo-
mar dr ocksd kontroversiell. Det rader ingen tvekan om att intensiv fysisk
trdning i grupper av noggrant utvalda hjértinfarktpatienter leder bade till
okad fysisk kondition och till 6kad effektivitet i hjirta och kirlsystem (228,
233). Vilken effekt fysisk rehabilitering har pa dodligheten i hjirt- och
kdrlsjukdomar eller aterinsjuknandefrekvensen i infarkt r inte siker-
stalld.

En studie genomfoérdes i USA (235), en i Kanada (236) och fyra i
Skandinavien (238, 239, 240). Tillsammans omfattade de 2 752 patienter.
Metoden for fysisk rehabilitering varierade fran 6vervakad trining pa
institutioner till individualiserade hemtréiningsprogram. Uppféljningen av
patienterna varierade mellan 12 och 52 ménader. Alla studier utom en visar
tendenser till battre 6verlevnad i triningsgrupperna, men ingen av dem
kunde visa att en sadan effekt var signifikant sikerstalld.

Sedan dess har en ny studie av Carlsson (241) publicerats som visar samma
effekt. Om man slér samman alla sju studierna och betraktar dem som en pa
3 050 patienter blir skillnaden i dédligheten mellan fysiskt rehabiliterade
(11,5 procent dodlighet) och icke rehabiliterade (14,6 procent dédlighet)
statistiskt sakerstélld. Det bor papekas atti alla dessa studier var patienternas
bristande motivation for programmet ett stort problem — 40-60 procent av
patienterna avbrot sitt deltagande.

Alla forfattarna till ovan refererade studier papekar att dodligheten bara
dr en aspekt pa utvirderingen av dessa program. De har noterat att faktorer
som tyder pd battre livskvalitet foérdndras drastiskt i de behandlade
grupperna. Man talar om tidigare aterkomst till arbete, storre andel patienter
som dterupptar arbetet efter infarkt, ett aktivare socialt liv etc. Men dven om
psykologiska vinster tycks vara ett viktigt resultat si saknas det en direkt
studie av dessa effekter (243).

Sammanfattningsvis kan man konstatera att fysisk aktivitet far storre
betydelse som riskfaktor bara om den sitts i ett psykosocialt perspektiv.
Tungt arbete tillsammans med jékt och litet ansvar tycks t ex resulterai hogre
risk fOr hjdrtinfarkt. Tungt arbete under fritid tycks ddremot fa en skyddande
effekt.

Efter en hjartinfarkt tycks fysisk trining minska risken for dterinsjuknande
och dod i hjart- och kirlsjukdom. Resultatet kan forbittras om man i
behandlingen tar hinsyn ocksa till de psykosociala faktorerna. Bl a kan det
gora att fler patienter fullfoljer traningen. Det vore ocksa virt att prova och
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utvirdera en kombination av ett fysiskt triningsprogram och andra
psykosociala atgérder.

2.10 Rubbningar i hjirtats rytm

Nir ischemisk hjartsjukdom yttrar sig har den oftast avancerat sé langt att
den inte kan botas helt. I basta fall kan man lindra symptomen, som vid
angina pectoris (karlkramp i bréstet), eller forhindra livshotande komplika-
tioner, t ex med akut sjukhusvard i samband med hjéartinfarkt. Men en stor
del av de patienter som dor i IHD hinner inte fa ndgon medicinsk hjélp alls.
Det ar de som dor s k plotslig hjartdod. Patienterna hinner inte soka likare
och fa vard. Den pl6tsliga hjartdoden brukar ibland foéregés av symptom som
varar frdn nagra minuter upp till flera timmar. Patienterna kan fa
svimningskénsla, oregelbunden hjartrytm, smarta i brostet, illamaende eller
andningssvarigheter. Efter en kort stund kan sedan hjértats pumpférmaga
minska och helt upphoéra, vilket leder till att blodet slutar cirkulera i
kroppen.

Hjéarnan ar det organ, som drabbas forst — bara nigra minuters stopp i
blod- och syretillforseln leder till hjarnskador. Ar cirkulationen avstingd
tillrackligt ldnge intrdder hjarndod. I manga av dessa fall foregas inte
cirkulationskollapsen av nagra symptom alls. Detta dr den mest dramatiska
och 6desdigra formen av IHD.

I'en undersékning av alla dodsfall i IHD som skett under ett &r i Stockholm
fann Wikland att mer an hélften av dodsfallen hade skett plotsligt (244).
Andelen var storst bland de yngre méannen. Ju langre ned i &ldrarna, desto
oftare intraffade dodsfallen plotsligt. Det unika med Wiklands undersékning
ar att den utgor en synnerligen noggrann studie av samtliga plotsliga dodsfall
inom ett geografiskt avgransat omrade under en bestimd tid.

Vid en granskning av de obduktioner som skett — 80 procent av
patienterna hade obducerats — fann han att 90 procent av dem hade mer eller
mindre avancerad forkalkning i hjartats kranskarl, alltsa samma fordndring
som man finner vid andra former av IHD. I andra undersokningar har man
kommit till liknande resultat. Halften eller mer én hilften av dem som dér i
IHD dér plotslig hjartdod (245-247).

2.10.1 Extraslag och plotslig hjartdod

Vad ér det da som orsakar den dramatiska utvecklingen av sjukdomen? Man
har lange saknat kunskap om den utlésande mekanismen. Sedan intensivo-
vervakningen av hjartinfarktpatienter startade pa 60-talet med kontinuerligt
registrerat EKG har man dock kunnat konstatera att de flesta fallen av
plotslig hjartdod orsakas av rubbningar i hjirtats rytm.

Den vanligaste orsaken till att blodcirkulationen avstannar, tycks vara att s
k kammarflimmer intrédffar. Vid kammarflimmer blir den elektriska retled-
ningen och ddrmed pumpverksamheten helt okoordinerad. Hjirtat star och
flimrar. Att blodet da inte pumpas runt i kroppen dr uppenbart.

Under senare ar har allt fler rapporter om fall av pl6tslig hjartdod utanfor
sjukhus dykt upp i den vetenskapliga litteraturen. Dessa fall har rapporterats
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Figur 8 Kammarflimmer
fore plotslig dod

darfor att patienterna — trots att de inte legat pa sjukhus — fatt hela sitt EKG
inspelat och lagrat i en liten barbar minibandspelare. Den misstanke man
haft har bekraftats: i de flesta av de rapporterade fallen har kammarflimmer
varit den utlésande orsaken till dodsfallet.

Ett sddant fall illustreras i fig 8. En patient som ingick i en prospektiv
undersokning av riskfaktorer hos mén med IHD fick i samband med sin
vanliga 1/2-arskontroll dven en EKG-bandspelare pésatt. Det skedde pa
arbetsplatsen pd morgonen och mannen skétte sitt arbete — pa ett stort
oljebolags huvudkontor i New York — som vanligt under dagen. Pa vigen
hem fran arbetet, da han skulle ta sig genom det vid rusningstid mycket
folkrika Penn Central Station till sitt forortstag, f6ll han plétsligt ihop och var
efter nagra 6gonblick dod. EKG-bilden visar kammarflimmer. Den visar
ocksa att kammarflimret startats och féregétts av ett antal avvikande slag, s k
ventrikuldra extraslag (VES) (248).

mwwwwww%

Sédana extraslag har tidigare — fore EKG-bandspelarnas tid — ansetts helt
ofarliga (249). Under senare decennier har dock ett flertal undersokningar
visat, att extraslagen kan vara foregdngare till plotslig hjartdod. Patienter
som haft rikligt med och vissa speciella former av VES har i prospektiva
undersokningar visats ha okad risk for plotslig hjartdod (250-254).

I detstora flertalet fall har manniskor med redan konstaterad IHD — oftast
genomgangen hjartinfarkt — undersokts och jaimférts med friska kontroll-
personer. Man har funnit att VES hos friska inte alls medfér samma daliga
prognos som VES hos hjartsjuka.

Déremot har vi kunnat visa att personer som befinner sig i riskzonen for att
utveckla IHD, d v s sddana som har forhéjda riskfaktorsnivaer for IHD —
men dnnu inte har fatt ndgra symptom — skiljer sig pa flera satt fran helt
friska.

Hos sddana riskindivider finner man bade ett storre antal och flera former
av VES én hos friska (255, 256). Nyligen har vi ocksé kunnat konstatera att
dessa hjértarrytmier innebdr en lika stor Okning av dodsrisken for
riskindivider som for patienter med redan uttalad kranskarlsjukdom (257).

2.10.2 Kénslomaéssiga personlighetsdrag

Hur skall man da kunna identifiera de personer som I6per risken att drabbas
av plotslig hjartdod?
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Négot vet vi. Som nimnts tidigare har en stor andel av dem férhojda
riskfaktorsnivaer for IHD, d v s férhéjt blodtryck, férhdjda blodfetter eller
de roker mycket. Om vi undersoker sddana personer med EKG-bandspelare
finner vi att ménga av dem har frekventa hjértarrytmier. Vi kan skilja ut dem
som har sérskilt stor risk genom att rikna antalet VES och antalet sorter av
VES.

Det finns emellertid 4ven andra karakteristika som visat sig ha betydelse
for plotslig hjartdod. I en prospektiv studie av 1 326 poliser i Helsingfors har
man funnit att de som hade vissa psykologiska sirdrag 1pte storre risk 4n
andra att do plotsligt. Dessa sardrag kallades med psykologisk terminologi
for himning och auktoritet (258).

Detta skulle kanske kunna tolkas s& att de individer som drabbas av
plotslig hjartdod ar mindre bendgna att iaktta symptom pa begynnande
kranskérlsjukdom hos sig sjdlva. De varken sdker likare eller forandrar sin
livsforing, trots att de kanske kint en viss diffus trotthet, smartor i brostet
eller liknande symptom.

Aven andra undersokningar talar for att ett visst psykiskt tillstand kan
forega den plétsliga hjartdoden. Nixon har beskrivit den fas av livskurvan
som ménniskor tycks befinna sig i fére pl6tslig déd (259). Nir den fysiska och
psykiska formagan borjar minska, menar Nixon, dé ar risken som storst att
individen dukar under fr yttre eller inre pafrestningar.

Nixons resonemang — som ar svért att konkretisera och mita — har i viss
man bekriftats av Appels (260). Han har konstruerat ett psykologiskt
instrument som maéter vad han kallar “’vital exhaustion”, ungefér livsutmatt-
ning. Ett frigeformulér har besvarats av ett stort antal patienter som sokt i
6ppen vard i Holland f6r nigon form av hjirtbesvir.

Det visade sig efter en uppfoljningsperiod att de som hade hdgsta poéng pa
utmattningsskalan ocksd var de som hade storst risk att do i hjért- och
kérlsjukdom.

Enviss liknelse kan ses i de psykologiska sardrag vi fann hos individer med
en stor médngd och elakartade (allvarliga) former av hjirtarrytmier. De som
hade en stor méingd hjértarrytmier fick i ett psykologiskt test, som beskriver
kansloméssiga personlighetsdrag, en hdgre poéng pa depressionsskalan 4n
de som inte hade hjartarrytmier (261). Om hdga poing pa depressionsskalan
ocksd ar direkt relaterade till en dalig prognos vet vi diremot inte. For denna
fragestallning var undersokningsgruppen for liten.

