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Sammendrag

Ungdomstiden er en sarlig sérbar periode bade for utvikling av fedme og depresjon
(Costello, Egger, & Angold, 2005; Daniels et al., 2005; Hankin, 2006; Kessler, Berglund,
Demler, Jin, & Walters, 2005; Kim-Cohen et al., 2003; Skinner & Skelton, 2014), og
komorbiditeten mellom disse tilstandene er serlig stor i ungdomstiden (Kessler, Berglund,
Demler, Jin, & Walters, 2005; Skinner & Skelton, 2014). De to tilstandene kan gjensidig
predikere og negativt forsterke hverandre (Faith et al., 2011; Korczak, Lipman, Morrison, &
Szatmari, 2013; Mannan, Mamun, Doi, & Clavarino, 2016; Markowitz, Friedman, & Arent,
2008). Fokus i denne oppgaven er depresjonens potensielle innvirkning pa utfallet av
fedmebehandling. Gitt at behandling av fedme i1 ungdomsérene kun viser moderate
korttidseffekter og at langtidseffekter er lite undersekt for denne gruppen (Kumar & Kelly,
2017; O'Connor et al., 2017; Peirson et al., 2015; Wilfley et al., 2007), er det viktig &
identifisere faktorer som potensielt kan hindre vellykket behandling. Ikke-kirurgisk
fedmebehandling handler forenklet sett om endring av levevaner, og depresjon har vist seg &
ha negativ innvirkning pa faktorer som predikerer endring av negativ helseatferd (Cole,
Martin, Peeke, Seroczynski, & Fier, 1999; Stice, Ragan, & Randall, 2004). Mélet med denne
studien er ved hjelp av eksisterende evidens & undersegke om depresjon predikerer darligere
effekt av fedmebehandling og dermed kan bidra til & vanskeliggjore behandling av fedme hos
ungdom.

Arbeidet er en litteraturstudie, der forste del bestér av en teoretisk og empirisk
gjennomgang av temaene depresjon, fedme og fedmebehandling for ungdom, samt en
drefting av hvordan depresjon kan tenkes & pavirke en behandlingsprosess. Andre del er en
systematisk litteraturgjennomgang av behandlingsstudier for & belyse forskningsspersmaélet.

Denne gjennomgangen viser store mangler i forskningen pa depresjon og
fedmebehandling, da det foreligger svart begrenset empiri om depresjon som potensiell
barriere ved fedmebehandling av ungdom. Resultater fra litteraturseket gir derfor ikke noe
grunnlag for a dra sikre slutninger om at ungdommer med depresjon har darligere effekt av
fedmebehandling. Funnene gir likevel indikasjoner pa at depresjon predikerer frafall i
behandling eller lavere oppmete, noe som i seg selv kan hindre god behandlingseffekt.
Kliniske implikasjoner av funnene er at ungdom med fedme som ogsa har depresjon trenger

ekstra veiledning og oppfelging for a sta i behandling.
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Er depresjon en barriere for god behandlingseffekt ved

fedmebehandling av ungdom?

1. Introduksjon

Fedme anses i dag som en av de sterste truslene mot folkehelsen var, og medferer
store somatiske og psykososiale belastninger for den enkelte (de Wit et al., 2010; Griffiths,
Wolke, Page, Horwood, & Team, 2006; Mustillo et al., 2003; Pinhas-Hamiel et al., 2006;
Puhl & Heuer, 2009; Swallen, Reither, Haas, & Meier, 2005; Tsiros et al., 2009; Varni,
Limbers, & Burwinkle, 2007; Wardle & Cooke, 2005). Depresjon er en av de vanligste
psykiske lidelsene i befolkningen og forekommer ofte i ledsagelse med fedmeproblematikk
(Mannan et al., 2016). Ungdomstiden er en sarlig sérbar periode for utvikling av bade fedme
og depresjon (Costello et al., 2005; Daniels et al., 2005; Hankin, 2006; Kim-Cohen et al.,
2003). Det er videre gkt sannsynlighet for komorbiditet mellom disse tilstandene nér man er
ungdom (Kessler, Berglund, Demler, Jin, & Walters, 2005; Skinner & Skelton, 2014), og det
er vist at fedme og depresjon gjensidig kan predikere og negativt forsterke hverandre (Carey
et al., 2014; Faith et al., 2011; Korczak et al., 2013; Mannan et al., 2016; Markowitz et al.,
2008). Tradisjonell fedmebehandling som kombinerer kostholdsendring, fysisk aktivitet og
atferdsterapi viser kun moderate kortidseffekter for ungdom (Kumar & Kelly, 2017; O'Connor
et al., 2017; Peirson et al., 2015; Wilfley et al., 2007). Hva gjelder langtidseffekter, er dette
lite undersekt for ungdom, men studier av voksne viser at risikoen for tilbakefall er stor — det
er vanskelig & opprettholde et vekttap over tid (Anderson, Konz, Frederich, & Wood, 2001).
Videre er det sentralt at ca. 70 prosent av ungdom med fedme fortsetter & ha fedme i voksen
alder (Daee et al., 2002). Tatt i betraktning de alvorlige helsekonsekvensene som folger av
fedme, kombinert med det faktum at mange ikke oppnar langtidseffekt i behandling er det
viktig & identifisere faktorer som hemmer og fremmer behandlingseffekt (Atkinson, 2014).
Depresjon kan representere en slik barriere for behandlingseffekt. Dette fordi depresjon
medforer symptomer som blant annet redusert energi, lav motivasjon, negativ tenkning og lav
mestringsfolelse (American Psychiatric Association, 2013), faktorer som negativt kan pavirke
det endringsarbeidet som konservativ fedmebehandling, det vil si livsstilsintervensjoner,
fordrer (Williams, Haskard-Zolnierek, & Dimatteo, 2014).

Hensikten med denne studien er derfor & underseke om depresjon enten direkte eller

indirekte kan hindre god effekt av fedmebehandling hos ungdom. For a besvare dette



forskningsspersmélet undersokes sentrale komponenter i fedmebehandling og faktorer som
predikerer vellykket endring over tid, sett opp mot hva som kjennetegner depresjon og
hvordan depresjon i sin natur kan interagere med slike faktorer — og dermed representere en
barriere for god behandlingseffekt. Siste del av oppgaven vil ved hjelp av et systematisk
litteratursek pa behandlingsstudier underseke om det foreligger evidens som kan belyse
forskningsspersmalet. Innledningsvis vil det gis en beskrivelse av fedme og depresjon hos
ungdom samt hvordan man kan se disse tilstandene i sammenheng.

Valg av ungdom som gruppe er begrunnet i at fedme og depresjon viser hgy forekomst
og samvariasjon i denne alderen (Daniels et al., 2005; Kessler, Berglund, Demler, Jin,
Merikangas, et al., 2005), og fordi ungdom har vist seg serlig vanskelig a4 behandle (Braet,
2006; Daniels et al., 2005). Dette kan ha sammenheng med at ungdomstiden er en kritisk
utviklingsperiode med store fysiologiske, psykologiske og sosiale endringer: store
hormonforandringer, pubertetsutvikling, emosjonell labilitet, sosiale endringer, usikkerhet
knyttet til identitetsdannelse, storre opplevelse av stress, samt et gkt behov for selvstendighet
og uavhengighet (Frisén & Hwang, 2006).

Folgende problemstilling vil besvares ved hjelp av en litteraturgjennomgang: Er

depresjon en barriere for god behandlingseffekt ved fedmebehandling av ungdom?

1.1 Fedme hos ungdom

Fedme hos barn og unge blir av Verdens helseorganisasjon beskrevet som en av de
storste helsetruslene i var tid. Hovedarsakene til dette er omfanget av negative
helsekonsekvensene som folger med, samt at forekomsten stadig eker (World Health
Organization, 2000). Fedme medferer gkt risiko for en rekke negative helsekomplikasjoner,
som diabetes II, hjerte- og karsykdommer, hoyt blodtrykk og sevnapné (Dietz, 1998). Fedme
hos barn og unge gker sannsynligheten for & f4 de nevnte sykdommene i voksen alder, og hos
noen forer fedme til sykdomsdebut allerede i barne- og ungdomsalder (Reilly et al., 2003). I
tillegg til fysiske komplikasjoner og kroniske sykdommer, utgjor fedme en ekt risiko for
psykiske helseplager (de Wit et al., 2010; Mustillo et al., 2003; Wardle & Cooke, 2005) og
psykososiale vansker som mobbing (Griffiths et al., 2006; Puhl & Heuer, 2009), lav
selvfolelse (French, Story, & Perry, 1995; Griffiths, Parsons, & Hill, 2010; Puhl & Latner,
2007a; Reilly et al., 2003) og redusert livskvalitet (Pinhas-Hamiel et al., 2006; Swallen et al.,
2005; Tsiros et al., 2009; Varni et al., 2007). En studie fant at behandlingssekende barn og
unge med fedme hadde like lav livskvalitet som barn som ble behandlet for kreft

(Schwimmer, Burwinkle, & Varni, 2003). For behandlingssekende ungdom med fedme finner
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man heyere forekomst av komorbide psykiske plager enn for ungdom uten fedme (Britz et al.,
2000a; Erermis et al., 2004). Forekomsten av psykiske lidelser blant den generelle
populasjonen av ungdom med fedme er imidlertid ikke heyere enn hos normalpopulasjonen
(Flodmark, 2005; Wardle & Cooke, 2005; Zametkin, Zoon, Klein, & Munson, 2004), men
studier av klinisk populasjoner viser en klar positiv assosiasjon (Britz et al., 2000a; Erermis et
al., 2004). I tillegg til negative helsekonsekvenser forer fedmeproblematikk til stadig okte
helsekostnader. Kostnadene for behandling av sykdommer relatert til fedme og overvekt

utgjor nd en tiendel av de totale helsekostnadene i Europa (Farthing et al., 2014).

