Valfardspolitik, ekonomiska villkor och halsa
- hur kan vi forsta mekanismerna

Finn Diderichsen

Hur paverkar socialpolitiken folkhélsans utveckling
och férdelning. Foreliggande internationella jamfo-
relser ger inga entydiga indikationer. Men en kom-
bination av makro- och mikro-epidemiologiska
angrepsatt gor det majligt att studera nagra rele-
vanta mekanismer framhaller Finn Diderichsen, pro-
fessor i socialepidemiologi och hélsopolitik vid Ka-
rolinska Institutet

Valfardsstatens roll ifragasatt

Vilken roll spelar vilfiardspolitiken egentligen for hél-
sans utveckling och fordelning i rika industrialiserade
linder som Sverige? Det har tillhort socialmedicinens
axiomer att den svenska vilfardssaten har haft avgo-
rande betydelse for att Sverige under efterkrigstiden haft
mycket 1dg spiddbarnsdodlighet jamfort med flertalet
andra industri linder. Detta oaktat det faktum att
spadbarnsdodligheten i Sverige var relativt 1ag redan
langt innan det fanns en modern vilfardsstat. I seklets
forsta decennium var spadbarnsdodligheten i Sverige
83%o jamfort med 125%o i det da rikare England (1).
Léngre fram, nédr den hélsopolitiska debatten om
ohélsans sociala fordelning tog fart pa 1980-talet skrev
Sir Douglas Black, i sin rapport Inequalities in Health,
att om den spadbarnsdddlighet som fanns i socialgrupp
I och II i England ocksa skulle gilla de ligre social-
grupperna skulle England ha samma laga spadbarns-
dodlighet som Sverige (2). Ndstan samtidigt redovisade
SCB svenska data om dodligheten i olika yrkesgrupper
i Sverige rorde aren 1961-70 och visade att dodlighe-
ten bland lidkare var nidstan den samma som bland stal-
verksarbetare (3), medan motsvarande siffror for Eng-
land hade visat pa stora och delvis vixande yrkesmds-
siga klyftor. Konklusionerna som drogs i den Engelska
rapporten var foljaktligen att utveckling av en modern
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socialpolitik som i Sverige skulle var 16sningen pa de
hélsopolitiska problem som lyfts fram i Blacks rapport.
De tabeller som kunde visa pa att dven Sverige under
1970-talet hade haft vixande sociala skillnader i dod-
lighet stod undangomda i ett forrad pa SCB och blev
forst publicerade i 1987 ars Folkhilsorapport (4).
Diskussionen om viélfardsstatens roll fick nytt brinsle
ndr Wilkinson 1992 publicerade sina forsta analyser av
samvariationen mellan inkomstférdelning och medel-
livslidngd vid jamforelse av nagra rika industrialiserade
ldnder (5). Vid samma niva av medelinkomst forefoll
storre inkomstklyftor vara forknippat med ldgre medel-
livsldngd. En forklaring till Sveriges ldga dodlighet
skulle séledes vara de relativt sma inkomstskillnader
som rader. Dessa resultat har haft mycket stort genom-
slag i debatten och stimulerat till en méngd forskning -
och en ganska forbittrat diskussion mellan olika fors-
kare. Samma fynd som Wilkinson’s har exempelvis
gjorts vid jamforelse av delstaterna i USA (6). Dessa
resultat har dock kritiserats bl a av Judge m fl som har
starkt ifrigasatt resultaten genom att bl a peka pa deras
kiinslighet for valet av killa till och matt pa inkomst-
fordelning (7). Aven om Wilkinson’s fynd har gett stod
at tanken pa fordelningspolitikens och vilfardsstatens
viktiga roll for hilsoutvecklingen i samhiéllet séger de
ingenting om orsaker till ohélsans fordelning. Hir har
helt nyligen Mackenbach m fl ambitiosa forsok att jam-
fora ohilsans fordelning mellan sociala grupper inom
ett antal Visteuropeiska ldnder lett till ganska ovén-
tade resultat. Relativa skillnader mellan socialgrupper
i dodlighet tenderar knappast att vara mindre i de skan-