2.10.3 Utlésande psykologiska faktorer

Vikan alltsa finna en rad faktorer — bade fysiska och psykiska — som tycks
gora att vissa individer far hjartarrytmier. Vi kdnner ocksa till férhallanden
som kan vara direkt utlésande for denna typ av hjirtarrytmier. Sddana
faktorer paverkar hjartat pa tva sétt

O genom att paverka dmnesomséttningen i hjartmuskelcellen
O genom att paverka den nervosa styrningen av hjartats retledning och
rym.

Amnesomsittningen paverkas t ex av en lag halt av kalium eller magnesium i
blodet. Det i sin tur kan vara en biverkan till vitskedrivande mediciner.
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Ischemi, eller syrebrist i hjartmuskeln, &r ett annat exempel pa forhallande
som paverkar amnesomséttningen och som kan framkalla arrytmier. Ischemi
uppstar da blodtillférseln via ett eller flera kranskarl ar for dalig i forhallande
till hjartats behov.

Den nervosa regleringen av hjartats aktivitet sker via det autonoma
nervsystemet. En 6kad stimulering av sympatiska delen av nervsystemet
Okar hjartfrekvensen, en stimulering av det parasympatiska minskar
hjartfrekvensen. Det forefaller som om samma forhallande rdder for
bendgenheten att fa extraslag: en 6kad aktivitet i det sympatiska nervsyste-
met Okar risken for VES och tvértom.

I en serie forsok pa hundar har Lown och medarbetare i Boston kunnat visa
att arytmibenédgenheten kan paverkas dven av hjarnbarken (262). Hundarna
fick tillbringa tre dagar i tva olika miljoer, den ena en vanlig neutral bur, den
andra en bur i vilken hundarna under en kort tid varje dag fick litta
stromstotar.

Genom att stimulera hjartat med en svag strom via implanterade
elektroder kunde man mita hur mycket strom som behovdes for att
framkalla ett forstadium till kammarflimmer. Man fann da att det stimulus
som behovdes ndr hundarna hade suttit i den stressande buren bara var ca
hélften sa kraftigt som det som fordrades i den neutrala buren. Samtidigt
kunde man ocksa visa att halten i blodet av stresshormonerna adrenalin och
noradrenalin 6kade upp till fem génger i den stressande miljon.

Hur relevanta ar nu sofistikerade djurstudier for vad som hander hos
manniskan? Samma forskargrupp i Boston som utfort djurstudierna har
ocksa f6ljt ett stort antal patienter som fétt livshotande kammarflimmer och
samtidigt haft nagon tillhands som ként till tekniken for hjart-lungrdddning.
Dessa patienter har alltsd 6verlevt sin normalt sett dodliga hjértarrytmi
(263).

Av de 117 patienter som foljts hade 25 haft en kraftig kénslomassig
upplevelse under dygnet fore hjartarrytmin. I 15 av de 25 fallen hade den
intrdffat mindre 4n en timme innan hjartarrytmin startade. De flesta hade
reagerat med ilska, nagra med réddsla, sorg och nedstimdhet. Det forefaller
alltsd som om psykologiska stimuli — vid sidan av andra kénda och okdnda
faktorer — kan Oka risken for livshotande rytmrubbningar.

I liknande studier pa hjértintensivavdelningar har man ocksé funnit att
sjalva miljon pa en sddan avdelning kan vara stress- och arrytmiframkallande
(264). Forskarna mitte samtidigt katekolaminnivaerna i blodet hos nyink-
omna hjirtpatienter. De fann att framfor allt adrenalinnivaerna var hogre ju
svarare arrytmier patienterna hade. Katekolaminnivaerna stiger dock dven
av annat in emotionell stress: pa grund av sjilva hjartinfarkten, pa grund av
dess komplikationer som hjirtsvikt osv. Darfor blir resultat fran sidana
undersokningar alltid svartolkade.

Kan nu dessa kunskaper anvindas pa ett konstruktivt satt i forebyggande
syfte? L&t oss forst fastsld att forskning for att faststilla orsaker och
mekanismer ir nodvandig i sig och att mycket sddan forskning saknas pé
detta omrade.

En viss praktisk anvidndning har kunskaperna dock redan gett. I enstaka
fall har man kunnat lira patienter — genom t ex beteendeterapi och
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meditation — att férhindra episoder av livshotande rytmrubbningar (265,
266, 267).

Nir vi fatt mer kunskaper om vilka typer av psykologiska faktorer som 4r
sarskilt farliga i kombination och vet mer om de arrytmiframkallande
mekanismerna dr det troligen fullt mojligt att framgéngsrikt férebygga dven
livshotande arrytmier. Man kan tinka sig bdde behandling med mediciner
som péverkar centralnervosa processer och olika former av psykologisk
behandling.

11
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3 Sammanfattande kommentar

Vér oversikt pekar pa att man an sa ldnge vet for litet om psykosociala
faktorers betydelse for hjart- och kérlsjukdom. Men vi tycker dnda att de
kunskaper som finns bor fa vissa foljder for samhallsplanering i stort och
vardplanering i synnerhet.

De psykosociala faktorerna kan inte avgréansas fran biologiska och fysiska
faktorer, likavil som biologiska och fysiska faktorer inte kan avgrinsas fran
psykosociala. Det har funnits en tendens att skdrma av det ena fran det
andra, vilket sannolikt varit till forfang f6r bade forskningen och sjukvards-
planeringen.

De psykosociala faktorerna inverkar bade pé beteenden (sasom rokning)
och direkt pa neuroendokrina mekanismer (t ex utsondringen av ’stresshor-
monerna” katekolaminer och cortisol). De psykosociala faktorerna kan
studeras med bade humanistiska och naturvetenskapliga metoder och det
visar sig att sddana faktorer kan ha lika stort forklaringsviarde som biologiska
och fysiska.

Tolkningarna forsvaras av att orsakssamband inte alltid med sikerhet kan
pavisas. For att ett samband skall ha betydelse ar det dock enligt var
uppfattning inte alltid n6dvandigt att kunna pavisa alla steg i en orsaksked-
ja.

De psykosociala faktorer som har relevans for hjért- och kérlsjukdom kan
delas in i individbundna och miljomaéssiga.

De individbundna psykosociala faktorerna har lange tilldragit sig stort
intresse. Man har sokt karakterisera den personlighet som kénnetecknar
patienter med tidiga hjartinfarkter. P4 senare ar har man i flera av varandra
oberoende studier kunnat visa att typ A-beteende, d v s ett sétt att svara pa
péfrestningar som karakteriseras av otalighet och irritablilitet, h6g ambi-
tionsniva och arbetsnarkomani, dr associerat med overrisk for hjartinfarkt-
utveckling.

De fysiologiska och psykologiska reaktionerna pa péfrestande situationer
och diarmed tidnkbara mekanismer bakom sambanden ar ganska utforligt
kartlagda. Man har dock annu inte kunnat visa att det gar att varaktigt
forandra detta monster hos friska s att man kan forhindra eller uppskjuta en
infarkt.

De miljomdssiga psykosociala riskfaktorerna kan grovt indelas i arbets-
miljéfaktorer och andra faktorer. Nar det géller arbetsmiljofaktorer kan man
sdga att forskningen tidigare haft alltfor enkla hypoteser. Pa senare tid har
man kunnat visa att kombinationen av olika arbetsférhallanden, t ex hogt
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uppdrivet arbetstempo i férening med tristess, kan ha samband med risk for
hjartinfarkt.

Mekanismerna bakom dessa samband ar ofullstindigt kdnda, men
psykofysiologiska undersokningar antyder att direkta samband kan finnas
via 6kad cortisol- och katekolamininséndring i blodet. Man tycker sig ocksa
se att ett bra stod fran familjen, chefen eller arbetskamraterna kan minska
sambandet mellan arbetsmiljo och olika yttringar av hjart- och kérlsjukdom.
Men mekanismerna bakom den skyddande effekten av socialt stod dr énnu
okidnda. Néagra utvirderade forsok att anvanda denna kunskap i forebyg-
gandet av hjirt- och karlsjukdom finns inte rapporterade i litteraturen.

Skiftarbete har troligen betydelse for hjart- och kérlsjukdom, men
resultaten frén forskningen ar inte entydiga. Man har dock visat att en
overgang till ett skiftschema som bittre tillgodoser fysiologiska och
psykosociala behov — &tminstone under en kortare arbetstid — sénker
nivderna av triglycerider, blodsocker och blodtryck, som alla har relevans for
hjartinfarktrisk. Detta antyder att relativt enkla och billiga forandringar i en
arbetsorganisation kan fa gynnsamma effekter pa hjértinfarktrisk.

Nir det géller civilstdnd har man visat att ensamstaende har 6verrisk for
hjért- och kérlsjukdom. Mekanismerna bakom dessa samband &r okédnda.
Béade neuroendokrina mekanismer och kost- och rokvanor kan ha betydelse.
Om man t ex forbéttrar det sociala stodet till manniskor som nyligen forlorat
sin dkta make kan de psykologiska/psykiatriska besvaren lindras. Men det
finns inga motsvarande forsok gjorda nar det giller forebyggande av hjart-
och karlsjukdom.

De traditionella riskfaktorernas (d v s rokvanor, blodfetter och blodtryck)
relation till psykosociala faktorer har ocksa belysts i ett flertal studier. Nar
det giller hogt blodtryck och cigarrettrokning har dessa riskfaktorer ett klart
samband med utbildning och socialgrupp. Hos lagutbildade och i ldgre
socialgrupper finner man storre andelar rokare och storre forekomst av hogt
blodtryck dn hos andra. Man har ocksa visat att svara sociala kriser, t ex
arbetsloshet och skilsmissa, kan paverka blodtrycksutvecklingen.

Nir det giller behandling av hogt blodtryck har man i flera studier kunnat
visa att relativt enkla psykologiska behandlingsmetoder kan vara av virde
som komplement till kostradgivning och medicinsk behandling. Ingéende
analyser av rokbeteendet har ocksa visat att 6kad kunskap om ménniskors
rokmotiv kan forbittra effekten av antirokpropaganda. Detsamma giller
kostradgivning.

For att testa riskfaktorers praktiska betydelse har ett flertal storre
internationella undersokningar det sista decenniet dgnats &t forsok att
minska forekomst av och dodlighet i kranskarlsjukdom genom att minska de
“fysiska” riskfaktorerna, frimst hogt blodtryck, hoga blodfetter och
cigarettrokning.

Man har anvént sig av tvé principiellt skilda strategier. I den forsta bygger
man pa observationen att endast ca hilften av de fall som kommer att
insjukna i [HD é&terfinns bland den femtedel av normalbefolkningen som har
de hogsta virdena pa blodfetter, blodtryck och tobakskonsumtion. Man
tinker sig att minska risken for hela befolkningen och pa sa sitt minska
forekomsten av kranskérlsjukdomen. Nackdelen med detta angreppssétt ar
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att det kan vara mycket svart att hitta medicinska program som ”’gar hem”
hos hela befolkningen.

Den andra strategin gér ut pa att identifiera de individer som har hogst risk,
for att med kraft fors6ka minska riskfaktorerna hos dem. Fordelen dr att man
kan ge dessa personer en mer individuellt anpassad behandling och
radgivning och minska riskfaktorerna mera. En nackdel dr att man inte
péverkar de individer som inte faller inom hégriskgruppen” — och hilften
avdem som kommer att f hjartinfarkt under den kommande 10-arsperioden
tillhér denna grupp. Resultaten av studierna har varit svara att tolka. De har
dnnu inte givit entydiga resultat.