1.1.1. Forekomst av fedme. I Europa har andelen barn og unge med fedme okt
signifikant de siste tidrene, og det anslds at 25 prosent har overvekt og opp mot 15 prosent har
fedme (Wang & Beydoun, 2007). I Norge viser helseundersegkelser at rundt 15 prosent av
barn og unge har overvekt eller fedme, hvorav 2-3 prosent av disse har fedme (Juliusson et
al., 2010). Ser man spesifikt pd ungdom viser resultater fra den omfattende
helseundersgkelsen Ung-HUNT 3 i Nord-Trendelag at forekomsten av fedme blant jenter og
gutter i ungdomsskolealder ligger pa henholdsvis 4 og 5,8 prosent. De tilsvarende tallene for
ungdom pa videregdende skole er 5,2 prosent for jenter og 7,8 prosent for gutter (Krokstad &
Knudtsen, 2011). Ungdomstiden er en periode hvor risikoen for fedme er gkende
sammenlignet med barnealder, blant annet pa grunn av endring i fysiologi, inntak av mer
kaloriholdig mat og en mer stillesittende livsstil (Kessler, Berglund, Demler, Jin, & Walters,

2005; Skinner & Skelton, 2014).

1.1.2. Arsaker til fedme. Fedme er en kompleks tilstand hvor bade genetiske og
miljorelaterte faktorer spiller inn. Gkologiske modeller for fedme hos unge beskriver hvordan
arvelige, individuelle, familiere og samfunnsrelaterte faktorer i interaksjon med hverandre
pavirker utvikling av fedme (Davison & Birch, 2001; Harrison et al., 2011; Neumark-
Sztainer, 2005). Fedme ser ut til 4 vaere et resultat av et komplekst interaksjonsspill mellom
miljefaktorer og kroppens predisposisjon for fedme basert pa genetisk og epigenetisk
sammensetning (Huang et al., 2013). P4 bakgrunn av dette er det vanskelig si noe om
enkeltstdende faktorer som hovedarsaker til at et individ utvikler fedme. Fedme ber anses som
en heterogen sykdom, og behandling av fedme ber reflektere denne kompleksiteten (Barlow,

2007).



1.2 Depresjon hos ungdom

Depresjon er en av de vanligste psykiske lidelsene i befolkningen, og den har ofte sin
debut i ungdomsarene (Costello et al., 2005; Hankin, 2006; Kim-Cohen et al., 2003).
Depresjon kjennetegnes av en vedvarende nedstemthet og tap av interesse for aktiviteter man
vanligvis har glede av i hverdagen. I tillegg inkluderer DSM-V-kriterier for depresjon
sovnforstyrrelser, endring i appetitt (dvs. okt eller redusert appetitt), tap av energi, opplevd
verdilgshet og skyldfelelse, irritabilitet, samt tanker om selvskading eller selvmord (American
Psychiatric Association, 2013). I felge Verdens helseorganisasjon er depresjon i dag den
tredje ledende rsaken til redusert livskvalitet og funksjonstap hos ungdom (World Health
Organization, 2018), og sykdommen oker risikoen for blant annet frafall i skole, stoffmisbruk
og overspising hos denne gruppen (Glied & Pine, 2002). Depresjon i ungdomsarene er
dessuten assosiert med ekt suicidfare (Bridge, Goldstein, & Brent, 2006; Gould, Greenberg,
Velting, & Shaffer, 2003). Det er en markert gkning i forekomsten av depresjon 1
ungdomsalder sammenlignet med barnealder (Rohde, Beevers, Stice, & O'Neil, 2009; Rohde,
Lewinsohn, Klein, Seeley, & Gau, 2013; Rudolph & Flynn, 2015). Flere faktorer kan forklare
dette. Endringer i hjernestruktur og hjernefunksjon og relaterte biologiske prosesser som skjer
i puberteten kan eke sdrbarheten for depresjon, og fere til svakere emosjonsregulering og
forheyet sensitivitet til stress (Ladouceur, 2012). Store hormonforandringer i puberteten kan
bidra til emosjonell uforutsigbarhet og negativt humer (Buchanan, Eccles, & Becker, 1992). I
tillegg kan sérbarheten for depresjon henge sammen med at man ofte opplever mer sosialt
stress som ungdom. Bytte av skoler, sosiale endringer og mer usikkerhet knyttet til
identitetsdannelse og sosiale relasjoner er eksempler som kan gjere ungdom mer emosjonelt

labile (Tetzchner, 2012).

1.2.1. Forekomst av depresjon. Mange oversiktsstudier rapporterer om prevalenstall
mellom 4-6 prosent for depresjon hos ungdom (Costello, Erkanli, & Angold, 2006; Kessler et
al., 2012; Polanczyk, Salum, Sugaya, Caye, & Rohde, 2015; Roberts, Roberts, & Xing, 2007),
mens en nasjonal undersgkelse av 10 000 ungdom i USA viste at hele 14 prosent av ungdom
hadde hatt depresjon i lopet av livet (Merikangas et al., 2010). Det er med andre ord stor
spredning i rapportering om hvor mange ungdommer som faktisk har depresjon. Det man vet
er at forekomsten av depresjon gker etter puberteten (Kessler, Avenevoli, & Merikangas,
2001; Shore, Toumbourou, Lewis, & Kremer, 2018). En longitudinell studie fant at 5 prosent
av barn hadde en depressiv episode mellom 5 og 13 4r, og at dette tallet steg til 20 prosent for

de samme barna i alderen 13 og 17 ar (Rohde et al., 2013). For puberteten er det ikke stor
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forskjell i forekomst av depresjon mellom jenter og gutter, mens utover i tendrene
forekommer det dobbelt s& hyppig hos jenter som hos gutter (Kessler & Wang, 2009; Thapar
etal., 2015).

1.2.2. Arsaker til depresjon. Det er mange mekanismer og risikofaktorer som ma ses
i sammenheng for & fa en helhetlig forstielse av hvorfor depresjon utvikler seg hos den
enkelte ungdom (Hankin, 2006). En mye anvendt modell for & forsta hvorfor depresjon
utvikler seg, er stress-sarbarhetsmodellen (Coyne & Whiffen, 1995; Ingram & Luxton, 2005;
Monroe & Simons, 1991). Modellen fremstiller depresjon som et resultat av en interaksjon
mellom predisponerende faktorer hos et individ og belastende livshendelser. Dette inneberer
at det 4 ha en genetisk, biologisk, emosjonell eller kognitiv sarbarhet for utvikling av
depresjon ikke alene vil utlese lidelsen, men i kombinasjon med stressende livshendelser kan
slik sérbarhet utlese depresjon (Monroe & Simons, 1991). Videre er en hendelse alene
vanligvis ikke nok til & trigge en depresjon, men nar flere stressfaktorer og negative erfaringer
bygger seg opp over tid kan en ungdom med sérbarhet utvikle depresjon (Sigelman & Rider,
2009). Grant og kolleger (2003) har definert stress som “miljorelaterte hendelser eller
kroniske tilstander som objektivt truer den fysiske og/eller psykiske helsen eller tilfredsheten
til et gitt individ i en gitt alder i et gitt samfunn” (s. 449). Fedme kan vare en slik kronisk

tilstand med negativ innvirkning pé helse og tilfredshet.

1.3  Hva er sammenhengen mellom fedme og depresjon i ungdomséarene?
Ungdomstiden er en sentral utviklingsperiode hvor bdde depresjon og fedme ofte har
sin debut og viser hoy samvariasjon (Kessler, Berglund, Demler, Jin, Merikangas, et al.,
2005). Pa bakgrunn av den heye samvariasjonen mellom de to tilstandene har det vaert forsket
mye pd sammenhengen mellom de to tilstandene og hvorvidt de predikerer hverandre (de Wit
et al., 2010; Luppino et al., 2010). Resultater fra flere meta- og oversiktsstudier tyder pd at det
foreligger bidireksjonale sammenhenger mellom fedme og depresjon, bade hos ungdom
(Korczak et al., 2013; Mannan et al., 2016; Quek, Tam, Zhang, & Ho, 2017) og i
befolkningen forevrig (Faith et al., 2011; Luppino et al., 2010; Rooke & Thorsteinsson,
2008). Basert pa en gjennomgang av 13 longitudinelle studier konkluderte Mannan og
kolleger (2016) med at ungdom med fedme hadde 1,4 ganger storre risiko for & fa depresjon
pa et senere tidspunkt enn ungdom uten fedme. Blaine og kolleger (2008) fant etter en
gjennomgang av 16 longitudinelle studier at ungdom med depresjon hadde 2,5 ganger storre

risiko for & ha fedme pa et senere tidspunkt enn ungdom uten depresjon. Videre tyder



forskning pa at assosiasjonen mellom fedme og depresjon er sterkere hos behandlingssekende
enn 1 normalpopulasjonen (Britz et al., 2000b; Fitzgibbon, Stolley, & Kirschenbaum, 1993;
Wardle & Cooke, 2005), sterkere hos ungdom enn hos voksne (Blaine, 2008) og mer uttalt for
jenter enn for gutter i ungdomstiden (Blaine, 2008; Faith et al., 2011; Korczak et al., 2013;
Mannan et al., 2016; Muhlig, Antel, Focker, & Hebebrand, 2016). Oppsummert finner man at
depresjon og fedme samvarierer hos ungdom, serlig for de behandlingssekende, og at det

foreligger empirisk stette for en bidireksjonal, prospektiv sammenheng tilstandene imellom.