En aktuell studie talar for att sociala olikheter i hilsa
knappast dr mindre i de skandinaviska ldnderna med
deras omfattande vilfdrdspolitik ochrelativt sma
inkomstklyftor
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Folkhdlsoarbetets krav pa kontrollerade experimen-
tella interventioner dterfinns inte inom miljopolitik
och socialpolitik - diir icke-experimentell epidemio-
logisk kunskap anses tillrdcklig.

dinaviska ldnderna med deras relativt omfattande och
omfordelande vilfardspolitik, och om man studerar
sjdlv-rapporterad hilsa forefaller skillnaderna narmast
vara storst i Sverige och Norge (8).

Aven om man kan peka pa ett antal betydande
metodologiska problem med att jamfora studier fran
olika ldnder, far man dock konstatera att vara antagan-
den om vilfirdsstatens roll for folkhdlsans utveckling
och fordelning dr mera utbredda dn vetenskapligt for-
ankrade.

Att utvardera "naturliga” experiment
Om man vill gora frigorna om mekanismerna for vil-
fardspolitikens majliga - och trots allt troliga - bety-
delse for folkhilsan till foremal for ett vetenskapligt
studium blir fragan dock hur man ska komma vidare -
teoretiskt och metodologiskt. Hur man ska vérdera sam-
hillets forsok att genom befolkningsinriktade program
paverka folkhilsan har nyligen blivit foremal for en
grundlig granskning av SBU (9). Det gillde hir insat-
ser mot traditionella riskfaktorer for hjart-kérlsjukdom
och som brukligt 4r inom medicinen diskuterades i for-
sta hand program med kontrollerad experimentell upp-
laggning. Utredningen kom till mindre uppmuntrande
resultat i den meningen att det fanns sma skillnader i
utveckling mellan experiment och kontrollomraden.
Med eller utan kontrollerade experiment har dock ut-
vecklingen av hjdrt- kérlsjukligheten i vart samhélle
varit synnerligen positiv i mera in 15 ér. Evidenskraven
1 hilsopolitiken r inte helt konsekventa. F4 kom pa
tanken att stélla krav pa kontrollerade interventiva ex-
periment nér det i epidemiologiska studier hade visat
sig att asbest var en bidragande orsak till lungcancer.
Naégra av de viktigaste befolkningsinriktade insat-
serna for folkhilsan ér kanske de som bedrivs inom
socialpolitikens eller miljopolitikens ram men man bru-
kar sillan finna det etiskt eller politiskt forsvarbart att -
i varje fall explicit och kontrollerat - gora befolknings-
inriktade experiment pa dessa omraden. Det gor det
dock inte mindre viktigt att veta ndgot om hilso-
effekterna av olika atgirder inom exempelvis social-
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politiken. Olikheter i politiken mellan vara linder och
forandringar 6ver tid skapar dock ibland utmérkta for-
utsittningar for att studera vad man kan kalla ‘natur-
liga experiment’. Den vetenskapliga utmaningen hand-
lar saledes om att utveckla vara metoder for att med
‘icke-experimentella’ metoder studera de mekanismer
som forbinder samhillsfenomen av typ inkomstfordel-
ning och socialpolitik med individers risk for sjukdom
och hur denna risk paverkas av individens sociala posi-
tion i samhillet.