Det finns manga skl som talar for att man skall préva nya végar att angripa
kranskarlsjukdomen. Att utga fran psykosociala faktorer kan vara en metod.
Man kan angripa de psykosociala faktorerna pa principiellt helt olika sitt.
Man kan t ex striva efter att minska pafrestningarna i arbetsmiljén hos hela
befolkningen precis som nér det giller de fysiska riskfaktorerna.

Man har t ex observerat att en kombination av jakt och tristess ar kopplad
till 6verrisk for hjartinfarkt. Det kan vara exempel pa ett samhéllsfenomen
som maste angripas generellt. Psykofysiologiska studier pekar pé att
bristande mojlighet till egenkontroll i arbetet i kombination med uppdrivet
tempo aktiverar neuroendokrina mekanismer som kan paskynda en hjértin-
farkt.

Det kan ocksa tankas att skillnader i kost- och rokvanor (delvis ”socialt
nedédrvda”) kan forklara en del av skillnaderna i risk for hjirt- och
kirlsjukdom mellan olika yrkesgrupper och mellan olika socialgrupper. Men
sddana skillnader far inte ursikta att ingenting gors at missférhallanden i
arbetslivet.

Det kan dock knappast vara sjukvardens uppgift att 16sa dessa problem.
Att ge ménniskor ett meningsfullt arbete dr nagot som maste drivas av
fackforeningar och arbetsgivare tilisammans och detta arbete méste planeras
som ett led i samhillsutvecklingen. Tvirtemot vad manga tror kan en
forbattrad, hilsofrimjande arbetsorganisation ge 4ven samhéllsekonomiska
fordelar.

Man kan ocksa forsoka identifiera hogriskgrupper i psykosocialt avseende,
antingen pa basen av miljofaktorer i bla arbetet, eller pd basen av
individuella beteendefaktorer (t ex typ A-beteende), och dgna dessa sérskild
uppmaérksamhet.

Det visar sig t ex att personer med lag utbildning oftare har hogt blodtryck
dnandra. Trots att orsakskedjorna inte ér kartlagda betyder detta mycket for
samhills- och véardplanering. Det innebér att dessa gruppers totalsituation
maste granskas ndrmare niar man planerar forebyggande insatser mot hogt
blodtryck i ett omrade.

En tdnkbar riskgrupp dr ocksa personer som har stindig skiftgdng
véxlande mellan natt- och dagarbete. Orth-Gomér m fl har visat att nivierna
av blodfetter, blodsocker och blodtryck kan sinkas — atminstone under en
kortare observationstid — genom att man 4ndrar arbetsschemat till ett som
bittre tillgodoser fysiologiska och psykosociala behov.

Nagot som spelar stor roll i samspelet mellan psykosociala faktorer och
hjért- och karlsjukdom ar den vanliga bendgenheten att forneka svarigheter,
bade psykosociala problem och kroppssymptom. Om det pagér i extrem grad
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och under lang tid kan det troligen 6ka risken for de allvarligaste formerna av
hjért- och kérlsjukdom. For att komma &t ett sddant problem behovs helt
andra insatser 4n vad dagens vardcentraler kan klara. P4 detta omrade ir
alldeles for litet kant.

Nér det giller individinriktade &tgérder har man visat att regelbunden
fysisk motion pé fritiden och regelbundna avslappningsévningar kan ge
bestdende effekter pa bl a blodtryck.

Svérigheterna med sédana &tgérder tycks framforallt besta i dels att det
finns fOr litet systematisk kunskap om sédana tekniker, dels att det kan vara
svart att motivera personer med t ex blodtrycksforhdjning (som ofta inte har
nagra besvir) att halla pa regelbundet med Gvningar.

Detta aktualiserar betydligt svarare problem: Hur (och varfér) skall man
motivera personer som inte sjilva prioriterar ett langt liv eller en god hilsa?
Bla av detta skdl maste man i det foérebyggande arbetet alltmera
uppmérksamma psykosociala riskfaktorer pa arbetsplatserna, i vérdinstit-
utionerna och i samhallet i stort.

Det ér viktigt att framhalla att psykosociala faktorer samverkar med andra
riskfaktorer: att dta oklokt, roka och dessutom vara belastad med
psykosociala riskfaktorer medfor sarskilt stor hilsorisk. Dérfér maste bade
fysiska och psykosociala faktorer beaktas i det férebyggande arbetet.

Forskningsomrdden
De forskningsomraden som tycks ha hég prioritet fér nirvarande ir:

1. Arbetsorganisation och familjestrukturer, sirskilt psykosociala miljoer
som skyddar mot hjért- och kérlsjukdomar.

2. Langvariga psykofysiologiska reaktionsmonster, sérskilt sddana som ar
skyddande.

3. Biologiska, psykologiska och sociala dygnsrytmer och deras samverkan
med milj6faktorer.

4. Fornekandemekanismer och ménniskors egna motiv eller avsaknad av
motiv for att striva efter en god hjirt- och kérlhilsa.

Hilsoupplysning

Att forbéttra befolkningens kost- och rokvanor kommer dven fortsittnings-
vis att prioriteras i forsoken att forebygga hjirt- och kirlsjukdom, dven om
en del ménniskor ar psykosocialt belastade dndrar inte pa detta forhallan-
de.

Det har visat sig att vissa grupper i samhillet inte dr mottagliga for
hélsoupplysning, vilket ofta har sin grund i psykosociala faktorer. Den som
“’inte har négot att leva for”” behover inte vara intresserad av att férlinga sitt
liv ndgra ar genom att sluta roka.

Nir det giller kost bor effekterna av hilsoupplysningen bli avsevirt béttre
om den generella kostupplysningen kompletteras med en mera mélinriktad
information for speciella grupper.

Yrkesgrupper med extrema fysiska péfrestningar har t ex stérre behov av
salt och kalorier 4n andra. I andra yrkesgrupper, dir extrema fysiska
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pafresningar varit men inte langre ar vanliga finns ofta en "socialt” betingad
eftersldpning i kostvanor. En stor del av upplysningen skulle kunna ske
genom -foretagshalsovardens och fackféreningarnas forsorg. Primarvarden
skulle pa motsvarande sitt analysera problemen hos icke arbetande, dvs
arbetsldsa, pensiondrer och barn.

Nir det galler rokningen maste man borja med att sprida kunskap om
riskerna. Men ofta riacker det inte med det. Det férebyggande arbetet kan
lyckas battre genom att man gor ingdende analyser av rokvanor och vanliga
psykosociala motiv bakom rokning i olika grupper. Aven hir skulle
foretagshalsovarden och primarvidrden kunna spela en aktivare roll édn
hittills.

Andra forebyggande dtgdrder

O Att fa ett fungerande socialt natverk.

O Genom att sprida kunskap om det sociala nitverkets betydelse for halsa,
sjukdom och dodlighet samt genom 6kade sociala stodatgirder for vissa
grupper av ensamstende borde man kunna uppnd positiva effekter.
S&dana atgirder bor bli foremal for kontrollerade studier.

O Att skapa en battre arbetsmiljo.

Genom foretagshilsovard, personalavdelningar och fackféreningar bor
den psykosociala arbetsmiljon forbittras. Skiftarbete ar ofta organiserat pa
ett sitt som inte 6verensstimmer med véra biologiska och sociala behov.
Langvarigt, omfattande och okontrollerbart Gvertidsarbete kan ge flera
ogynnsamma hilsoeffekter. Enformighet eller bristande stimulans i arbetet i
forening med hogt uppdrivet tempo, har samband med 6kad risk for hjért-
och kirlsjukdom. Detta pekar ocksa pa att arbetsorganisation och 1ngsiktig
planering av arbetsmiljon bor ges hog prioritet i det forebyggande
arbetet.

Det rader inte ndgot motsatsférhallande mellan denna typ av atgérder och
propagandan for béttre kost och minskad rokning. Vér strédvan bor vara att
arbeta pa flera fronter, eftersom riskfaktorernas effekter laggs ihop och
kanske dven forstdrker varandra.

Dessutom kan arbetsmiljoproblem ibland frsvéra fér ménniskor att &ndra
sina rok- eller kostvanor. Personer i treskift kan uppleva att de maste roka for
att halla sig vakna under vissa tider pa dygnet. Bristande stimulans i arbetet
kan pa lang sikt leda till ointresse for forédndringar (dven av kostvanor) och en
uppgivenhet infér ménniskans egen mojlighet att paverka sin situation.

Undervisningen om psykosociala faktorer bor ske med metoder som
hjilper minniskor att analysera och &atgirda sin egen och den nira
omgivningens situation. Undervisningen kan ske genom primarvarden och
foretagshélsovéarden.

Det bor papekas att insatser for att forbattra den psykosociala miljon
ingalunda 4r mystiska eller kriver omfattande specialinsatser. Det handlar
ofta om enkla, handfasta atgarder.
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IV Att forebygga hjéart- och karlsjukdom
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1 Allméinna synpunkter

1.1 Introduktion

Detta forslag till atgdarder baseras pa de tva foregdende kunskapsoversikter-
na (avsnitt IT och III). Syftet ar att redovisa de mojligheter som vi anser idag
star till buds nar det galler att reducera antalet fall av s k ischemisk eller
arteriosklerotisk hjirt- och kérlsjukdom — i forsta hand hjértinfarkt och
slaganfall (cerebral insult) samt karlkramp i bréstet (angina pectoris) och i
benen (claudicatio intermittens).

Dessa hjirt- och kirlsjukdomar har stor inverkan pa den totala folkhélsan,
vare sig man mater denna med hjalp av intervjudata, data om sjukskrivning,
fortidspension, slutenvardskonsumtion, dod eller med andra ohélsométt.
Ohilsa genom dessa sjukdomar kan inte elimineras med enbart sjukvard,
som i forsta hand dr avsedd att ta hand om dem som redan insjuknat. De
sjukvardande resurserna maste kombineras med forebyggande atgérder for
att pa sikt minska insjuknandet.

For att ett forebyggande program skall kunna bli effektivt méste vissa
forutsédttningar vara uppfyllda. For det forsta maste man veta vilka faktorer
som styr sjukdomsutvecklingen. Man behover dock inte alltid kédnna till en
sjukdoms yttersta orsak och detaljer i insjuknandeférloppet. Kunskap om
nagon eller nigra paverkbara faktorer i orsakskedjan, med vars hjilp denna
kedja kan brytas, kan vara tillrackligt. Andra viktiga forutsdttningar ar
malgruppens sammansittning, hur denna accepterar foreslagna tgérder, om
dessa verkar direkt pa individen eller indirekt via grupptryck, livsmedels-
producenter m m, behov av insatser for att vidmakthalla uppnadda resultat,
samt atgirdernas ofarlighet. Man bér dven bedoma huruvida man vill satsa
pé koncentration pa négra fa atgarder eller diversifiering.

I de foregdende kunskapsoversikterna redovisas relativt utforligt kun-
skapsldget betriffande férebyggande av hjart- och kairlsjukdom fran
somatisk respektive psykosocial utgdngspunkt. I denna skrift, som 4r baserad
pa de tva tidigare, foreslds ett atgardsprogram for att pad sikt minska
insjuknandet i ischemisk hjart- och karlsjukdom. Avsikten med detta
atgirdsforslag dr att i korthet sammanfatta de &tgarder som vi anser ha hogst
prioritet p& grundval av kunskapsoversikterna. Detaljutformningen av de
olika atgirderna hinskjuts till nirmast berérda sasom ansvariga hélso- och
sjukvardsorgan, livsmedelsverk, skola etc. Inte minst skolans betydelse bér
understrykas, men det dr ocksé viktigt att budskapet fran socialstyrelsen,
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livsmedelsverket etc tringer igenom bl a i massmedia s att skolungdomens
attityder far stod i den allméinna opinionen.