1.3.1. Hva kan forklare sammenhengen mellom fedme og depresjon? Det er
fremsatt flere hypoteser om hvilke mekanismer som kan forklare den gjensidige
sammenhengen mellom fedme og depresjon. Stien fra fedme til depresjon kan forklares ved at
fedme forer til utvikling av depressive symptomer pa grunn av redusert fysisk aktivitet (Heo,
Pietrobelli, Wang, Heymsfield, & Faith, 2010), fysiologiske inflammasjonsprosesser ved
vekteokning (Bremmer et al., 2008; Emery et al., 2007; Shoelson, Herrero, & Naaz, 2007),
lavere livskvalitet (Fontaine et al., 2002) og sosiale fordommer (Puhl & Brownell, 2006).
Sistnevnte kan ta form som mobbing og uttalt stigma (van Geel, Vedder, & Tanilon, 2014) og
oker risikoen for utvikling av depresjon (Gray, Kahhan, & Janicke, 2009; Puhl & Latner,
2007b). En annen forklaringsmekanisme kan vare ekt kroppspress og kroppsmisneye blant
unge 1 den vestlige verden 1 dag — som er en stor kilde til stress i ungdomsérene (Murray,
Byrne, & Rieger, 2011). Man ser at gkt eksponering for reklame og sosiale medier korrelerer
med gkt kroppsmisneye og depresjon (Jeffers, Cotter, Snipes, & Benotsch, 2013; Primack,
Swanier, Georgiopoulos, Land, & Fine, 2009), samt at kroppsmisneye og negativt
kroppsbilde gker med BMI (Pallan, Hiam, Duda, & Adab, 2011; Pesa, Syre, & Jones, 2000;
Ricciardelli & McCabe, 2001; Wardle & Cooke, 2005) — serlig hos ungdom (Goldfield et al.,
2010). Det er videre foreslétt at restriktiv diettatferd og mislykkede forsek pa slanking, som
ofte forekommer ved fedme, har innvirkning pa humeret og eker risikoen for depressive
symptomer (Elfhag & Rossner, 2005; Wadden, Stunkard, & Smoller, 1986).

Forklaringer pa prediksjonen fra depresjon til fedme er blant annet at depresjon eker
risikoen for fedmeutvikling péd grunn av dérligere sevnkvalitet (Riemann, Berger, &
Voderholzer, 2001), okt appetitt og matinntak (Pettit, Lewinsohn, & Joiner, 2006), okt
inaktivitet som folge av energitap, apati og redusert motivasjon (Farmer et al., 1988) og
vektokning som bivirkning av antidepressiva (Stunkard, Faith, & Allison, 2003). Det er ogsa
foreslatt biologiske mekanismer ved at depresjon assosieres med dysregulering av HPA-

aksen, et system som er involvert i vektregulering. Forstyrrelser her kan bidra til vektekning
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(Bjorntorp, 1995). Sammenhengen mellom fedme og depresjon kan ogsa skyldes felles,
underliggende faktorer. Eksempelvis kan genetisk sarbarhet potensielt forklare en
samvariasjon mellom fedme og depresjon (Harbron, van der Merwe, Zaahl, Kotze, &
Senekal, 2014). Det er funnet at defekte versjoner av det sdkalte FTO-genet (fat mass and
obesity associated gene) er assosiert med bade fedme (Speliotes et al., 2010) og depressive
symptomer (Harbron et al., 2014; Rivera et al., 2012; Samaan et al., 2013). En slik genetiske
forklaring pd sammenheng mellom de to tilstandene er imidlertid kontroversiell (Hung et al.,
2014).

Kunnskapen om sammenhengen mellom fedme og depresjon er viktig for & identifisere
risikogrupper, optimalisere behandlingstilbud og utvikle gode forebyggingsstrategier
(Zametkin et al., 2004). Som vi allerede har sett predikerer de to tilstandene hverandre og
deler mange av de samme risikofaktorene. I tillegg er fedme og depresjon funnet & gjensidig
forsterke hverandre, samt & forsterke de negative helsekonsekvensene som folger av hver
tilstand alene (Carey et al., 2014). I dette ligger muligheten for at vellykket behandling av den
ene kan hindre en negativ utvikling av den andre (Goodman & Whitaker, 2002). Hvordan
disse tilstandene vil kunne pavirke hverandre i en behandlingsprosess, vil vare fokus videre —

hvor effekten av depresjon pa fedmebehandling vektlegges.

1.4  Fedmebehandling

Behandling av ungdom med fedme er viktig for & oppnd vektstabilisering eller
vektreduksjon og for & hindre utviklingen av alvorlige helsekonsekvenser som tilstanden kan
medfore. Uten intervensjon hos unge med fedme ser man tendens til en prosentvis ekning i
overvekt (Wilfley et al., 2007). Jo eldre man blir og jo mer fedme man far, desto mer
utfordrende er det & behandle (Goodman & Whitaker, 2002). Behandlingsintervensjoner ved
fedme hos ungdom viser moderate behandlingseffekter i form av redusert BMI pa kort sikt
(Kumar & Kelly, 2017; O'Connor et al., 2017; Peirson et al., 2015; Wilfley et al., 2007), men
langvarige effekter er lite undersekt. For voksne utvalg er det vist beskjedne resultater for
langtidseffekter av ikke-kirurgisk fedmebehandling (Atkinson, 2014). En meta-studie fra
USA fant at 50 prosent av voksne personer 1 fedmebehandling vil falle tilbake til opprinnelig
vekt fem ar etter behandlingsslutt (Anderson et al., 2001).

Endring av negativ helseatferd. @kologiske modeller for fedme viser hvordan faktorer
pa det individuelle, familizre, kulturelle og samfunnsmessige plan virker sasmmen og danner
et sammensatt arsaksbilde for hvordan fedme utvikler seg hos den enkelte. Fedme er med

andre ord et resultat av et komplekst samspill mellom en rekke faktorer, og behandling ber ta
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heoyde for denne kompleksiteten og tilpasses den enkelte pasienten (Harrison et al., 2011).
Tradisjonell ikke-kirurgisk fedmebehandling fokuserer imidlertid hovedsakelig pa endring av
individuelle og familizre faktorer som kan opprettholde og forsterke fedme, som endring av
kosthold, ekt fysisk aktivitet, atferdsterapi og involvering av familien. Det handler om & endre
en livsstil som ofte er kjennetegnet av det vi definerer som negativ helseatferd. Helseatferd er
definert som atferd og levevaner med serlige helsemessige folger (Nylenna, 2009). Negativ
helseatferd kan eksempelvis vere inaktivitet, overspising og usunt kosthold — tre faktorer som
bidrar til og opprettholder fedme. Endring av slik negativ helseatferd for ungdom med fedme
er en langvarig og krevende prosess, og fordrer ofte omfattende atferdsendringer for
personene det gjelder (Goodman & Whitaker, 2002). Overordnet kan man se en slik
endringsprosess 1 form av stadier. Stadiemodellen (Stages of Change), som ble utviklet av
Prochasca og DiClemente pd 1980-tallet, er en av de mest anvendte teoretiske modellene for &
beskrive helseatferd og atferdsendring innenfor helsepsykologien (Prochaska & DiClemente,
1982). Denne modellen vektlegger at atferdsendring finner sted gjennom fem ulike stadier, og
at det er ulike barrierer man mé overvinne pa hvert stadium for & komme narmere varig
atferdsendring (Prochaska & DiClemente, 1982). Mange vil ha utfordringer med & komme til
siste stadium, og opplever heller en syklus av mislykkede endringsforsek som ikke vedvarer
(Schwarzer, 2008). Som tidligere nevnt opplever mange dette i fedmebehandling, nemlig at
man etter vektreduksjon og forsek pa & endre livsstil faller tilbake til gamle vaner og
opprinnelig vekt (Anderson et al., 2001). Den umiddelbare vektreduksjonen i starten av et
behandlingsprogram vil ofte veere mer overkommelig enn & opprettholde den nye vekten over
tid (Wing & Phelan, 2005). Manglende forpliktelse til endringsarbeidet kan vare en av
arsakene til at opprettholdelse blir utfordrende (Ryan, Frederick, Lepes, Rubio, & Sheldon,
1997). Et sentralt begrep i denne sammenhengen er det litteraturen omtaler som adherence,
som best kan oversettes med forpliktelse, fastholdelse eller etterlevelse. Nér pasienter har lav
etterlevelse kan dette bety & glemme 4 folge en kostholdsplan, ikke evne & gjennomfore et
treningsprogram over tid, avbryte et behandlingsopplegg og slik falle tilbake i en livsstil med
negativ helseatferd. Det kan vere en krevende jobb & opprettholde en atferd ogsé etter at den

er endret (DiMatteo, Lepper, & Croghan, 2000a).

1.4.1. Hva er komponentene i fedmebehandling? Den mest suksessfulle ikke-
kirurgiske tilneermingen for reduksjon av fedme synes & vere omfattende
livsstilsintervensjoner (Jelalian & Saelens, 1999; Luttikhuis et al., 2009; Peirson et al., 2015;

Ritchie, Crawford, Hoelscher, & Sothern, 2006). Det er ikke satt noen spesifikk standard for
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livsstilsintervensjoner (Williams, Mesidor, Winters, Dubbert, & Wyatt, 2015), men sentrale
elementer er kostholdsendringer, okt fysisk aktivitet, redusert inaktivitet og motivasjon til
atferdsendring (Digenio, Mancuso, Gerber, & Dvorak, 2009; Wilfley et al., 2007).
Kombinasjonen av disse komponentene er vist a virke mer effektivt enn hver av
komponentene alene (McLean, Griffin, Toney, & Hardeman, 2003; Uli, Sundararajan, &
Cuttler, 2008). Intervensjoner er vist & ha bedre effekt jo mer frekvent den profesjonelle
hjelpen er (McCallum et al., 2007; Sargent, Pilotto, & Baur, 2011).