Kritik av en reduktionistisk epidemiologi
Epidemiologien har varit ett av vara viktigaste instru-
ment for att gora icke-experimentella studier av
sjukdomars orsaker och fragan dr om vi med epidemio-
logisk teori och metod kan komma léngre 4n vad ovan-
nidmnda ganska motstridiga resultat har fort oss. Pro-
blemet knyter an till en pidgaende diskussion inom
epidemiologien. Epidemiologisk forskning under se-
naste decennierna har varit helt inriktat pa att finna risk-
faktorer for individers sjukdomsrisk. Men fast vi vet
oerhort mycket om individuella riskfaktorer for
hjartinfarkter och HIV-infektion star vi ganska makt-
16sa infor de pagdende epidemierna av infarkter i Ryss-
land och HIV i sodra Afrika (10). I den man folk-
hilsopolitik (‘public health’) handlar om koordinerade
tvirsektoriella insatser pa samhéllsniva maste epidemio-
logien for att astadkomma relevant kunskap inte bara
soka sig ‘downstream’ till de allt mera ‘proximala’ bio-
logiska korrelat for individens sociala villkor utan ocksa
soka sig ‘upstream’ i syfte att forstd hur den social kon-
texten som skapas av samhillets struktur och institu-
tioner paverkar individers och framforallt hela befolk-
ningars hilsa (11).

Fragan dr vad detta betyder rent praktisk. I epide-
miologiska termer handlar det alltsa om exponeringar
av typ aggregerade individdata (medianinkomst, in-
komstfordelning etc i de aktuella befolkningarna) for
vilka det finns motsvarande individ karakteristiska, el-
ler om globala matt for vilka det inte finns motsvarande
individegenskaper (lagstiftning, inkomstférdelning,
socialt kapital etc). Pa utfalls sidan handlar det om art

Modern epidemiologi har kritiserats for sin reduk-
tionistiska fokusering pa individuella riskfaktorer och
bristande analyser ‘upstream’ i orsakskedjan.
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forsta varfor vissa befolkningar har béttre hilsa och lagre
dodlighet eller uppvisar mindre skillnader i hilsa mel-
lan klasser och kon dn andra. Svaren pa fragan om var-
for A blir sjuk och inte B ger inte nddvandigtvis svar
pé fragan varfor befolkningen diar A och B ingar har
bittre hilsa dn andra befolkningar (12). Orsakerna till
attindivider i arbetaryrken har hogre dodlighet 4n tjdns-
temén ger, pd motsvarande sitt, inte svaret pa varfor
vissa samhillen har mindre klasskillnader i hilsa in
andra. Det handlar med andra ord om & ena sidan bade
individuella och kontextuella exponeringar och & an-
dra sidan om bade individers och befolkningars hilsa. I
stor utstrackning ror det sig om ekologiska fragestill-
ningar men ddrmed inte sagt att studier med ekologisk
design dr de som kan ge svaren. Lat oss ga tillbaka och
tianka efter lite ndrmare hur man kan tolka Wilkinson’s
och andras studier om samvariationen mellan inkomst-
fordelning och medellivslingd. Flera mojliga tolkningar
har forts fram:

- Inkomstspridning i ett samhille paverkar andelen som
tillhor de relativt fattiga (exvis definierat som inkomst
under 50% av medianinkomsten). Om relativ fattigdom
ar en riskfaktor pa individniva kommer samhéllen med
stor inkomstspridningen att ha en hogre andel expone-
rade och ddrmed, allt annat lika, en hogre dodlighet (13).
- Inkomstspridning kan ocksa tankas paverka (och pa-
verkas av) samhillets sociala sammanhéllning, inves-
tering i och utformning av allmén vélfardspolitik etc
och ddrmed skapas eller hindras en social miljo (kon-
text) som kan vara en bidragande sjukdomsorsak for
bade rik och fattig (14). Vi kanske i forsta hand fore-
stiller oss att det har betydelse for individer i en utsatt
social position, men ett viktigt karaktéristikum for den
svenska viilfardspolitiken &dr & andra sidan, att den av-
ser att vara en politik for alla och inte bara de mest
utsatta. Det handlar med andra ord om huruvida det
finns en interaktion mellan samhillets sociala kontext
och individens sociala position och andra exponeringar
av typ lag inkomst.