1.2 Atgirdsurval

De tva tidigare avsnitten i denna skrift har visat att ett antal faktorer ar s k
riskfaktorer for insjuknande i ischemisk hjért- och kérlsjukdom. Till dessa
kommer ett antal faktorer dar man i enstaka vetenskapliga rapporter funnit
ett visst risksamband, samt nagra faktorer som allméint uppfattas som
riskfaktorer utan att man vetenskapligt kunnat styrka detta.

Som tidigare papekats kan man inte basera ett storskaligt atgirdsprogram
enbart pd det forhdllandet att en faktor har ett statistiskt samband med
insjuknandet i en viss sjukdom. Darutéver méste man ha beligg for att
faktorn ingér i den orsakskedja som leder fram till sjukdomen. Dessutom
méste en paverkan av faktorn verkligen leda till ett minskat insjuknande.
Forst nér dessa krav ar uppfyllda har man en solid vetenskaplig grund for ett
atgardsprogram. Nér man dérefter prioriterar mellan flera téinkbara insatser
bor foljande férhallanden tas med i bedomningen

O Samstimmigheteniden vetenskapliga bevisningen for att en viss faktor ar
riskhéjande. i

O En viss faktors relativa 6kning av risken f6r sjukdom.

O Faktorns férekomst i befolkningen; en vanlig faktor som innebir en
mattlig risk6kning kan spela storre roll 4dn en ovanlig faktor med kraftig
riskokning.

0 Atgirdens totaleffekt; insatser som kan paverka flera faktorer eller
sjukdomstillstdnd bor prioriteras. Minskad rokning kan t ex téinkas leda
till minskat insjuknande bade i hjirt- och karlsjukdom, cancer och
luftrérskatarr. Minskad press i arbetslivet kan tinkas péverka bade
kardiovaskuldr och mental hilsa, etc.

O Mojligheterna att dstadkomma en férandring av faktorn inom befolk-
ningen.

O Risken for biverkningar. Vid priméarprevention — dér &tgirderna avser en
kliniskt frisk population — galler regeln att hygieniska, kostmaissiga och
andra atgérder skall prioriteras fére varje form av likemedelsbehandling,
vilken senare kan medféra biverkningar hos relativt méanga eftersom
manga personer maste behandlas for att férhindra sjukdom hos ett
fatal.

O Risken for negativa effekter pé andra tillstand. En &tgird som minskar
insjuknandet i hjért- och karlsjukdom men samtidigt 6kar insjuknandet i
andra sjukdomar far lag prioritet.

O Behovet av resurser for att genomfora en atgird.

Vissa faktorer har av naturliga skl studerats under langre tid och betydligt
djupare 4n andra i och for sig ocksé vasentliga faktorer. De senare ir sdledes
mindre vil kartlagda varfor de tills vidare far ldgre prioritet 4n andra, bittre
kartlagda faktorer. Foreliggande dtgardsprogram aterspeglar det aktuella
kunskapslédget, varfor atgardsprioriteringen maste ses 6ver da och da.

Inom hjért- och karlomradet ar blodfettsrubbningar (kost), hogt blodtryck
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och tobaksrokning de helt dominerande riskfaktorerna. Det rader ingen
tvekan om att blodtrycket direkt ingér i orsakskedjan (kausal riskfaktor) som
leder fram till arteriosklerotisk hjart- och karlsjukdom. Dokumentationen
Over kostens fettinnehall som orsaksfaktor ir inte lika omfattande men
tillgdnglig information talar starkt for att hogt fettinnehéll dr en viktig
riskfaktor. Situationen betrédffande rokningen ar likartad. Den slutgiltiga
linken i indiciekedjan saknas fortfarande, men all tillginglig information
talar for att rokningen ingér i den orsakskedja som leder fram till hjirt- och
karlsjukdom.

Dessa riskfaktorer (eller indikatorer pa 6kad risk) har inte bara betydelse
for hjért- och karlinsjuknande utan ér relaterade till insjuknandet éven i
andra dkommor. Kostsammansittningen synes t ex paverka risken for
insjuknande i diabetes, gallsten, njursten samt cancer i bla mage och
tjocktarm. Rokningen okar risken for insjuknande i luftrorskatarr samt for
cancer inte bara i lungor och luftvdgar utan 4ven i flera andra organsystem.
For cancer har kostsammansittningen och rokningen utpekats som de tva
mest betydelsefulla riskfaktorerna: vardera orsakande cirka en tredjedel av
alla cancerfall i USA enligt vissa uppskattningar (5).

Ovriga riskfaktorer har antingen en betydligt mattligare effekt 4n de tre
huvudriskfaktorerna eller bara effekt i kombination med andra faktorer. De
kan anvindas som stodjande moment i ett dtgdrdsprogram, men tyngdpunk-
ten i ett sidant program maste alltid laggas pa de tre huvudriskfaktorerna.
Nedan ges en sammanfattande beskrivning av de visentligaste riskfaktorerna
samt av det sitt pa vilket de antas leda till sjukdom.

Forutsittningarna for att ett preventivt atgirdspaket skall ha avsedd
verkan dr att paketet — dtminstone pa kort sikt — inte innebér en alltfor stor
forandring, att kostnaderna for att uppna effekterna dr rimliga och att
anstrdngningarna for individen star i rimlig proportion till utbytet. Ocksé
atgardspaketets omfattning paverkar mojligheterna att uppna malsittning-
en. En alltfér omfattande och yvig satsning leder férmodligen till att
resurserna blir alltfor uppsplittrade samt att allmidnhetens tilltro till
atgarderna inte blir den bésta.

Dairfor dr det angeléget att en kraftsamling gors inom ett par omraden dér
de foreslagna atgiarderna uppfyller de ovan angivna férutsittningarna. Det ir
ocksé betydelsefullt att befolkningen fir kunskaper om olika faktorers
kvantitativa betydelse for hilsan, sé att inte mindre viktiga faktorer, som av
och till kommer i rampljuset, tar 6ver intresset och stor ett malmedvetet
arbete pa att forbattra folkhélsan.

1.3 Malgrupp

Det finns en tendens hos bade ldkare och allménhet att soka efter specifika
faktorer som innebar extremt hoga risker samt att med olika sallningsmeto-
der (screening) fanga in individer som &r utsatta for dessa hogriskfaktorer
och behandla dem pa4 ett eller annat sitt. Ett typexempel 4r anstrdngningarna
att finna personer med forhojt blodtryck. Detta brukar kallas hogriskstra-
tegi.

Som framgér av de bada kunskapsoversikterna (1, 2) talar emellertid
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mycket for att huvuddelen av dem som drabbas av hjart- och kirlsjukdom
inte dr individer med extremt hog risk. En mycket hog tobakskonsumtion
innebér tex hog risk for bla hjartinfarkt och lungcancer, varfér den
individuella risken for en sddan rokare dr hég. Huvuddelen av dem som
kommer att drabbas av hjart- och karlsjukdom etc rekryteras emellertid fran
mattlighetsrokarna. Ur samhallets synvinkel ar det alltsi denna grupp som
maste paverkas om nagon vasentlig minskning av den rékningsrelaterade
sjukligheten och dodligheten i samhallet skall uppnas.

Resonemanget giller inte enbart rokningsfaktorn: betréiffande flertalet
vasentliga riskfaktorer bor man kombinera en hogriskstrategi med generella
preventiva atgirder riktade mot hela befolkningen, s k populationsstrategi.
Detta angreppssitt innebar ocksé en mindre uttalad tendens att sjukdoms-
klassificera personer med forhojd risk, vilket annars kan medfora negativa
psykologiska konsekvenser. Populationsstrategin innebar naturligtvis att
den enskilda individen kan kinna sig mindre motiverad att foéridndra
levandsvanor eftersom han/hon inte kan rikna med nagon visentlig
minskning av den individuella risken. A andra sidan kan individen f&
draghjalp for sina vaneforandringar av personer i omgivningen.

1.4 Att skapa motivation

Forebyggande atgdrder som kan bli aktuella kan indelas i tva typer. Dels
saddana som innebir en aktiv paverkan av den enskilda individen, t ex att
forma folk att sluta roka eller att avsta fran att borja. Dels sdédana som inte
direkt kriver individens medverkan, t ex paverkan pa livsmedelsindustrin.
Den forsta typen forutsétter att den enskilda individen motiveras att vidta
den aktuella 4tgarden. Den andra typen forutsitter visserligen inte indivdens
direkta medverkan, men den underlittas om befolkningen &r motiverad for
den, eller dnnu béttre, om det finns ett opinionstryck for att fa atgarden
genomford. Bada typerna kriver saledes att allminheten motiveras for
hélsobefrdmjande atgarder.

Flera studier — bl a den primérpreventiva studien i Gteborg — har pavisat
att det finns en inte ovasentlig grupp i befolkningen som ar ointresserad av att
bli undersokt eller av att deltaga i hilsobefrimjande &tgiarder (1). I
Goteborgsstudien utgjorde denna grupp 25 procent av den inbjudna
gruppen. Den svarade under ca fyra ars uppfoljning for lika manga dodsfall
som deltagargruppen — dvs att den hade tre génger hogre procentuell
dodlighet. Det kunde ocksé visas att denna dodlighet endast i begrinsad
utstrackning berodde pa sjukdom f6r vilken dessa personer var omhénder-
tagna for behandling. Gruppen inneholl emellertid betydligt hogre frekvens
alkoholister 4n deltagargruppen. Vissa andra faktorer av psykosocial natur,
bl a simre socialt nétverk, aterfinns hos personer som ar mindre benégna att
anamma hélsobeframjande atgarder — den som "inte har nagot att leva for”
ar rimligen mindre intresserad av att foérldnga sitt liv ndgra ar genom att avsta
fran rokning, vara noga med kosthéllningen eller skéta sin medicinering.
Diérfér bor man hos dessa manniskor forsoka finna psykologiska, sociala och
pedagogiska faktorer som dr motivationshjande. Det ér viktigt att man
forsoker angripa “hela ménniskan”, vilket exempelvis betyder att ett



SOU 1984:43 Allmdénna synpunkter 187

rokavvinjningsférsok kan vara olampligt i en situation nar psykologiska och
sociala insatser maste prioriteras, vid skilsméssa eller annan livskris. Det
saknas dock i hog grad kunskaper och tekniker for hur man forebygger en
hilsovadlig livsstil. Uppenbarligen maste man i framtiden dven ta andra
kompetenser i ansprak 4n den traditionella skolmedicinen. Ett intressant
exempel pd en sddan icke-traditionell ansats ar annonskampanjen A
non-smoking generation”, som utnyttjat direktreklam till en bestimd
malgrupp, skolungdomar.

Den férebyggande verksamheten bor inte enbart upplysa om en viss
faktors skadeverkningar utan ocksa informera om metoder for att paverka
faktorn, t ex rékavvinjning, dietférindringar. Det ar tyvdrr manga ganger
littare att fa en person att ta ett likemedel &n att dndra sina vanor, vilket
senare skulle kunna fé lika goda effekter utan lakemedlets biverkningar.