Kostholdsendring. Omlegging av kosthold, etablering av sunne matvaner og reduksjon
1 energiinntak over tid er en forutsetning for vektstabilisering eller vektreduksjon ved fedme
hos unge. Dette vil innebare fokus pd mindre porsjonssterrelser, mer regelmessige méltider,
et redusert inntak av usunn mat og okt inntak av frukt og grent (Krebs & Jacobson, 2003). Det
er viktig & legge opp en kostholdsplan som er tilpasset den enkelte ungdom sine terapeutiske
mal og realistiske malsetninger (Wirth, Wabitsch, & Hauner, 2014). Fokus pa dietter og
kaloriinntak alene kan vere en utfordring for langvarig vekttap (Ogden, 2011). Flere
metaanalyser og oversiktsstudier har vist at kostholdsendring er den intervensjonen som har
storst betydning for vektreduksjon, men at man oppnar bedre resultater i kombinasjon med
andre tiltak som ekt fysisk aktivitet og atferdsterapi (Curioni & Lourenco, 2005; Johns,
Hartmann-Boyce, Jebb, Aveyard, & Behavioural Weight Management Review, 2014).

Okt fysisk aktivitet. Statens rad for ernering og fysisk aktivitet anbefaler at ungdom er
1 moderat til hoy fysisk aktivitet i minst 60 minutter hver dag (Anderssen, Kolle, Steene-
Johannessen, & Ommundsen, 2008). Qkning i fedme blant ungdom blir delvis forklart av en
okt sedat livsstil, mer tid foran tv og data, og at dette gar pa bekostning av anbefalt mengde
fysisk aktivitet (Robinson, 1999; Uli et al., 2008). Derfor er en gradvis gkning av fysisk
aktivitet en sentral komponent i fedmebehandling. Men det er verdt & merke seg at fysisk
aktivitet har liten effekt pa vekt med mindre det kombineres med kostholdsendring (Shaw,
Gennat, O'Rourke, & Del Mar, 2006; Shea et al., 2010). A lzre seg gode aktivitetsvaner er
imidlertid viktig for & hindre tilbakefall etter vektnedgang. Den umiddelbare vektreduksjonen
1 starten av et behandlingsprogram vil ofte vaere mer overkommelig enn & opprettholde den
nye vekten over tid (Wing & Phelan, 2005).

Atferdsterapi. Atferdsterapi innenfor rammen av fedmebehandling har som mal a
fremme endring i tankemenstre og handlinger som er av betydning for spisemenstre, kosthold
og aktivitetsnivd, og & tilegne seg strategier for & opprettholde endring over tid (Spear et al.,
2007). Dette vil typisk inkludere selvmonitorering, stimuluskontroll og belenning.

Selvmonitorering gar ut pa 4 observere og registrere sin egen atferd, og lere a identifisere



indre og ytre pavirkninger som ofte forer til overspising. Stimuluskontroll kan handle om a
begrense eksponeringen for vanlige triggere, eksempelvis tilgangen pa usunn mat. Belenning,
som for eksempel positive tilbakemeldinger fra familiemedlemmer, er viktig for a forsterke
positiv atferd (Wisotsky & Swencionis, 2003). Flere studier har vist dokumentert
kortidseffekt av atferdsterapi for ungdom i fedmebehandling (Herrera, Johnston, & Steele,
2004; Nemet et al., 2005; Saelens et al., 2002). Med tanke pa at mange opplever vektsykluser,
hvor vektnedgang foelges av vektokning etter et visst tidsspenn, sa er det behov for strategier
som kan hjelpe ungdommen & opprettholde vekttap slik at dette med tiden kan manifestere
seg som en varig livsstilsendring (Ogden, 2011).

Familieinvolvering. Det er funnet at livsstilsintervensjoner ber involvere hele familien
(Blaine, Rodman, & Newman, 2007; Griffiths et al., 2010; Luttikhuis et al., 2009). Det er
imidlertid ulike funn p& hva som er hensiktsmessig grad av familieinvolvering ved behandling
av ungdom, da dette er en gruppe med gkt behov for selvstendighet og autonomi (Brownell,
Kelman, & Stunkard, 1983; Coates, Killen, & Slinkard, 1982; Shrewsbury, Steinbeck,
Torvaldsen, & Baur, 2011; Wadden et al., 1990), noe som kan komme pa tvers av forelde- og
familieinvolvering. Samtidig fant Jakubowski og kolleger (2012) at foreldrenes motivasjon
for endring av helseatferden til ungdom predikerte reduksjon i BMI i motsetning til
ungdommenes egen motivasjon for endring, som alene ikke var en signifikant prediksjon.
Dette tyder pa at det kan vere sentralt for behandlingsresultat at foreldre er involvert i
behandlingsprosessen.

At kostveiledning, ekt fysisk aktivitet eller atferdsterapi hver for seg ofte ikke er
tilstrekkelig for & oppna behandlingseffekt ved fedme kan forklares av kompleksiteten ved
fedmeproblematikk. Eksempelvis kan tap av kontroll over egen spising veare et starre problem
enn manglende kunnskap om ern&ring og matsammensetning, noe som blant annet har vist
seg a veere den viktigste parameteren pd overspisingslidelse hos barn og unge (Marcus &
Kalarchian, 2003). Det er derfor nedvendig med intervensjoner som favner bredt og
inneholder komponenter som favner alle sider ved fedmeproblematikken. Fedmebehandling
ber reflektere kompleksiteten i fedmens etiologi, og fokusere pa bade kostholdsendring,

spiseatferd, fysisk aktivitet, atferdsintervensjoner og sosial stette (Barlow, 2007).

1.4.2. Hva er god behandlingseffekt? Det er knyttet utfordringer til & méle
behandlingseffekt ved en sa kompleks tilstand som fedme. Flere organisasjoner har tidligere
foreslatt at en vektnedgang pa 5 til 15 prosent av opprinnelig vekt er 4 regne som vellykket

behandlingseffekt for voksne (World Health Organization, 2000). For ungdom foreligger det
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ingen konsensus, selv om noen oppgir at 5 til 15 prosent vekttap ved fedme er et realistisk
behandlingsmal (Jelalian & Saelens, 1999). Det er viktig & understreke at vellykket
fedmebehandling for unge personer som ikke er ferdig utvokst defineres like mye ut i fra
stabilisering av BMI som reduksjon i BMI. BMI er et uttrykk for kroppens kulefasong
(kg/m?), og gitt at BMI normalt oker med alder, vil stabilisering av BMI gjennom barnedrene
fore til at kroppen blir smalere (Folkehelseinstituttet, 2015).

Fokuset pa BMI som suksesskriterium for behandlingseffekt har imidlertid endret seg
noe. Vekttap er bare et av mange parametere for behandlingssuksess. Noen mener at
fedmebehandlingens pévirkning pé psykologiske variabler (livskvalitet, selvfolelse,
symptomlette for psykiske vansker) ber vere like definerende for behandlingseffekt som
vektendring, serlig ndr det kommer til barn og unge (Striegel-Moore, 2001). Noen studier
evaluerer behandlingen basert pa varig endring av vektrelatert atferd (Black, 2013), ferre
folgesykdommer og sterre mobilitet (Focht, Rejeski, Ambrosius, Katula, & Messier, 2005;
Rejeski et al., 2011). Andre studier holder fullferelse av behandling som suksesskriteriet
(Jensen, Aylward, & Steele, 2012; Zeller et al., 2004). Sistnevnte begrunnes med at frafall av
behandling er synonymt med ingen effekt av behandling”. Av tidligere studier ser man at
fullfering av fedmebehandling er assosiert med storre vektreduksjon enn hvis man avbryter
(Jelalian et al., 2008). Dette innebzrer at hvis eksempelvis depresjon viser seg a predikere
frafall i fedmebehandling, er dette synonymt med at depresjon er en barriere for god
behandlingseffekt.

Med henvisning til redegjorelsen over vil behandlingseffekt i denne oppgaven forstis
som bade reduksjon i BMI, helserelaterte livsstilsendring, bedre livskvalitet og etterlevelse til
behandling. En slik bred definisjon anses som ngdvendig pa grunn av tilstandens
kompleksitet. Dette gjenspeiles i de ulike utfallsmalene som brukes i studiene som
gjennomgas 1 litteraturseket senere i oppgaven, der man definerer behandlingseffekt pd ulikt

VIS.

1.4.3. Faktorer som fremmer behandlingseffekt i fedmebehandling av ungdom.
Mennesker har ulike forutsetninger for den livsstilsendringen som fedmebehandling fordrer.
Mulige prediktorer for vellykket og vedvarende livsstilsendring har vist seg 4 omfatte
psykologiske variabler som attribusjonsstil, mestringstro, motivasjon og sosial stette fra
omgivelsene (Ogden, 2012; Williams et al., 2014). Andre faktorer som har blitt knyttet til
vellykket atferdsendring er personlighet (Stilley, Sereika, Muldoon, Ryan, & Dunbar-Jacob,

2004), tidligere endringsatferd (Ogden, 2000), psykisk helse hos foreldre (Garber, Keiley, &
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Martin, 2002) og familiens gkonomi (Crespo, Smit, Andersen, Carter-Pokras, & Ainsworth,
2000). Videre i denne oppgaven vil fokuset vere rettet mot de forstnevnte faktorene, da de
vurderes & vere mest relevante for forskningsspersmalet og de som i sterst grad kan pavirkes
av depresjon.

Attribusjonsstil handler om hvordan vi bruker informasjon til & forklare
hendelsesérsaker. Attribusjoner kan vere interne (relatert til person) eller eksterne (relatert til
milje), globale (angér mange domener) eller spesifikke (begrenset til enkeltdomener), og
stabile (skjer over tid) eller ustabile (midlertidige) (Brickman et al., 1982; Heider, 1958). De
ulike attribusjonene har vist seg a4 vaere relatert til hvorvidt en person endrer sin atferd og
forplikter seg til behandling over tid (Norman, 1995). Sarlig gjelder dette den interne vs.
eksterne attribusjonen, det vil si om man tror det er personen selv eller utenforliggende
faktorer som er arsaken til en dérlig helsetilstand. Ser man seg selv som ansvarlig for egen
helsetilstand (intern attribusjon) er ogsd sjansen sterre for at man selv klarer initiere en
atferdsendring (Norman, Bennett, Smith, & Murphy, 1998). I forbindelse med
fedmebehandling ble attribusjonstendenser undersekt i en studie av Sonntag og kollegaer
(2010). Denne studien rapporterer at jo hayere BMI deltagerne hadde, desto mer attribuerte de
arsakene til fedme til genetikk, fremfor atferdsfaktorer og psykologiske faktorer (2010). Med
andre ord ble attribusjonen mer ekstern enn intern ved ekende BMI.