Tolkningarna av dessa ekologiska studier (med
befolkningar som analys enhet) sker alltsa pé individ-
niva i termer av riskfaktorer som péaverkar individers
dodlighetsrisk. Sjukdom och dod ir ju onekligen indi-
viduella biologiska fenomen sa mekanismerna bakom
makro-fenomen av typ ohélsans férdelning maste dven
innehalla forklaringar p& mikroniva (15).

Fran makro- till mikro-niva
Det stiller oss infor det klassiska problemet i epidemio-
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logien om mojligheterna att dra kausala slutsatser fran
analyser pé en niva (ekologisk respektive individuell)
till en annan niva (individuell resp ekologisk). De flesta
epidemiologiska ldrobocker avfardar kort ekologiska
studier som ett sdmre alternativ till individstudier som
dras med forodande felkéllor - ekologisk bias. Morgen-
stern har preciserat de specifika tillrickliga men inte
nodvindiga forutsittningar for att man kan dra slutsat-
ser fran gruppniva till individniva: (16)

I: Att det inte inom en eller flera grupper finns kélla till
bias pa individniva i from av confounding, selektion
eller felklassificering (dvs ingen bias av individeffekten
inom varje grupp).

II: Att det inte finns ekologisk variation (dvs pa grupp-
nivd) mellan andelen exponerade och sjukdomsrisk
bland de oexponerade individerna dvs att grupp- eller
kontextuell effekt inte dr en confounder av individ-
effekten.

III: Att riskdifferensen for exponerade vs oexponerade
individer 4r den samma i alla grupper dvs att den
kontextuella effekten inte interagerar med individ-
effekten.

De tva senare situationerna brukar betecknas som eko-
logisk bias och kan uppsta pa tre olika sitt (17): a) om
nédgon tredje riskfaktor ir ojamnt fordelad mellan grup-
per, b) om kontexten har en egen effekt utover dess even-
tuella motsvarighet pa individniva (exempelvis andel
laginkomsttagare i lokalsamhallet vs individens egen
inkomst) och ¢) om sjukdomsrisken dr beroende pé an-
delen sjuka individer i gruppen vilket kan gélla bl a for
vissa infektionsjukdomar (18). Killor till ekologisk bias
brukar man pé olika sitt forsoka undvika. I sjilva ver-
ket dr dock, som redan niamnts, interaktionen mellan
social kontext och individuell exponering (se pkt III
ovan) en av de mest intressanta mekanismerna for for-
staelse av hur socialpolitiken paverkar folkhilsan och
dess fordelning.

Minniskor drabbas av arbetsloshet och ekonomiska
svarigheter men hilsoeffekterna av detta torde 1 hog grad
vara paverkbara av de makro-ekonomiska forutséttning-
arna och socialpolitikens utformning (19).

Om man som utfall inte enbart vill studera den ge-
nomsnittliga sjukdomsrisken i olika befolkningar utan

En del av det som brukar betecknas som en oonskad
ekologisk bias dr i sjilva verket i mycket relevant
etiologisk mekanism
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dven den sociala fordelningen av sjukdom, blir det hela
ngot mera komplicerat. Jag skall nedan ge nagra ut-
géangspunkter for hur en sadan analys kan struktureras.

Utgéngspunkten for en forstaelse av orsaker till
ohilsans sociala fordelning har i modern forskning of-
tast varit att soka efter de riskfaktorer dér exponeringen
ir ojamnt férdelade mellan klasser och kon och som
dérfor, ndr man justerar for dem i en regressionsmodell,
kan séigas ‘forklara’ en viss andel av dverrisken i arbetar-
yrken etc (20). Denna typ av forhallanden dir social
position paverkar risken att vara exponerat for speci-
fika riskfaktorer som i sin tur paverkar sjukdomen kan
betecknas som en kausal kedja (illustrerat med pilen I'i
figur 1 nedan). Problemet ir, att ndr man genomfo6r en
sadan statistisk justering, faingar man dven effekten av
det forhallandet att vissa riskfaktorer interagerar med
andra exponeringar knutna till individens sociala posi-
tion dvs individens sociala position paverkar sdrbar-
heten for vissa riskfaktorer (II). En given sjukdom eller
skada har ocksa olika sociala konsekvenser i termer av
handikapp mycket beroende pa individens sociala po-
sition pa arbetsmarknaden (III).