Flera studier, vilka refererats i skriften om psykosociala faktorer och hjért-
och kirlsjukdom, har pekat pa ett samband mellan sociala férhéllanden och
sjukdom. Det ir t ex vil ként att anklingar 16per 6kad risk for sjukdom. Det
ir emellertid oklart om denna 6kning av risken beror pa enbart psykologiska
och sociala férhallanden eller om rubbningar i det sociala natverket leder till
oldmpliga vanor t ex betraffande alkohol och tobak.

Det ir naturligt och nédvindigt att samhillsinsatserna inriktas pa att
understédja individens mojligheter till en gynnsam social milj6. Detta
innefattar god bostads- och stadsplanering, familjesociala atgérder samt
arbete med att forbittra den psykosociala miljon pa arbetsplatserna. Sddana
atgirder kan skapa forutséttningar for ett hilsobefraimjande beteende om de
kombineras med individens egna insatser for sin psykiska, fysiska och sociala
miljo.

Den sjukdomsprocess som leder fram till de hjért- och kérlsjukdomar som
vi diskuterar hir startar redan i unga ar. Eftersom foérebyggande atgarder
rimligen blir effektivare ju tidigare i livet de sitts in har dagens vuxenge-
neration ett ansvar inte bara for sin egen hélsa utan i hog grad dven for de
ndrmast kommande generationernas. Nedan beskrivs fyra olika omraden
som prioriterats betriffande direkta preventiva atgirder eller ytterligare
forskningsinsatser. Dessa omréden ar tobaksrokning, blodtrycksférhéjning,
blodfettsrubbningar samt psykosociala faktorer.






SOU 1984:43 189

2 Atgirder mot tobaksrokning

Tobaksrokningen ar en av de viktigaste riskfaktorerna for sjukdom i Sverige
— inte bara for hjért- och kirlsjukdom utan &ven for en rad andra sjukdomar,
framfor allt olika former av cancer. Hogsta prioritet bor darfor ges at
atgirder som syftar till att begrdnsa och pa lang sikt eliminera tobaksrok-
ningen.

Tobaksutredningen har i sitt betdnkande foreslagit en rad atgarder (2).
Dessa riktas i forsta hand mot att minska rokningen i den uppvéxande
generationen; bl a syftar man till att forsoka gora arskullen fo6dd 1975 till den
forsta rokfria generationen. Tobaksutredningens forslagsprogram &r vil
genomarbetat och flertalet av utredningens forslag ar fortfarande
aktuella. ‘

Den forharskade uppfattningen ar att ytterligare information om rékning-
ens skadeverkningar inte dr behovliga. Samtidigt finner man den hogsta
andelen icke-rokare i de grupper i samhéllet, som har de bésta kunskaperna
om dessa samband. Sélunda var endast 20 procent av Sveriges ldkare rokare
1982 medan motsvarande andel i befolkningen var 30 procent (Bernow och
Wilhelmsen, 1984). Det talar for att ytterligare informationsinsatser kan vara
vérdefulla.

Det ar ocksa angeldget att medicinskt ansvariga visar ett storre intresse for
att hjilpa folk att sluta réka. Det bor papekas att det dr angeldget med ett
storre intresse fran medicinskt ansvariga for studier av mekanismerna bakom
nikotinets tillvinjande effekt samt av rokvanans utveckling. Det ar ocksa
viktigt att mera forskningsinsatser satsas pa att ta fram metoder for att
forhindra ungdomar fran att borja roka samt for att hjélpa folk att sluta roka.
Nagra allmdnna synpunkter om ytterligare atgidrder ndmns nedan.

Generellt bor man satsa ytterligare pa att forstirka attityderna i
befolkningen att det normala ér icke-rokning. Detta innebér att offentliga
lokaler som regel skall vara rokfria, att tobaksreklam upphor och att
eventuellt prissattningen anvands som konsumtionsbroms.

Man har funnit att effekten av prishojning 4r mest uttalad hos unga rokare
och hos mattlighetsrokare och internationella jamforelser har pekat pa en
invers relation mellan cigarrettpris och konsumtion i olika lander (7).

Mycket talar for att rokproblemet bor angripas med preventiva insatser i
barn- och ungdomsaren. Féljande skl kan bl a anféras
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O flertalet rokare har borjat roka i barn- och ungdomséren, och fé borjar i
vuxen alder.

O risken att bli rokare for resten av livet 4r stor bara genom att roka négra fa
ganger i ung alder.

O tidig rokdebut har allvarligare halsokonsekvenser dn senare debut.

O enetablerad rokvana &r svér att bryta, och rokavvanjningsforsok har inte
varit sarskilt framgéngsrika, viktuppgang har varit en vanlig konsek-
vens.

Tyvarr har under senare ar alltfler unga kvinnor borjat roka (40 procent
rokare bland kvinnor i dldern 18-24 &r mot 20 procent bland mén), vilket
understryker betydelsen av att speciellt intensivt undersdka mekanismerna
bakom den selektiva ovaneutvecklingen inom ett kon.

Psykologisk, sociologisk och pedagogisk forskning bor satsa pd metoder
for att fa ungdom att inte borja roka, samt att sprida dessa metoder for larare,
som hittills varit otillréckligt kunniga och motiverade for att driva sddant
arbete.

Aven om ovannamnda atgérder riktade mot unga som &nnu ej bérjat roka
bor prioriteras bor man inte beteckna dagens rokare som en “forlorad
generation”. Parallellt med att alltfler i samhéllet anammar ett icke-
rokar-beteende torde alltfler rokare fa “’draghjalp” i sina ansatser att sluta
roka. Rokavvénjningskliniker som arbetar fram forbattrade metoder,
tillgang till t ex nikotintuggummi f6r nikotinberoende rékare, och spridning
av kunskaperna om dessa metoder till ldkare, sjukskoterskor, psykologer
m fl bor leda till forbattrade resultat. Generellt kan man inte rdkna med att
en vanerdkare skall kunna reducera sin komsumtion utan total rokfrihet skall
vara malet. Hos éldre personer kan man dock se att den individuella
konsumtionen spontant avtar.

Patienter som drabbats av rokningsrelaterade sjukdomar sasom hjartin-
farkt och claudicatio intermittens skall ha all mojlig hjalp med att sluta roka
da prognosen kan forbéttras avsevart darigenom.
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3 Atgirder riktade mot blodtrycksfaktorn

3.1 Allménna synpunkter

Farmakologisk behandling av hogt blodtryck har visats vara ett effektivt sétt
att minska Oversjukligheten i hjirt- och karisjukdomar. Om vésentligt
forhojda blodtryck behandlas dr nackdelarna med behandlingen betydligt
mindre 4n fordelarna. Patienttillstromningen och kostnaderna okar emeller-
tid brant ju lagre hypertoninivd man viljer att behandla. Cost-benefit-
kvoten, d v s forhéallandet mellan satsat kapital och uppnadda inbesparingar i
form av lagre vardkostnader minskar ocksa vid varje sdnkning av gransen for
behandling eftersom varje sadan sankning kraftigt 6kar antalet individer som
skall behandlas medan antalet forhindrade sjukdomsfall och dodsfall i de
aktuella sjukdomarna endast 6kar marginellt.

Farmakologisk blodtrycksbehandling av individer med kraftigt forhojda
blodtryck uppfyller véra kriterier for en rimlig preventiv atgard. Problemen
ar snarast av administrativ karaktér, d v s att leta fram de personer som bor
behandlas samt att skapa resurser for att fa behandlingen systematiskt
genomford. Blodtrycksbehandling medfor visserligen en viss forandring av
vad som uppfattas som normal livsforing men denna foérdndring brukar
accepteras. Socialstyrelsen har utarbetat ett underlag for vardprogram vid
hypertoni (3) som ar avsett att bearbetas pa lokal niva. Ett lokalt
forskningsprojekt med systematisk uppsparning och behandling av hyperto-
niker har utforts i Skaraborgs ldn i samarbete med Spri (8). Liknande projekt
har ocksa startats i andra regioner. Vanligen bedrivs arbetet lansvis med en
central och en perifer organisation, eventuellt som en del av landstingens
samhillsmedicinska funktioner. Den centrala organisationen svarar for att
bade inventeringsfasen och behandlingsfasen fungerar. Det praktiska
arbetet sker ute i primarvarden vid vardcentraler och distriktslakarmottag-
ningar. P4 méinga hall har man under senare ar vid dessa inventeringar
emellertid inte funnit sarskilt manga obehandlade fall.

Som papekats i avsnitt 3.2 i Prevention av hjért- och karlsjukdomar racker
det dock inte med en strategi enbart inriktad mot hogriskgruppen. Risken
Okar gradvis fran de ldagsta blodtrycken till de hogsta och den stora andelen
personer med endast mattlig blodtrycksforhéjning dr ocksa av stort intresse
eftersom de svarar for en stor andel av dem som senare drabbas av hjért- och
karlkomplikationer. Hogriskstrategin maste kombineras med nidgon form av
generell profylax, men nagon sddan — som uppfyller de inledningsvis
uppstéllda kriterierna — finns inte idag.
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I avsnittet om riskfaktorer for blodtrycksférhéjning konstateras att de
paverkbara faktorerna fetma (hégt kaloriintag), hogt saltintag och hog
alkoholkonsumtion tilldragit sig storst intresse i diskussionen om mojliga
preventiva atgirder. Atgirder for att paverka dessa faktorer saknar for det
stora flertalet individer negativa konsekvenser men ménga ligger visentliga
njutningsaspekter pa dem, varfor det torde krivas stark motivation for att
dndra vanorna.

Profylax mot blodtrycksstegring kan indelas dels i tgirder som 4r aktuella
for personer med blodtrycksnivaer nira dem som behandlas enligt nuvaran-
de behandlingsprinciper eller for personer med létt forhdjda blodtryck, s k
gransvardesblodtryck, dels i mer generella atgiarder avsedda att paverka hela
befolkningens blodtryck.

Betriffande mojligheterna att reducera blodtrycket i gruppen med
gransvirdesblodtryck synes minskat saltintag ha blodtryckssinkande effekt,
och vissa studier pekar pa att man dédrigenom kan minska eller helt upphora
med viss blodtryckssinkande medicinering. For dverviktiga personer ar
bantning en viktig 4tgird. Under senare &r har det ocksa visat sig att manga
personer med grdnsvdrdesblodtryck kan klara sig utan farmakologisk
behandling om de lyckas begrinsa ett hogt alkoholintag — en faktor som ofta
varit obekant for likaren och som inte varit kind som en blodtryckshéjande
faktor hos patienten. Vissa patienter har rekommenderats dkad fysisk
aktivitet med regelbundna traningspass. Emellertid har endast enstaka
vetenskapliga studier lyckats visa ndgon effekt av 6kad fysisk aktivitet, annat
an som hjidlpmedel vid bantning hos Gverviktiga.

Industribuller h6jer blodtrycket, dtminstone i korttidsperspektivet, och
det dr mojligt att det kan leda till bestdende férhojt blodtryck. Bullerbe-
grdnsning bor sdledes uppmarksammas. Det dr ocksd mycket mojligt att en
modifiering av psykologiska inflytanden kan vara betydelsefulla for att
forhindra blodtrycksstegring. En annan véig somi framtiden kan vara vird att
prova &r att soka paverka blodtrycksnivan vid grinsvirdesblodtryck med
metoder som paverkar de mentala blodtrycksregleringsmekanismerna. I
smdskaliga forsok har man sélunda visat att man med hjilp av biofeedback,
meditation och avslappning kan sinka blodtrycket, inte bara for stunden
utan dven mera permanent si linge metoden tillimpas (upp till nigot ar).
Metoden befinner sig dock fortfarande péa forsoksstadiet och en betydande
utveckling krévs innan den kan anvéindas i stor skala.