Mestringstro (self-efficacy) er definert som individets tro pa egen evne til & gjore
nedvendige atferdsendringer for & né sine mal, pd tvers av ulike situasjoner (Bandura, 2004).
Der attribusjon er en forstaelsesramme av hvorfor ting blir som de blir, sier mestringstro noe
om kapasiteten man tror man har til & endre status quo (Clark & Janevic, 2014). Sterk
mestringstro medferer at man holder ut lenger og prever hardere for 4 endre en negativ
helseatferd, til tross for at man meter motstand (Williams et al., 2014). Dersom man
eksempelvis tror man vil mestre roykeslutt, rusavholdenhet, gjennomfering av
treningsprogram eller omlegging av kosthold, samt opprettholdelse av denne atferden over
tid, vil sjansene for & lykkes med dette oke (Espnes & Smedslund, 2009). Mestringstro blir
antatt 4 vaere en sentral psykologisk faktor med betydning for vektendring. I vektrelaterte
atferdsintervensjoner blir mestringstro ofte ansett som essensielt & fremme for & oppna bedre
kosthold, mer fysisk aktivitet og vekttap (Jeffery, 2004).

Motivasjon for endring er en nekkelfaktor for 4 oppna endring av negativ helseatferd
(Ogden, 2012). Dette er en variabel som er relatert til optimalisering av suksess ved
atferdsintervensjoner (DiClemente, Doyle, & Donovan, 2009; DiClemente & Hughes, 1990).

Det er imidlertid forskjell pa hva slags motivasjon som best predikerer suksess. En sentral
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distinksjon er hvorvidt man motiveres av indre eller ytre faktorer, ogsa kalt autonom og
kontrollert motivasjon (Deci & Ryan, 2000). Autonom motivasjon handler om & oppné
personlige mal, der man har en egeninteresse av 4 endre atferd for 4 kjenne tilfredshet og
mestring. Kontrollert motivasjon kjennetegnes derimot av at man drives av eksterne faktorer,
som for eksempel at man egnsker & innfri andres forventninger (Deci & Ryan, 2000).
Kontrollert motivasjon er forbundet med mindre personlig tilfredsstillelse og mer unngéelse
av atferdsendring enn autonom motivasjon. Autonom motivasjon er videre funnet 4 vaere en
sterkere prediktor for vektreduksjon og etterlevelse over tid enn kontrollert motivasjon
(Williams, Grow, Freedman, Ryan, & Deci, 1996). En oversiktsstudie som undersgkte hva
som predikerte etterlevelse til psykologisk behandling av fedme hos ungdom, fant at positive
forventninger til behandlingsopplegget og intern motivasjon til & gjennomfere var de sterkeste
prediktorene (Timlin, Hakko, Riala, Rasanen, & Kyngas, 2015). Dette reflekterer viktigheten
av fokus pé psykologiske faktorer i behandlingssammenheng.

Sosial stotte har blitt identifisert som en sentral faktor i endring av helseatferd og
opprettholdelse av denne atferden over tid (Brown & Wimpenny, 2011). En av grunnene til
dette er at sosial stette fungerer som en buffer mot stress (Cohen, 2004). Sosial stette kan
refereres til opplevelse av kjarlighet, omsorg og verdsettelse fra andre, og det & vare
inkludert i et sosialt nettverk. Det kan omfatte informerende stotte (veiledning, forklaring),
praktisk stette (okonomi, transport) og emosjonell stotte (lytting, samtale) (DiMatteo, 2004).
Intervensjoner som vektlegger styrking av sosial stette rundt individet som gjennomgar en
endringsprosess, er vist seg som en viktig prediktor for atferdsendring i fedmebehandling av
ungdom (Karfopoulou, Anastasiou, Avgeraki, Kosmidis, & Yannakoulia, 2016; Timlin et al.,
2015; Verheijden, Bakx, van Weel, Koelen, & van Staveren, 2005). Som tidligere nevnt
(1.4.1.) er det sprikende funn hva gjelder effekten av foreldreinvolvering i arbeid med
ungdom, men det foreligger likevel konsensus om at stette fra familie er viktig for varig

atferdsendring (Shrewsbury et al., 2011).

1.4.4. Depresjonens innvirkning pa faktorer som fremmer behandlingseffekt. Vi
har nd sett pa en rekke faktorer som er sentrale ved endring av negativ helseatferd, og som
igjen er sentralt i fedmebehandling og opprettholdelse av endring over tid. Depresjon pévirker
ungdom pa flere vis, og kan ogsé innvirke pa noen av de overnevnte faktorene. Hva angér
attribusjonsstil blir det hevdet at personer med depresjon kjennetegnes av & ha en stil der
negative hendelser tolkes som interne (“min feil”’), globale ("pévirker alt i livet mitt”), stabile

(“dette skjer meg alltid”). Denne attribusjonsstilen blir omtalt som depressogenisk (Seligman,
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Abramson, Semmel, & von Baeyer, 1979). Meta-analyser har funnet at depresjon er assosiert
med en intern-stabil-global-attribusjonsstil for negative hendelser og ekstern-ustabil-spesifikk
attribusjonsstil for positive hendelser hos ungdom (Gladstone & Kaslow, 1995; Joiner &
Rudd, 1995). Som nevnt over (1.4.3.) er det vist at en intern attribusjonsstil (man er selv
ansvarlig for egen helsetilstand) i sterre grad predikerer vellykket atferdsendring enn ved
ekstern attribusjon (Norman et al., 1998). Selv om man med en depressogenisk attribusjonsstil
ogsa kan ha denne interne tolkningen, har man ikke nedvendigvis troen pa at man har
kapasitet til & endre det man har forarsaket. I folge Seligman (1975) vil en depressogenisk
attribusjonsstil hos personer med depresjon utgjere en kognitiv sarbarhet som kan fore til leert
hjelpeloshet. Dette innebaerer at en opplever at ens egne handlinger ikke har noen pdvirkning
pa det som skjer. I trdd med dette fant Cole og kollegaer (1999) at ungdom med en
depressogenisk attribusjonsstil hadde en tendens til & undervurdere sin egen akademiske
kompetanse og evne til & pavirke sine akademiske resultater over tid.

Videre er depresjon forbundet med lav mestringstro, inkludert troen pa & oppna
vektreduksjon (Markowitz et al., 2008). I en studie av 400 ungdommer fant man at graden av
depresjon korrelerte med graden av mestringstro pa flere ulike omrader. Det vil si at jo mer
deprimert man var, jo mindre tro hadde ungdommen pa at de ville mestre sosiale, fysiske og
akademiske oppgaver og utfordringer (Ehrenberg, Cox, & Koopman, 1991). Dette tyder pa at
dersom man ikke har troen pa at man klarer 4 oppné et mal, vil man heller ikke vise
endringsatferd.

En annen sentral faktor for endring av negativ helseatferd og dermed for
fedmebehandling er motivasjon — og serlig den autonome motivasjonen. Nar det kommer til
depressiv lidelse er lav motivasjon for a et sentralt kjennetegn (Smith, 2013). Nar man maler
grad av motivasjon hos pasienter med depresjon ser man at denne tilstanden oftere er
forbundet med kontrollert fremfor autonom motivasjon (Rouse, Ntoumanis, Duda, Jolly, &
Williams, 2011). Dette er funnet i en rekke behandlingsstudier som fordrer livsstilsendringer;
bade i behandling av diabetes (Williams, Freedman, & Deci, 1998), stoffmisbruk (Ryan,
Plant, & Omalley, 1995), alkoholisme (Ryan et al., 1995), nikotinavhengighet (Williams,
Gagne, Ryan, & Deci, 2002) og fedme (Williams et al., 1996). Dette tyder pa at depresjon
representerer en sarbarhet for behandlingssuksess ved at man oftere viser en kontrollert
fremfor autonom motivasjon for & delta i og fullfere behandling.

Depresjon kan videre ha en negativ innvirkning pa sosiale og relasjonelle forhold.
Isolasjon fra andre, irritabilitet, anhedoni, selvfokus og skepsis til andres intensjoner om &

hjelpe, er karakteristikker typisk for depresjon som kan slite pé relasjoner til nare personer —
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bade ved at man selv unngér andre og at andre kan trekke seg unna (Kupferberg, Bicks, &
Hasler, 2016). Dette kan videre fore til redusert sosial stotte (Hirschfeld et al., 2000). I en
studie som undersgkte de prospektive relasjonene mellom depresjon og sosial stette hos
ungdom ble det funnet at depresjon predikerte redusert sosial stette fra venner og

jevnaldrende (Stice et al., 2004). Neermenneskene trekker seg unna den deprimerte.