INDIVID

SAMHALLE

Figur 1. Modell for effekter av vdlfardspolitiken for
ohdlsans fordelning.

Den sociala kontexten som representeras av samhillets
struktur och kultur inkl den vilférdspolitik som fors kan
paverka detta monster pé fyra olika sitt (A-D). Den kan
péaverka den sociala stratifieringen i ett samhille (A)
och dirmed paverkas dven ohélsans fordelning. Den
ir ocksd helt avgorande for vem som exponeras for vad
dvs i vilken man ménniskor i vissa yrkespositioner ut-
sitts for/skyddas mot olika riskfaktorer i arbetsmiljon,
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kontext I
[
Vilfirds-
politik m

Socialpolitiken kan paverka ohdlsans fordelning ge-
nom att paverka den sociala stratifieringen samt risk-
faktorernas och sdarbarhetens nivd och sociala for-
delning.

risk for arbetsloshet, ekonomisk stress etc (B). Det kan
ocksd, som redan niamnts, vara sa att den sociala kon-
texten och vilfirdspolitiken paverkar effekten av olika
specifika forhallanden av typ arbetsloshet, relativ fat-
tigdom etc (C). Dérutover paverkar forhéllanden pa ar-
betsmarknaden och socialpolitikens utformning i hog
grad vilka sociala konsekvenser en given sjukdom fér i
termer av handikapp (D). Slutligen paverkar givetvis
politiken viktiga egenskaper i samhillets struktur och
kultur (E).

Ett konkret exempel kan vara att vi vill studera vil-
ken roll samhillets struktur inklusive dess socialpolitik
spelar for inkomstnivaernas roll som orsak till klasskill-
nader i ohidlsa. Med samhille kan vi hir mena olika
lander eller kommuner i glesbygd vs storstad exempel-
vis. Vi maste da forst analysera, for varje ortstyp, bety-
delsen av inkomst (exempelvis definierat som inkomst
under fattigdomsgrinsen) for klasskillnader i hélsa. Vi
kan da forst berdikna hur stor del av verrisken som for-
svinner om man har samma andel ldginkomsttagere i
olika social skikt, och kan sedan analysera om det finns
en interaktion mellan klass och inkomst dvs om en so-
cial klass dr mera sarbar for hilsoeffekter av 1dg inkomst
dn andra. Om det ir fallet kan man berékna hur stor del
av overrisken som forsvinner om det inte finns ndgon
sarbarhet eller interaktion (21). Darefter méaste man stu-
dera dels om socialgruppsfordelningen dr den samma i
de tva ortstyperna och dels om férdelningen av andelen
laginkomsttagare i olika social klasser &r den samma i
de tva omradena. Slutligen bor man studera om det finns
en interaktion mellan omrédestyp och 1ag inkomst dvs
om t ex hilsoeffekten av 14g inkomst &r storre i storsti-
der. Man kan dven jamfora den socialgruppsrelaterade
sérbarheten i de tvd omradena for att se om lokal-
samhiillet paverkar den.
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Slutrapport fréan ett trearigt forskningsprojekt om
barnhilsovardens kdnnedom om barn som far
illa. Kunskapsoversikten omfattar forskning, lag-
stiftning och statistik om barn som far illa samt
definitionsfragor. Den empiriska studien genom-
fordes 1995 med enkiter om utsatta barn till
BVC-sjukskoterskor i landet.
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Anslag for
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Ansokningshandlingar rekvireras fran oss, dven
pé nitet: www.reumatikerforbundet.org

Valkommen med Din ansdkan!

Box 12851, 112 98 Stockholm
Telefon 08-692 58 00, Fax 08-650 64 15
E-mail:info @reumatikerforbundet.org
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