Syftet med mer generella forebyggande Aatgirder avsedda for hela
befolkningen &r att paverka hela blodtrycksdistributionen mot ligre virden.
Denna typ av atgird, som beskrivs utforligt i avsnitt I Prevention av hjart-
och kérlsjukdomar, har potentiellt stor betydelse for att minska insjuknandet
i hjdrt- och karlsjukdom inom befolkningen. De metoder som med dagens
kunskap dr aktuella for generell profylax — dvs som &ven riktar sig till
personer utan behandlingskravande foérhojda blodtryck eller griansvirdes-
blodtryck — bygger pd en allmin begrdnsning av kroppsvikten hos
Overviktiga personer samt pa en generell séinkning av saltintaget i kosten.
Den vetenskapliga basen for storskaliga insatser betriffande saltintaget 4r
ofullstindig, men risken for odnskade effekter med en mattlig saltreduktion
ar liten. Dédremot foreligger det risker pa de pedagogiska och argumentativa
planen: Om man gir ut med rekommendationer innan den vetenskapliga



SOU 1984:43 Atgirder riktade mot blodtrycksfaktorn 193

basen r tillrickligt vél underbyggd finns det, liksom betréffande kost och
blodfettstegring, risk for pedagogiska bakslag som kan minska méjligheterna
att komma vidare, ocksd nir luckorna i det vetenskapliga underlaget blivit
fyllda.

En forindring mot en saltfattigare kost inom befolkningen kan i huvudsak
genomféras pa tva sitt: genom information riktad till den enskilde individen
samt genom regleringar av industriproducerad foda. Bada véigarna kan bli
aktuella, men sannolikt kommer den sistnimnda att ge bast utbyte eftersom
den storsta delen av saltet i fodan i Sverige tillfors via industriproducerad mat
(tex brod, ost och konserver). Den édr ocksa att foredra eftersom en
preventiv &tgérd bor ge den enskilde valfrihet att acceptera eller tillbakavisa
tgirden. En avsaltning av maten i industriledet ger den som foredrar
avsaltning ett l4gre saltinnehall i maten samtidigt som den som inte vill ha sitt
saltintag reducerat sjilv kan tillsitta sitt salt. Vid atgarder i industriledet &r
det ocksé viktigt att olika fododmnens saltinnehall varudeklareras sa att man
blir varse vilka fédodmnen som ér saltrika. Det 4r ocksa vésentligt att man
lagger in kvantitativa aspekter pé saltintaget sa att befolkningen lar sig att
begrinsa dven konsumtionen av sddant som inte uppfattas som starkt saltat,
men som konsumeras i stor médngd, t ex visst brod, ost etc.

3.2 Forslag till atgérder riktade mot
blodtrycksfaktorn

O For att uppticka fall av férhjt blodtryck (som vanligen inte &r forenade
med symtom) foreslas att primérvérdsenheter och foretagshélsovérd, etc
planerar fér en distriktstdckande inventering. Inom ménga omraden kan
en sidan genomforas inom ramen for ovrig hilsovdrdande verksam-
het.

O Betriffande personer med grinsvirdesblodtryck rekommenderas 6kad
uppmirksamhet pé icke-farmakologiska behandlingsmetoder, t ex vik-
treduktion, reducerat saltintag samt att undvika hog alkoholkonsum-
tion.

O Betriffande generella atgérder avsedda att paverka hela blodtrycksfor-
delningen i befolkningen bér utvecklingsarbetet ges hog prioritet med
tanke pa de stora potentiella preventionseffekterna.
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4 Atgirder riktade mot blodfettsfaktorn

4.1 Allménna synpunkter

Som pépekas i avsnittet II Prevention av hjért- och kérlsjukdomar talar
mycket for att dieten paverkar blodfettsnivan vilken i sin tur ar kopplad till
insjuknandefrekvensen i hjirt- och kirlsjukdom. Den sista ldnken i
indiciekedjan, som visar att en dietforandring ocksa leder till en fordndring i
insjuknande, har &tminstone delvis erhallits fran primérpreventiva studier i
Oslo och Belgien.

For narvarande torde man vara dverens om att andelen fett, och méjligen
andelen proteiner, i den svenska genomsnittskosten bor begrénsas till
formén for komplexa kolhydrater av typ stirkelse.

Kravet pa kostfordndringens ofarlighet har diskuterats. De dietfordn-
dringar som tidigare foreslagits har huvudsakligen baserats pa en minskning
av mittat fett vilket delvis ersatts med flerométtat. Det har dock hivdats att
fleromittat fett i hoga koncentrationer kan vara carcinogent. Flera
prospektiva populationsstudier i Sverige, bl a i G6teborg och Malmd, har
visat en hogre cancerincidens bland personer med de lagsta kolesterolvar-
dena. Fran detta har den felaktiga slutsatsen dragits att det skulle vara farligt
att sinka fettintaget och ddrmed kolesterolnivan. Den cancerform som i
studierna varit starkast knuten till 1dga kolesterolvarden ér coloncancer. Om
hypotesen att 1agt kolesterol dr kopplat till cancer vore riktig, skulle
coloncancerfrekvens i linder med 1agt serumkolesterol vara hog, vilket inte
ar fallet. Det forhaller sig snarare sa att personer — i ett land med likartat
fettintag — som har 1agt serumkolesterol antingen lider av metaboliska
rubbningar till foljd av en cancer eller, vilket ar troligare, har en
fettmetabolism som innebdr l1agt serumkolesterol men ocksa 6kad risk for
cancer. Dessa samband 4r dnnu mycket daligt kartlagda, men de epidemio-
logiska data som hittills erhallits talar inte for négra patagliga risker med lagt
fettintag i kosten. Tvértemot talar dessa data for att flera cancerformer ar
relaterade till ett hogt fettintag, t ex brostcancer hos kvinnor. Generellt har
ca 35 procent (10-70 procent) av all cancer tillskrivits kostvanorna och
experter pa cancerprevention brukar siledes rekommendera ett minskat
fettintag. De fordndringar som rekommenderas for att minska risken for
cancer sammanfaller vil med dem fér hjirt- och kérlprevention (5).

Kostforiandringar kan genomféras pa flera sitt. Den vanligaste metoden dr
att ersitta farliga eller ur hélsosynpunkt oférdelaktiga niringsimnen med
andra som anses fordelaktigare, t ex utbyte av mattat fett mot fleromattat
eller av socker mot sackarin. Med denna metod byter man emellertid ut ett
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nédringsimne med en kind risk mot ett annat dir risken inte ar lika vil
dokumenterad, varfor metoden maste tillimpas med stor forsiktighet. Det
finns goda skl att vara generellt negativ till en substitutionsteknik av denna
typ dven om den ibland ar ofrdnkomlig.

En annan mojlighet till kostférandring mot ldgre fettinnehall ar att
omférdela de tillforda naringsdmnena sd att man reducerar mingden
néringsimnen med kand risk, t ex fett, samtidigt som man 6kar andelen av
ett annat nidringsdmne, likaledes med kind men med mindre risk, tex
kolhydrater. Denna metod medger bittre kontroll av den totala risken och ir
ur denna synpunkt att foredra. A andra sidan kan detta innebira ett storre
ingrepp i vad befolkningen uppfattar som en normal kost vilket gér den
svarare att genomfoéra. Forandringarna kan dock genomforas pa lang sikt
varigenom de blir ldttare att acceptera. Samtidigt minskar det risken for
bakslag i form av larmrapporter om nya tillsatser. En faktor som ocksé kan
tankas paverka acceptansen av sddana férandringar ér prisfaktorn. Priserna
pa olika typer av livsmedel bestdms inte enbart av produktions- och
distributionskostnader utan ér dven beroende av en rad beslut i regering och
riksdag om t ex skatter och subventioner. Har ar jordbrukssubventionerna
av speciellt intresse. Dessa subventioner syftar bland annat till att ge
jordbrukarna en rimlig inkomst och konsumenterna goda livsmedel till
acceptabla priser och hdr ar de producerade varornas “nyttighet” ur
folkhéalsosynpunkt en invagningsfaktor som borde ses 6ver. Man borde vid
en Gversyn av subventioneringssystemet lagga storre vikt vid produktionen
av starkelse- och fiberrika produkter, t ex frukt, gronsaker och ceralier etc
samt mindre vikt vid produktionen av animaliskt fett och protein.

4.2 Forslag till atgarder riktade mot blodfettsfaktorn

En tdmligen riskfri dietforandring vore en med inriktning mot mindre fett,
mer komplexa kolhydrater och ett dirmed minskat kaloriintag samt mot en
begransning av andelen mittat fett. Det dr dock mycket viktigt att man
samtidigt foljer utvecklingen av savil kostsammanséttningen som morbidi-
tetsmonstret i befolkningen s& att man dels i tid uppticker oférutsedda
biverkningar, dels — atminstone i efterhand — kan dokumentera effekterna
av atgarderna.

For att adstadkomma denna dietforidndring foreslds dels intensifierad
information till befolkningen, dels 4tgarder for att med hjélp av prissittning
styra livsmedelskonsumtionen i 6nskad riktning. Det bor ocksé papekas att
under 1984 atgirdsforlag betriffande den svenska kosten framliggs av
speciella expertgrupper, och detaljerna i dessa forslag torde vara i samklang
med hér redovisade allminna rekommendationer.
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5 Atgirder riktade mot psykosociala
faktorer

5.1 Allménna synpunkter

Redan i inledningen av denna skrift pdpekas betydelsen av en helhetssyn
samt av optimala psykosociala foérhallanden for att dstadkomma en god
psykisk och somatisk hélsa, inte minst betraffande hjart- och karlsjukdomar.
Det torde sta helt klart att en rad psykosociala faktorer kan spela en stor roll
for individens hélsa — oavsett om de paverkar t ex rok- och kostvanor eller
om de har en mera direkt inverkan. En trolig effektormekanism 4r paverkan
via det autonoma nervsystemet samt via stresshormoner. Studier av
psykosociala faktorer forsvaras dock av att man alltid har att rdkna dels med
pafrestningar som direkt hérror fran den yttre omgivningen, dels med det
individuella sattet att reagera pa denna omgivning.

Tvé sérskilt patagliga psykosociala riskfaktorer ar 1ag utbildning och 1ag
socialgrupp — saval sjukligheten som dodligheten i hjart- och kérlsjukdom ér
hogre i lagre socialgrupper samtidigt som atgarder riktade mot de tre
huvudriskfaktorerna for ischemisk hjéartsjukdom har storst effekt i hogre
socialgrupper. En intensifiering av riktade anstrangningar samt en differen-
tiering av atgardsstrategier beroende pa vilken malgrupp man vander sig till
ar nodvandig som komplement till mer allmdnna atgérder.

I ett flertal studier har man funnit att stor otélighet, hdga prestationskrav
och stark tdvlingslust samt ett starkt engagemang i arbetet — sk typ
A-beteende — Okar risken for hjartinfarkt. Andra studier har visat att de
potentiellt sjukdomsalstrande stressreaktionerna hos typ A-individer fram-
for allt utloses i situationer som kannetecknas av prestationstvang och
samtidig irritation fran annat hall. Vissa fors6k har gjorts att lira typ
A-individer att modifiera sitt beteende, men dnnu har man inte kunnat visa
att detta pa lang sikt minskar risken for hjéartinfarkt. Forutsdttningarna att
lyckas okar férmodligen om man bade forbattrar den psykosociala miljon
och lar ut ett hilsobefrimjande beteende.