1.5  Oppsummering

Fedme er en tilstand som kan medfere alvorlige helsekonsekvenser for ungdom,
mange ikke oppnar langtidseffekter i behandling og hele 70 prosent drar med seg fedmen inn i
voksen alder. Med et slikt tilstandsbilde er det viktig a identifisere faktorer som kan hemme
god behandlingseffekt. P4 grunn av den heye samvariasjonen mellom depresjon og fedme i
ungdomsérene og det faktum at disse to tilstandene predikerer og negativt forsterker
hverandre, er det sentralt & undersoke depresjon som en mulig barriere i fedmebehandling av
undgom. Om man legger den gjennomgétte teoretiske og empiriske gjennomgangen til grunn
er det rimelig & anta at depresjon vil kunne hindre god effekt av fedmebehandling hos
ungdom. Fedmebehandling er en langvarig prosess bestdende av komponenter som blant
annet fordrer mestringstro, autonom motivasjon og sosial statte fra omgivelsene. Depresjon
interagerer med slike faktorer som er vist & fremme behandlingseffekt, noe som
sannsynliggjer at depresjon vil vanskeliggjore en omfattende livsstilsendring som det
fedmebehandling krever. For & undersoke dette forskningsspersmaélet neermere vil det i det
folgende presenteres resultater av et litteratursek pé behandlingsstudier som har undersgkt om
depresjon pévirker utfallsmal i fedmebehandling av ungdom. Det vil i det pafelgende ogsa
dreftes hvilke kliniske implikasjoner resultatene av litteraturgjennomgangen eventuelt vil

kunne ha.
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2. Litteratursek

2.1  Metode

Et litteratursek ble gjennomfert mellom 25. august og 30. september 2018 i
databasene Pubmed, Isi Web of Science, PsycInfo, Scopus og PsycNet. Det ble ogsa foretatt
sok ved hjelp av sekemotoren Google Scholar. Sekeord som ble benyttet 1 ulike
kombinasjoner var: obesity, overweight, BMI / body mass index + depress*, depressive
symptoms, symptoms of depression, mood disorder®, internalizing, mental health, mental
illness, psychopathology + obesity treatment, weight loss, weight management, weight loss
outcome, weight loss maintenance, weight stabilization, lifestyle intervention, weight loss
intervention, obesity intervention + adolescen™, youngsters, youth, young people, teenagers.
Dette resulterte 1 283 studier. Det har blitt foretatt utvidede sek med utgangspunkt i
referanselister fra aktuelle artikler.

Inklusjonskriterier har vert at studiene er engelskspréklige, behandlingsstudier for
fedme, at de inkluderer depresjon eller depressive symptomer som variabel, at utvalgene
bestar av ungdom og at studiene er utgitt de siste 20 arene (1998-2018). Denne
tidsbegrensningen er valgt for & fokusere pa den nyere utviklingen innen fedmeforskning da
dette er et felt med stor utvikling siste 20 arene (Rodgers & Collins, 2012).
Eksklusjonskriterier har vaert utvalg over 18 ar og behandlingsstudier som baserer seg pa
medikamentell og kirurgisk behandling av fedme. P& grunn av et begrenset antall studier om
temaet ble det ikke ansett som hensiktsmessig a sette opp flere inklusjonskriterier. Av samme
grunn ble ogsé studier med utvalg bestdende av bade barn og ungdom inkludert. I denne
oppgaven er det lagt til grunn en bred definisjon av behandlingseffekt (se 1.4.2.) og inkluderte
studier har bade endring i BMI, frafall fra behandling og endring av vektrelatert atferd som
utfallsmal.

Sekeprosessen bestod av flere stadier for man endte opp med antall sek pd 283 studier.
I forste omgang bestod seket av de opprinnelige inklusjonskriteriene nevnt over. Dette
resulterte i sveert fa funn. Det var et bevisst fokus a ekspandere sgket utover pd grunn av
kjennskap til at det forela lite empiri pa feltet. Etter ekspandering pa de ulike feltene (for
eksempel inkludering av studier med béde barn og ungdom 1 utvalget og med flere
symptommal enn kun depresjon), og med kontinuerlig henblikk pd de opprinnelige
inklusjonskriteriene, kom man frem til tallet 283. Fremgangsmate videre var gjennomgang av
alle abstrakter som resulterte fra sekene i de ulike databasene. De som ble vurdert som

aktuelle for forskningsspersmaélet ble utforsket videre. Etter neye gjennomgang var det kun
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fem studier som mette de endelige inklusjonskriteriene. Disse studiene er markert med * 1

referanselisten.

2.2 Beskrivelse av inkluderte studier

Det er store ulikheter mellom de inkluderte studiene, bade hva gjelder antall deltagere,
aldersdifferensiering, varighet av behandling, utfallsmal og metodikk. Fellesnevneren er at
studiene er behandlingsstudier for fedme med bruk av tradisjonelle
livsstilsbehandlingskomponenter; ungdom utgjer enten hele eller en betydelig del av utvalget;
de kartlegger depressive symptomer og hvordan dette pavirker utfallsmalene i behandlingen.
Inkludering av studier med sapass stor variasjon skyldes at det er svert fa studier som er gjort
pa innvirkningen av depresjon pa fedmebehandling hos ungdom, men det vanskeliggjor
rimeligvis sammenligning av studiene. Likevel kan de utvalgte studiene bidra til & belyse
forskningsspersmaélet pé ulike vis, da alle oppfyller alle de gjeldende inklusjonskriteriene for
litteraturseket. Studiene presenteres under tre ulike overskrifter sortert etter utfallsmal; forst
de som undersoker depressive symptomers innvirkning pa BMI underveis og ved avslutning
av behandling, deretter to studier som ser pa depressive symptomers innvirkning pa frafall i
fedmebehandling, og til slutt en studie som maéler innvirkning av depresjon pa vektrelatert
atferd. Det er videre noe variasjon i symptommal blant de inkluderte studiene, der noen méler
klinisk depresjon gjennom béde selvrapport og klinisk intervju og andre maler depresjon kun
via selvrapport og benytter begrepet «depressive symptomer». En styrke med utvalget av
behandlingsstudier er at alle inneholder de samme tradisjonelle komponentene ved ikke-
kirurgisk fedmebehandling, noe som gjor de sammenlignbare. Det er imidlertid en forskjell 1
varighet pa behandlingsintervensjonene, samt antall konsultasjoner. Betraktninger rundt

studienes metodikk dreftes under (4.1.).
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3. Resultater

3.1  Utfallsmél: Endring i vektstatus

To behandlingsstudier undersgkte om depresjon ved fedmebehandling hos ungdom var
relatert til endring i BMI (Pott, Albayrak, Hebebrand, & Pauli-Pott, 2010; Vlierberghe, Braet,
Goossens, Rosseel, & Mels, 2009). Behandlingseffekt er i disse studiene definert som 5

prosent reduksjon i BMI mellom oppstart og avslutning.

3.1.1. Studie 1: Vlierberghe et al. (2009). Vlierberghe og kollegaer (2009)
gjiennomforte en behandlingsstudie bestdende av 66 ungdom med fedme i alderen 14-18 ar.
Malet med studien var & underseke i hvilken grad depresjon og andre psykiske lidelser
predikerte utfall av behandling, som ble mélt ved endring i BMI. Ungdommene deltok i et 10
maneders behandlingsprogram bestdende av kostholdsveiledning og daglig fysiske aktivitet.
Kognitive atferdsteknikker var integrert i programmet for 4 fasilitere atferdsendring. BMI ble
maélt ved oppstart, etter én maned, fire méneder og ved avslutning (etter ti méneder). Psykiske
symptomer ble malt ved oppstart ved bruk av et strukturert klinisk intervju basert pA DSM-1V
kriterier (KID-SCID) utfert av psykologer, samt selvrapport fra ungdommene (YSR).
Resultatene viste at 45.3 prosent av utvalget ble funnet & ha en psykisk lidelse, og blant dem
hadde 6.3 prosent en depressiv lidelse. Tilstedevarelsen av minst en psykisk lidelse ved
oppstart, inkludert depresjon, var en signifikant negativ prediktor for vekttap etter 4 maneder
(1[46.5]1=-2.30, p < 0.05). Depresjon var imidlertid ikke en signifikant prediksjon for vekttap
etter 1 méned og 10 mineder. Dermed konkluderer artikkelforfatterne med at depresjon ikke
predikerer endring i BMI etter endt fedmebehandling, men at det pavirker effekten av
behandling underveis i forlopet.

Styrker ved studien var at forskerne undersekte psykiske symptomers prediktive verdi
for BMI bade for, under og etter behandling. I tillegg ble depresjon malt bade gjennom
kliniske intervjuer utfort av psykologer og selvrapport, noe som eker validiteten ved mélene.
Videre er det en styrke at behandlingsopplegget var omfattende, langvarig og inneholdt alle
de tradisjonelle komponentene i fedmebehandling, samt at utvalget representerte begge kjonn
og bestod utelukkende av ungdom. En svakhet var at utvalget i studien var lite (n=66), og et
fatall av disse hadde depresjon (n=6). En annen svakhet var at psykiske symptomer kun blir
kartlagt i starten og slutten av behandlingen, og man vet derfor lite om hvordan

samvariasjonen mellom BMI og depresjon sa ut gjennom lgpet. Man fér da heller ingen
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informasjon om stabilitet i depresjon. En annen svakhet var at studien ikke presenterer data
om de som avbret behandling underveis (n=10) (for oppstart=4, underveis=6). Disse
deltagerne ble ekskludert fra datasettet da studien kun var interessert i deltagerne som

fullferte. Man kan dermed ikke si noe om depresjon kan ha hatt innvirkning pa frafall.

3.1.2. Studie 2. Pott et al. (2010). Pott og kollegaer (2010) gjennomferte en
behandlingsstudie med 136 barn og unge med fedme mellom 7 og 15 ar, og undersegkte om
depressive symptomer predikerte vekttap i fedmebehandling. Behandlingen var en poliklinisk,
gruppebasert og familiesentrert livsstilsintervensjon med ett ars varighet. Behandlingen
bestod av atferdsterapi for & fremme endring i helseatferd relatert til kosthold og fysisk
aktivitet, samt treningssamlinger, kostholdsveiledning og foreldreveiledning. Depressive
symptomer ble kartlagt i starten og slutten av behandlingslepet ved bruk av Children’s
Depression Inventory (CDI), et selvrapportert sporreskjema med utgangspunkt i DSM-IV-
kriterier for depressiv lidelse. 25 personer skaret innenfor klinisk grense for depresjon pd CDI
ved oppstart. Resultatene viste at depressive symptomer innenfor klinisk omrade ved oppstart
ikke hadde prediktiv verdi for reduksjon i BMI ved avslutning (5° (1) = 1.2). Dette resultatet
viste seg uavhengig av kjonn og alder. Fem av deltagerne som skéret innenfor klinisk omrade
for depresjon ved oppstart avbret behandling, og ble ikke inkludert i datasettet. En sekundeer
hypotese som ble undersgkt i studien var antakelsen om en assosiasjon mellom endring i
depressive symptomer underveis og behandlingseffekt malt i vekttap. Forskerne fant at en
oppnadd vektreduksjon pé minst 5 prosent ved avslutning predikerte et lette i depressive
symptomer. Motsatt s man at mangel pa vektreduksjon i lapet av behandlingen signifikant
predikerte gkning i depressive symptomer.