Ett flertal potentiellt skadliga psykosociala faktorer i arbetsmiljon har
identifierats. Skiftarbete ar tex ofta organiserat pd ett sitt som inte
Overensstimmer med ménniskors biologiska och sociala behov, varfor
modeller for att forbattra skiftarbetsférhallandena bor provas. I vissa fall bor
viloperioderna mellan arbetspassen forldngas, i andra fall bor kortare cykler i
turlisteschemat inforas sa att arbetstiderna littare kan 6verblickas. I avsnitt
III Psykosociala faktorer och hjart- och karlsjukdom beskrivs ett forsok
bland Stockholmspoliser dar skiftarbetets rotationsriktning hade vénts. I
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stillet for att borja arbetsveckan med ett nattpass, foljt av ett kvillspass, ett
eftermiddagspass etc fick poliserna borja veckan med ett morgonpass och
avsluta den med ett nattpass. Darmed “forlingdes” dygnet allt eftersom
veckan framskred och anpassades battre till den biologiska dygnsrytmen,
som &r ca 25 timmar. Detta hade gynnsamma effekter framst pa sémn och
trotthet men dven pa blodtryck och vissa blodfetthalter. En anpassning av
arbetstiden till individers eller gruppers sociala och biologiska forutsittning-
ar kan dock vara svar att genomfora eftersom det férutsitter stor
organisatorisk flexibilitet. Darfor behovs storre satsningar pé faltundersok-
ningar, dir man gor forsok med olika arbetstider samt vetenskapligt
dokumenterar effekterna av dessa forsok.

Langvarigt, omfattande och okontrollerbart vertidsarbete kan ocksa ge
ogynnsamma hélsoeffekter. Enformighet eller bristande stimulans i arbetet
kombinerat med ett hogt tempo leder ocksa till 6kad risk for hjartinfarkt.
Detta gor att dven arbetsorganisation och langsiktig planering av arbetsmiljo
bor ingd i férebyggande arbete. Okad information om dessa fragor bor leda
till engagemang och initiativ till férbattringar pa arbetsplatsen.

Formodligen kan negativa péfrestningar i arbetet “buffras” av ett
vilfungerande socialt ndtverk och ett starkt socialt stod, bade i arbetslivet
och i familjen. Omvint okar ett svagt socialt natverk savil den totala
dodligheten som dodligheten i hjart- och kirlsjukdom. Betydligt mer
forskning inom detta félt behovs for att isolera de faktorer som intar
nyckelpositioner samt for att klarldgga hur dessa kan paverkas. Sadan
forskning bor prioriteras i det forebyggande arbetet.

5.2 Forslag till atgarder riktade mot psykosociala
faktorer

O Information och undervisning i hjért- och kérlprevention bor utformas
och differentieras s& att den har chans att na fram till olika malgrupper
med olika férutsattningar, t ex skolungdomar, skiftarbetare, lagutbildade
etc.

O Generella atgéirder betréiffande rokning och kost bor kompletteras med
miljoinriktade atgirder for grupper med speciella problem, t ex ensam-
stdende och skiftarbetande samt grupper med enformigt och jéktigt
arbete. I detta arbete bor hénsyn tas till och forstaelse visas for orsakerna
till hélsoriskbeteenden i just dessa grupper.

O Problem med arbetsorganisationen bor uppmarksammas och kartldggas
av foretagshidlsovard, arbetsgivarorganisationer, personalvard och pri-
marvard. Dalig organisation, som skapar stindiga konflikter eller
langvarig 6verbelastning utan mojligheter till inflytande fran de anstilldas
sida, kan ofta atgérdas genom battre planering, information och radslag.
Sadant arbete pagar redan, men nya metoder bor provas och utvarderas.
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6 Forvantade effekter av forebyggande
atgarder

P4 grundval av forhéllandena i vissa utvecklingsldnder har det hdvdats att
hjértinfarkt skulle vara mycket sillsynt om blodfettsnivdn holls tillrackligt
lag, d v s inte 6versteg 200 mg% = cirka 5,2 mmol/l, och befolkningsmedel-
virdet lag vid cirka 160 mg% = 4,2 mmol/l. Detta innebér att blodfettsfak-
torn skulle vara en ’nodvindig” faktor for att hjértinfarkt skall kunna
uppkomma samt att Ovriga riskfaktorer skulle ha obetydlig effekt om
blodfettsfaktorn saknades. Manga forhéllanden skiljer sig emellertid mellan
utvecklingsldnderna och Sverige bade betraffande rokvanor, blodtryck och
sociala och psykologiska forhallanden varfor det ar svért att dra mera
langtgaende slutsatser fran incidensskillnaderna i olika kulturer.

Som tidigare papekats potentierar riskfaktorerna for hjért- och kérlsjuk-
dom varandra. I franvaro av rokning och hogt blodtryck har blodfetterna
ganska begrinsad betydelse, och i franvaro av rokning och hdgt blodfett har
blodtrycket begransad betydelse etc. P4 samma sétt 6kar samtidig nérvaro av
tva eller fler faktorer risken betydligt, jaimfort med om bara en riskfaktor
foreligger.

Tva faktorer dterkommer som de teoretiskt betydelsefullaste ur kvantita-
tiv synvinkel bade betraffande hjart- och kérlprevention och cancerpreven-
tion: tobaksrokning och kostvanor.
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Figur 1
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En berdkning av den tdnkbara effekten av att reducera blodfetter,
blodtryck och tobaksrokning har gjorts i Figur 1. Den baserar sig pa studien
1913 &rs mén i Goteborg. Bland 855 50-ariga mén som f6ljtsi 18 &r intréffade
139 icke-dodliga och dodliga hjartinfarkter samt plétsliga hjartdodsfall
(stapeln langst upp till vénster i figuren).

Tva olika reduktioner av riskfaktorsnivderna har tinkts: dels en mera
méttlig med sénkningar av riskfaktorerna till vil tinkbara nivaer, dels mera
radikala sénkningar. Om man till exempel foljer staplarna mot héger framgér
dels i den mellersta gruppen hur méanga fall som teoretiskt hade intriffat om
befolkningens kolesterolvirde istallet for nu aktuellt medelvirde om 6,4
mmol/l hade varit 5,7 mmol/l, d v s det medelvirde som idag rapporteras som
befolkningsmedelviarde i USA. Lingst till hoger har angivits motsvarande
siffror for en befolkningsgrupp med ett japanskt medelvirde for serumko-
lesterol.

Staplarna ldngst upp ger infarktfrekvensen for nuvarande blodtrycksme-
delvirden, och i de tvd nedre for en tinkt medelvirdesreduktion om 5
respektive 10 mm Hg i befolkningen.

Den tredje faktorns betydelse — tobaksrokningen — avspeglar sig i
respektive stapels hojd. Staplarnas maximala hdjd motsvarar rokvanorna
hos 1913 ars mén vid 50 ars alder (ar 1963); nésta niva visar effekten om alla
som roker 1-14 cigaretter om dagen skulle sluta réka, och den ligsta nivan
motsvarar forhdllandena om édven de som roker 15 cigaretter/dag eller mer
skulle sluta roka.

Ett férebyggande arbete med malsittningen att halvera hjéirt- och
kdrlinsjuknandena samt att minska cancerinsjuknandena med en tredjedel 4r
inte orealistiskt. En sddan malsattning forutsitter dock att det férebyggande
arbetet bedrivs systematiskt och langsiktigt samt att adekvata resurser stalls
till forfogande. Arbetet bor kunna ge vissa resultat redan pé kort sikt (inom
ett par ar), men den ovan angivna malsittningen dr formodligen realistisk
forst pé 1ang sikt eftersom flera av riskfaktorerna har ldng “’inkubationstid”,
dvs att det tar lng tid innan riskfaktorférandringen fullt ut slar igenom i form
av lagre insjuknandefrekvens.

Trots tendensen hos vissa “experter” och massmedia att dgna mer
utrymme 4t andra, ofta mer spektakuléra riskfaktorer och deras tinkbara
samband med sjukdom maste all kraft égnas &t arbetet med att paverka de
faktorer som har den ojamforligt storsta betydelsen for flera allvarliga
sjukdomstillstdnd — faktorer som ocksa kan paverkas utan risk for allvarliga
biverkningar.
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6 Bernow R och Wilhelmsen L: Allt fler ldkare har slutat att roka, allt fler har
aldrig varit rokare. Lakartidningen 81:1316, 1984.

7 Smoking and Healths in Ontario: A need for Balance. Report of the Task Force
on Smoking. Ontario Council of Health, 1982.

8 Spri-rapport 138:1983, Vardprogram fér hogt blodtryck Spri-rapport 159:1983,
Viardprogram fér hogt blodtryck - ekonomisk utvardering.
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Bilaga 1

Hilso- och sjukvardsberedningen har f6ljande sammansattning: statsradet
Gertrud Sigurdsen, ordférande, landstingsrddet Bertil Goransson tom
1984-03-31, fr o m 1984-04-01 landstingsradet Gunnar Hofring, Landstings-
forbundet, statssekreteraren Sture Korpi och statssekreteraren Ingemar
Lindberg, socialdepartementet, f.kommunalradet Bengt Mollstedt, for-
bundsdirektéren Walter Slunge och landstingsradet Kurt Ward, Landstings-
forbundet samt generaldirektoren Barbro Westerholm, socialstyrelsen.

For den direkta ledningen av HS 90-projektet svarar arbetsgruppen for
langsiktig planering, som har f6ljande sammansittning: statssekreteraren
Ingemar Lindberg, ordférande, avdelningschefen Gustav Brynolfsson,
Sjukvardens och socialvardens planerings- och rationaliseringsinstitut (Spri),
sjukvardsforestandaren Ulrica Croné, Tjdnsteménnens centralorganisation,
departementsradet Goran Dahlgren, socialdepartementet (fr om 1984-
01-01), departementsradet Bo Jonsson, finansdepartementet, avdelningsche-
fen Gunilla Lamnevik, Landstingsforbundet, departementssekreteraren
Ewa Lindqvist, utbildningsdepartementet, 6verldkaren Stig-Bertil Nilsson
och hilso- och sjukvérdsdirektéren Olle Orava, Landstingsférbundet,
docenten Hans Rundcrantz, Centralorganisationen SACO/SR, utrednings-
chefen Douglas Skalin, Landstingsférbundet, avdelningschefen Gunnar
Wennstrom och generaldirektéren Barbro Westerholm, socialstyrelsen samt
ombudsmannen Rolf Wetterstrom, Landsorganisationen i Sverige. Depar-
tementssekreteraren Birgitta Bratthall 4r sekreterare i arbetsgruppen.