En styrke ved studien var at de gjennomferte en omfattende og langvarig
behandlingsintervensjon bestdende av tradisjonelle komponenter ved fedmebehandling. I
tillegg var begge kjonn representert. Svakheter ved studien var at det ikke ble benyttet
kliniske intervjuer for & méale depresjon, kun selvrapport gjennom CDI-skjema.
Depresjonsmal vil da ikke vaere like valide som hos for eksempel Vlierberghe (2009) som i
tillegg gjennomforte kliniske intervjuer. En annen svakhet ved studien er at utvalget som viste
depressive symptomer ved oppstart var relativt lite (n=25). Det er heller ingen tydelig
aldersdifferensiering i datasettet, noe som betyr at man ikke kan trekke konklusjoner pa denne

studien til & gjelde for ungdom spesifikt.
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3.2 Utfallsmal: frafall og redusert oppmete i fedmebehandling

To studier undersekte om depressive symptomer har innvirkning pa oppmete og frafall
ved fedmebehandling hos unge (Jensen et al., 2012; Zeller et al., 2004). Utvalgene i disse
studiene strakk seg fra 7 til 17 ar, og differensierte ikke mellom barn og ungdom. De er

likevel inkludert pa grunn av at ungdom utgjer en stor del av utvalget.

3.2.1. Studie 3: Jensen, Aylward & Steele (2012). Jensen, Aylward og Steele (2012)
gjiennomforte en behandlingsstudie med 93 barn og ungdom med fedme i alderen 7 til 17 ér,
og undersgkte om depressive symptomer kunne bidra til & forklare den heye frafallsraten hos
barn og ungdom i fedmebehandling. Deltagerne deltok i et klinisk familiebasert vektprogram
sammen med minst én foresatt, og fordelte seg pa to grupper med ulike
behandlingsbetingelser. Den ene gruppen deltok i en atferdsbasert gruppeintervensjon som
gikk over 10 uker, der det ble benyttet kjente teknikker fra atferdsterapi, som
selvmonitorering, stimuluskontroll og modellering. Intervensjonen bestod videre av
kostholdsveiledning og fysisk aktivisering. Den andre gruppen mottok en familieintervensjon
over kun tre sesjoner bestdende av individuelt tilpasset veiledning om kosthold og fysisk
aktivitet. Depressive symptomer ble malt ved oppstart gjennom selvrapport ved bruk av
Behaviour Assessment System for Children, 2nd ed. (BASC-2). Den avhengige variabelen
som ble undersgkt var prosentvis oppmete pa behandlingssesjonene. Resultatene viser at
deltagernes selvrapportering av depressive symptomer ved oppstart predikerte redusert
oppmete i behandling (b =-0.21, P = 0.04), sammen med faktorene lav sosiogkonomisk
status og lang reisevei til behandling. Jo heyere niva av depressive symptomer, desto ferre
behandlingssesjoner motte man opp til. Depressive symptomer predikerte oppmetefrekvens
forst og fremst for den langvarige atferdsbaserte gruppebehandlingen (10 sesjoner) (b =-0.35,
P =0.02), men var ikke signifikant for den kortvarige intervensjonen (3 sesjoner) (b =-0.16,
P =0.30). I tillegg til hovedutfallsmalet prosentvis oppmete gjennomforte forfatterne en
sekundar analyse for & se pa sammenhengen mellom oppmetefrekvens og endring i BMI.
Resultatene viste at jo heyere prosentvis oppmete de unge hadde, jo sterre positiv vektendring
opplevde de ved avslutning (b = 0.02, P = 0.02).

I denne studien var oppmetevariabelen kontinuerlig fremfor kategorisk, noe som er en
styrke. Det gir en mer neyaktig méling av den kliniske realiteten hvor man kan skille mellom
de som meter opp pa f4 og mange sesjoner. Andre styrker er at forskerne benyttet de
tradisjonelle behandlingskomponentene innenfor fedmebehandling. I tillegg undersekte de

bade gutter og jenter. En ulempe med studien er at de ikke differensierer mellom ungdom og
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barn. De opplyser om at ungdom mellom 13-17 ar deltok i en egen behandlingsgruppe
innenfor de to behandlingsbetingelsene, men det rapporteres ikke om egne data for denne
gruppen. Det opplyses om at depressive symptomer predikerte lavere oppmetefrekvens for
bade barn og ungdom, men det vises ikke til tall. En annen svakhet er symptommaélene ved at
de har basert forskningen pé selvrapporterte depressive symptomer fra deltagerne selv, men

ikke inkludert kliniske intervjuer eller foreldrerapport.

3.2.2. Studie 4: Zeller et al. (2004). Zeller og kollegaer (2004) gjennomferte en
behandlingsstudie med 212 barn og ungdom med fedme mellom 7 og 17 &r for & undersoke
karakteristikker hos personer som ikke fullforer fedmebehandling. Depresjon var en av
faktorene som ble undersokt som mulig prediktor for frafall fra behandling. Behandlingen var
en 16 ukers intervensjon ved en tverrfaglig klinikk for fedmebehandling, og bestod av
kostholdsveiledning, promotering av mindre sedat livsstil og atferdsterapi. Det var ukentlige
meter der deltagerne deltok i et treningsprogram og annenhver uke fikk deltagerne og deres
foreldre kostholdsveiledning fra ernringsfysiolog. I starten ble det foretatt en omfattende
kartlegging av psykisk helse, demografi, fysikk og kostholdsvaner. Kartlegging av psykisk
helse hos deltagerne ble gjort gjennom selvrapport ved Behaviour Assessment System for
Children (BASC) og Children’s Depression Inventory (CDI), samt foreldrerapport ved
BASC. Ved avslutning av behandling sammenlignet man resultater fra denne kartleggingen
mellom gruppen som fullferte og gruppen som avbret behandling. Resultatene vister at 96
deltagere (45 prosent) fullferte behandlingsopplegget, mens 116 deltagere (55 prosent) avbret
mellom forste besgk og fullfering etter 4 maneder. Depressive symptomer ble funnet & vaere
en signifikant prediktor for frafall (OR = 0.76, P < 0.01). Det fremkommer ingen tydelig
aldersdifferensiering i datasettet, men det rapporteres om at de som avbret behandling var
betydelig eldre enn de som fullferte, alder var med andre ord en signifikant prediktor for
frafall. Studien konkluderer med at selvrapporterte depressive symptomer hos unge gker
sannsynlighet for frafall. Artikkelforfatterne argumenterer for at man ber foreta en kartlegging
av depressive symptomer for fedmebehandling av unge, og at man folgelig bor oke stotten til
de som har depressive symptomer for & holde denne gruppen i behandling.

En styrke med behandlingsstudien er at den var omfattende og langvarig og inneholdt
alle de tradisjonelle komponentene i fedmebehandling. I likhet med Jensen, Aylward og
Steele (2012) benyttet de kontinuerlig oppmetevariabler, noe som gjorde det mulig & skille
mellom de som deltar pa én versus flere sesjoner. Symptomkartleggingen anvendt i studien

har sin styrke i at det er basert pd bade foreldrerapport og to ulike skjemaer for selvrapport
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hos deltagerne. Samtidig har den sin svakhet i at det ikke er benyttet kliniske intervjuer, og
man kan dermed ikke slé fast at deltagerne hadde klinisk depresjon. En svakhet ved studien er

at de rapporterte om en aldersforskjell i tekst uten & vise til tall for dette.

3.3  Utfallsméal: endring i vektrelatert atferd

Den neste studien av Black (2013) brukte endring i vektrelatert atferd som utfallsmal,
og definerte vektrelatert atferd som kostholdsvaner og aktivitetsniva. Behandlingseffekt var
dermed at ungdommen la om kostholdet sitt, okte aktivitetsnivaet og opprettholdt dette over

tid — uavhengig av endring i BMI.

3.3.1. Studie 5. Black (2013). Black (2013) gjennomferte et behandlingsstudie med
115 jenter med fedme i alderen 12 til 21 ar. I denne studien utforsket man «motivasjon for
endring» som hovedprediktor og depresjon som en potensiell modererende variabel for
forholdet mellom motivasjon for endring av negativ vektrelatert atferd og gjennomferingen av
denne endringen. De spurte seg med andre ord om depresjon kan pévirke at ungdom som 1
utgangspunktet er motivert for livsstilsendring likevel ikke klare & oppna vellykket endring.
Behandlingen foregikk poliklinisk over 11 sesjoner, og inkluderte kognitiv atferdsterapi,
veiledning fra ern@ringsfysiologer og treningsfysiologer og parallell foreldreveiledning.
Behandlingsopplegget strakk seg over 6 maneder. Depressive symptomer ble mélt gjennom
selvrapport ved CDI for, under og etter behandling, i tillegg til et semi-strukturert klinisk
intervju ved Kiddie-SADS (Schedule for Affective Disorders and Schizofrenia). Alle
deltagerne rapporterte om depressive symptomer for oppstart og alle hadde en CDI-skére pa
10 eller mer (klinisk cut-off: 13). Alle deltagerne mette diagnostiske kriterier for mild til
alvorlig depressiv lidelse etter DSM-IV-kriteriene ved klinisk intervju. Bade motivasjon for
endring og endring i vektrelatert ble mélt gjennom selvrapport ved Weight Loss Behavior
Stage of Change Scale (WLB-SOC ) for, underveis (3 maneder) og etter behandling (6
méneder). Resultatene viste at ungdommen og foreldrenes motivasjon for endring positivt
predikerte ungdommenes endring i vektrelatert atferd fra oppstart til behandlingsslutt, samt
ved oppfolging. Moderasjonsanalyser indikerte at depresjon ikke pavirket dette forholdet (z
[34]=1.19, p = .24). Med andre ord var motivasjon for endring hos ungdom med fedme og
deres foreldre sentralt for positiv endring av helseatferd — uavhengig av tilstedevarelse av
depressive symptomer.