Utredningsarbetet har bedrivits inom socialstyrelsen. Det har letts av
generaldirektoren Barbro Westerholm samt med avdelningschefen Gunnar
Wennstrom och byrachefen Goéran Dahlgren som projektledare. Inom
sekretariatet har vidare arbetat byradirektéren Marianne Rambro, byrache-
fen Lennart Rinder och byradirektéren Curt-Lennart Spetz. For administra-
tivt arbete, redigering och utskrifter m m har svarat forste byrasekreteraren
Mirta Nordenfelt, assistenten Ulla Sjoman och byraassistenten Gunvor
Unoson. Experter har bitritt i utarbetandet av rapporter och underlagsstu-
dier.
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Bilaga 2

Hilsorisker — en kunskapssammanstéllning (SOU 1981:1)

Miljon och hélsoprocessen (Lennart Rinder)

Arbetsmiljo — ohilsa (Anders Englund)

Arbetsloshet — ohélsa (Urban Janlert)

Psykosocial miljo och hélsa (Lennart Levi)

Alkohol — ohilsa (Jacob Lindberg, Gunnar Agren och Eva
Bergstrom)

Tobak — ohélsa (Paul Nordgren)

Kost, motion och hélsa (Ingrid Lindvall ) samt
Hilsoupplynsing (Nils Ostby)

Ohilsa och vardutnyttjande (SOU 1981:2)

Allménna hilsoindikatorer (Géran Dahlgren, Mari Ann Regen, Curt-
Lennart Spetz)

Vérdbehov och vardefterfragan (Goran Dahlgren, Liisa Ehrnstrom)
Vardresurser och vardutnyttjande (Gunnar Holmberg, Olle Ostman)
samt

Sjukdomspanorama (Goran Dahlgren, Curt-Lennart Spetz, Jerzy
Einhorn/avsnittet om cancer/)

Hilso- och sjukvérd i internationellt perspektiv (SOU 1981:3)

Svensk sjukvérd i internationellt perspektiv (Bjorn Smedby)

Hilso- och sjukvardsplanering — négra internationella jdmforelser
(Goéran Dahlgren, Géran Hiarne och Johan Mellin) samt

Primirvard — en internationell utblick (Goran Dahlgren)

Sekretariatspromemoria 1: Demografiska och socioekonomiska forhéllan-
den inom befolkningen (Curt-Lennart Spetz) 1981

Sekretariatspromemoria 2: Héilso- och sjukvardsplaneringen 1981
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Planerad och faktisk utveckling (Bengt Larsson)
Sammanstéallning och analys av aktuella utredningar (Einar Fredriksson,
Christer Lindmark, Marianne Rambro)
Personalf6rsorjning och utbildning (Christer Lindmark, Gunnar
Wennstrom)

Hilso- och sjukvérd infér 90-talet. Utgangspunkter och riktlinjer fér det
fortsatta arbetet (SOU 1981:4)

Den léngsiktiga tillgangen och efterfragan pa lakararbetskraft (SOU
1982:11)

Narkotika och ohélsa. En kunskapsoversikt (Orvar Olsson, Kerstin
Tunving) Sartryck 1983

I serien Socialstyrelsen redovisar:

Sjukdom - ett relativt begrepp (Lisbeth Sachs) 1980:5
Sjukfrdnvaron i Sverige (Mari Ann Regen) 1981:6



Statens offentliga utredningar 1984

Kronologisk férteckning

. Sociala aspekter pa regional planering. I.

. Vardepappersmarknaden. Fi.

Domstolar och eko-brott. Ju.

Langtidsutredningen. LU 84. Huvudrapport. Fi.

. Sektorstudier. LU 84. Bilagedel 1. Fi.

. Sarskilda studier. LU 84. Bilagedel 2. Fi.

. Langtidsutredningen. LU 84. Bilagedel 3. Fi.

. Naringstillstdnd. Ju.

. Forslag till lag om Kooperativa foreningar. I.

10. Kompletterande motstandsformer. Fo.

11. Rostratt och medborgarskap. Ju.

12. Rostratt och medborgarskap. Bilaga. Ju.

13. Samordnad narkotikapolitik. S.

14. RF 10:5. Ju.

15. Ekonomisk brottslighet i Sverige. Bakgrund, dvervégande,
atgarder. Ju.

16. Forvarv i god tro. Ju.

17. Sveriges internationella transporter. K.

18. Arbetsmarknadsstriden |. A.

19. Arbetsmarknadsstriden II. A.

20. Datorer och arbetslivets férandring. A.

21. Férenklad sjalvdeklaration. Fi.

22. Pantratt. Ju.

23. Folkbibliotek i Sverige. U.

24. En battre information om kemiska produkter. Jo.

25. Ny konsumentképlag. Ju.

26. Ny Bankiagstiftning. Del 1. Bankrorelselag. Fi.

27. Ny Bankiagstiftning. Del 2. Bankaktiebolagslag. Fi.

28. Ny Banklagstiftning. Del 3. Sparbankslag. Fi.

29. Ny Banklagstiftning. Del. 4. Féreningsbankslag. Fi.

30. LAS MERA! U.

31. Arbetsmarknadspolitik under omprévning. A.

32. Nya alternativ till frihetsstraff. Ju.

33. Handla med tjanster. Ud.

34. Bostadskommitténs delbetankande. Sammanfattning. Bo.

35. Bostadskommitténs delbetankande. Del 1. Bo.

36. Bostadskommitténs delbetankande. Del 2. Bo.

37. Rullande fastighetstaxering m m Del 1. Fi.

38. Rullande fastighetstaxering m m Del 2. Fi.

39. Halso- och sjukvard infér 90-talet. [HS 90] Huvudrapport.
S.

40. Halsopolitiska mal och behovsbaserad planering. Under-
lagsstudie. S.

41. Halsopolitiska mal och behovsbaserad planering. Huvudbi-
laga 1-3 Huvudbilaga 1: Fakta om ohélsans sociala och
yrkesmassiga fordelning i Sverige, Huvudbilaga 2: Arbets-
miljé, yrke, utnyttjande av sluten vérd, Huvudbilaga 3: Den
jamlika sjukvérden? S.

42. Attforebygga skador - ett halsopolitiskt handlingsprogram.
Underlagsstudie.S.

43. Att forebygga hjart- och karlsjukdom - ett halsopolitiskt

handlingsprogram. Underlagsstudie. S.

CONONBWN =




Statens offentliga utredningar 1984

Systematisk forteckning

Justitiedepartementet

Kommissionen mot ekonomisk brottslighet. 1. Domstolar och
eko-brott. [3] 2. Naringstillstdnd. [8] 3. Ekonomisk brottslighet i
Sverige. Bakgrund, 6vervagande, atgarder. [15]

1983 &rs rostrattskommitté. 1. Rostratt och medborgarskap. [11)
2. Rostratt och medborgarskap. Bilaga. [12]

RF 10:5. [14]

Férvarv i god tro. [16]

Pantratt. [22]

Ny konsumentkoplag. (25]

Nya alternativ till frihetsstraff. (32]

Utrikesdepartementet
Handla med tjanster. [33]

Forsvarsdepartementet
Kompletterande motstadndsformer. [10]

Socialdepartementet

Samordnad narkotikapolitik. [13]

Halso- och sjukvard infér 90-talet. (HS 90)

1. Halso- och sjukvard infér 90-talet, (HS 90) Huvudrapport. [39]
2. Halsopolitiska mal och behovsbaserad planering. Underlags-
studie. [40] 3. Halsopolitiska mal och behovsbaserad planering.
Huvudbiiaga 1-3 Huvudbilaga 1: Fakta om ohalsans sociala och
yrkesmassiga fordelning i Sverige, Huvudbilaga 2: Arbetsmiljo,
yrke, utnyttiade av sluten vard, Huvudbilaga 3: Den jamlika
sjukvarden? [41] 4. Att férebygga skador - ett halsopolitiskt
handlingsprogram. Underlagsstudie. [42] 5. Att férebygga hjart-
och kérlsjukdom - ett halsopolitiskt handlingsprogram. Under-
lagsstudie. [43]

Kommunikationsdepartementet
Sveriges internationella transporter. [17]

Finansdepartementet

Vardepappersmarknaden. [2]

Langtidsutredningen. 1. Langtidsutredningen. LU 84. Huvudrap-
port. [4] 2. Sektorstudier. LU 84. Bilagedel 1. [5] 3. Sarskilda
studier. LU 84. Bilagedel 2. [6] 4.Langtidsutredningen. LU 84.
Bilagedel 3. (7]

Forenklad sjalvdeklaration. [21]

Banklagsutredningen. 1. Ny banklagstiftning. Del 1. Bankrorelse-
lag. [26] 2. Ny banklagstiftning. Del 2. Bankaktiebolagslagen.
[27]. 3. Ny banklagstiftning. Del 3. Sparbankslag. [28] 4. Ny
banklagstiftning. Del 4. Féreningsbankslag. [29]
Fastighetstaxeringskommittén. 1. Rullande fastighetstaxering
m m Del 1. [37] 2. Rullande fastighetstaxering m m Del 2. [38]
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Utbildningsdepartementet

Folkbibliotek i Sverige. [23]
LAS MERA! [30]

Jordbruksdepartementet
En battre information om kemiskprodukter. [24]

Arbetsmarknadsdepartementet
Konfliktutredningen. 1. Arbetsmarknadsstriden |. [18] 2. Arbets-
marknadsstriden II. [19]

Datorer och arbetslivets férandring. [20]
Arbetsmarknadspolitik under omprévning. [31]

Bostadsdepartementet

Bostadskommittén. 1. Bostadskommittens delbetdnkande. Sam-
manfattning. [34] 2. Bostadskommitténs delbetankande. Del 1.
[35] 3. Bostadskommitténs delbetéankande. Del 2. [36]

Industridepartementet

Sociala aspekter pa regional planering. [1]
Férslag till lag om Kooperativa foreningar. [9]

Anm. Siffrorna inom klammer betecknar utredningarnas nummer i den kronologiska férteckningen.







i V%

HS 90-Publikationer

SOU 1984:39 Halso- och sjukvard infor 90-talet (HS90).
Huvudrapport

SOU 1984:40 Halsopolitiska mal och behovsbaserad
planering. Underlagsstudie.

SOU 1984:41  Halsopolitiska mal och behovsbaserad
planering. Huvudbilaga 1-3.
® Fakta om ohalsans och vardutnyttjandets

socioekonomiska fordelning i Sverige
® Arbetsmiljo, yrke, utnyttjande av sluten vard
® Den jamlika sjukvarden?

SOU 1984:42  Att forebygga skador — ett halsopolitiskt
handlingsprogram. Underlagsstudie.

SOU 1984:43  Att forebygga hjart- och karlsjukdom — ett
halsopolitiskt handlingsprogram. Underlags-
studie.

SOU 1984:44  Halsopolitik i samhallspianeringen — boende-
miljo, arbetsmiljo, arbetsloshet och kost.
Underlagsstudie.

SOU 1984:45 Invandrarna i halso- och sjukvarden.
Underlagsstudie.

SOU 1984:46  Primarvardens uppgifter i det forebyggande
arbetet. Underlagsstudie.

SOU 1984:47  Primarvardens uppgifter i det forebyggande
arbetet. Huvudbilaga @ Halsoupplysning.

SOU 1984:48 Lanssjukvarden — majligheter till forandring.
Underlagsstudie.

SOU 1984:49 Halsa - vard. Samhallsekonomi, syssel-
sattning, ekonomiska aspekter pa
forebyggande atgarder. Expertrapport.
(November 1984)

SOU 1984:50 Personal for framtidens halso- och sjukvard.
Underlagsstudie. (November 1984)

Utdrag ur

SOU 1984:44  Arbetsloshet och arbetsmarknadspolitik
- nagra hélsopolitiska aspekter.

SOU 1984:43  Att forebygga hjart- och karlsjukdom.

SOU 1984:43 Prevention av hjart- och kérlsjukdom.

SOU 1984:43 Psykosociala faktorer och hjart- och
karlsjukdom.

SOU 1984:49 Varden och sysselsattningen.
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