En styrke med studien er at utvalget utelukkende bestod av ungdom og dermed oppgir

egne tall for denne aldersgruppen. En annen styrke er at de benyttet seg av to symptommal,
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inkludert intervju basert pA DSM-kriterier, noe som eker validiteten pa malene i motsetning
til studier som kun benytter selvrapport. Svakheter med studien er at utvalget kun bestod av
jenter, og det er dermed usikkert om resultatene kan generaliseres til gutter. Det skal nevnes at
utvalget hadde PCOS, som er den vanligste endokrine sykdommen hos kvinner i reproduktiv
alder, og i tillegg er en av de vanligste sykdommene assosiert med fedme. Det er dermed
uvisst om resultatene ville ha vaert annerledes hos tilsvarende utvalg uten en slik fysisk
sykdom. En annen svakhet ved studien er at de ikke har presisert alvorlighetsgrad ved
depresjon hos utvalget, annet enn at samtlige har en CDI-skare pa over 10 (cut-off: 13) og en
oppfyllelse av minst 10 symptomkriterier etter Kiddie-SADS. Det oppgis at utvalget fylte
kriteriene for mild til alvorlig depresjon etter DSM-IV, men det rapporteres ikke hvor mange

som har henholdsvis mild, moderat eller alvorlig depresjon.
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4. Diskusjon

Hensikten ved denne oppgaven har vaert & underseke om depresjon utgjer en barriere
for god behandlingseffekt ved fedmebehandling av ungdom. God behandlingseffekt ved
fedmebehandling er bredt definert 1 litteraturen, og dette gjenspeiles ogsé i de gjennomgétte
studiene sine utfallsmal. Noen vil hevde at vellykket behandling er reduksjon i BMI ved
avslutning, noen vil si at etterlevelse til behandling er mélet, andre vil si at det er endring i
vektrelatert atferd som er ensket utfall. Selv om utfallsmalene er ulike 1 de ulike studiene, er
alle mélene sentrale i det man omtaler som vellykket behandling. Dersom depresjon negativt
predikerer lavere resultat pa et av utfallsmalene, blir det & anse som en barriere for
fedmebehandling. Samlet sett viser de gjennomgétte studiene at depresjon signifikant
predikerer frafall eller lavt oppmete ved fedmebehandling, men at det ikke direkte predikerer
vektstatus ved avslutning. Disse funnene vil i det folgende diskuteres i lys av den teoretiske
og empiriske gjennomgangen i oppgavens forste del, etterfulgt av en drefting av mulige
kliniske og forskningsmessige implikasjoner. Som et grunnlag for dreftingene vil noen

overordnede betraktninger rundt metodikken i studiene forst presenteres.

4.1  Metodologiske betraktninger

Litteratursgket som ble gjennomfort var bredt og omfattet mye litteratur (283 studier),
men kun fem studier ble funnet & mote inklusjonskriteriene: Tradisjonell fedmebehandling;
depresjon eller depressive symptomer hos deltagere; og et utvalg som inkluderte ungdom.
Variasjonen i de indentifiserte studiene var stor, hvilket har betydning for hvorvidt de kan
sammenlignes med hverandre. Det er ogsa flere svakheter ved studiene som mé tydeliggjores,
da dette har betydning for hvilke slutninger man kan dra basert pd de aktuelle funnene.

Utvalgsstorrelser. De inkluderte studiene har gjennomgéaende relativt smé utvalg
(n=66-212) (Black, 2013; Jensen et al., 2012; Pott et al., 2010; Vlierberghe et al., 2009; Zeller
et al., 2004). I studiene til Vlierberghe et al. (2009) og Pott et al. (2010) som ser pa den
prediktive verdien av depresjon for endring i BMI sa er det kun et fatall av utvalget som har
depresjon (hhv. n=6 og n=25). I de @vrige studiene er depressive symptomer eller klinisk
depresjon et inklusjonskriterium for samtlige deltagere. Nar utvalget med depresjon er av liten
storrelse, som sarlig er tilfellet med studiene til Vlierberghe et al. (2009) og Pott et al. (2010),
vil slutningene som dras ogsé vere mindre valide og generaliserbare enn om utvalgene var
storre. Studiene kan likevel gi viktige indikasjoner nar man ser de i sammenheng med ovrig
empiri.

24



Symptommdl. Utgangspunktet for litteraturseket var 4 se pa hvordan depresjon virker
inn pa fedmebehandling. Det blir dermed sentralt & klargjore hva «depresjon» innebarer. Det
er variasjon mellom studiene med hensyn til hvordan man har utformet denne variabelen og
hvilke symptommal man har benyttet. Noen opererer med begrepet «klinisk depresjon»
kartlagt gjennom kliniske intervjuer etter DSM-kriterier i tillegg til selvrapport og
foreldrerapport (Black, 2013; Vlierberghe et al., 2009). Andre benytter begrepet «depressive
symptomer» kartlagt ved selvrapport og foreldrerapport (Jensen et al., 2012; Pott et al., 2010;
Zeller et al., 2004). Selvrapport av depressive symptomer kan ikke sidestilles med klinisk
diagnostisert depresjon, da ferstnevnte i storre grad er sérbar for bias i form av
feilrapportering (Hunt, Auriemma, & Cashaw, 2003; Sigmon et al., 2005). I tillegg til et skille
mellom depressive symptomer og klinisk depressiv lidelse, er det ogsa gradsforskjeller av
sistnevnte. En depressiv lidelse kan vare mild, moderat og alvorlig, og denne graderingen
spesifiseres ikke i studiene som underseker klinisk depresjon hos deltagerne (Black, 2013;
Vlierberghe et al., 2009). Variasjonen i symptomtrykk og funksjonsniva innenfor spekteret av
depressiv symptomalogi kan vere stor (American Psychiatric Association, 2013), og uten
spesifisering av gradering vil det vaere en utfordring 4 konkludere med hva slags depressivt
symptombilde som pévirker, eller eventuelt ikke pavirker, behandlingen. Dette er viktig & ha
med i tolkningen av studier med ulike symptommal for depresjon. For enkelthetens skyld vil
ordet «depresjony bli brukt videre i1 drefting av funn nar studier sammenlignes, enten det
dreier seg om depressive symptomer eller en klinisk depresjon.

Signifikans og effektstorrelse. Felles for alle studiene er at de presenterer signifikante
funn, men med sma effektstorrelser. Det er viktig & ha klart for seg hva nullhypotesetesting 1
form av en signifikanstest faktisk forteller oss, siden feiltolkninger er relativt forekomment i
forskningen. At et resultat er «signifikant» sier kun noe om hvor sannsynlig det er & produsere
like ekstreme eller mer ekstreme data med en gitt sannsynlighet, forutsatt at nullhypotesen er
sann. Problemet er at det er svaert vanskelig 4 ansla hvor sannsynlig det er at en nullhypotese
er sann eller falsk. Siden en signifikanstest forutsetter at nullhypotesene er sann, sa kan derfor
ikke et resultat som benytter en p-verdi pa 0.05 (signifikansnivd 95 %) tolkes som en feilrate
eller sannsynligheten for 4 ta feil (Sellke, Bayarri, & Berger, 2001). Dette er fordi
sannsynligheten for at nullhypotesen er sann er ukjent. Hvis man i et hypotetisk tilfelle har en
nullhypotese som er sann med 90 prosent sannsynlighet, sa vil sannsynligheten for & avvise en
sann nullhypotese vare svaert mye heoyere enn om nullhypotesen er sann med 10 prosent
sannsynlighet. Ved en hypotetisk og teoretisk korrekt utregning med fa antakelser sa vil

avvisningen av en nullhypotese som er sann med 50 prosent sannsynlighet pa bakgrunn av en
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enkelt oppnadd p-verdi pé 0.05 vere feilaktig 1 minst 23 prosent av tilfellene (Colquhoun,
2017; Sellke et al., 2001). Siden signifikanstester er basert pa en utregning som bestemmer
«sjeldenheten» i1 dataene gitt at nullhypotesen med 100 prosent sikkerhet er riktig, sd mé vi
tolke signifikante resultater med forsiktighet. Signifikanstesting er likevel et nyttig verktoy
for & ansld hvor sannsynlig et funn er, og nér en rekke repeterbare forsek viser seg & produsere
resultater som passer signifikanstesting, sa kan vi benytte det som et argument for hvorfor
nullhypotesen er falsk. Det er riktignok ogsé viktig & se pa effektstorrelsene. At et funn er
signifikant betyr ikke at effekten av en behandling er stor. Selv marginale endringer kan vare
signifikante, men det er ikke sikkert effekten er stor nok til & si at et resultat er et viktig funn.
Disse effektstorrelsene beskrives ikke alltid eksplisitt i studiene, noe som gjer tolkningen av
dem utfordrende.

Utenforliggende faktorer. Fedme er en kompleks tilstand der bade opprinnelige
arsaker og utvikling kan forklares og pavirkes av mange ulike faktorer. I noen av studiene har
man undersekt flere forhold som kan pavirke en behandlingsprosess, blant annet
demografiske faktorer, og det viser seg at depresjon er en av fé identifiserte faktorer som har
innvirkning (Jensen et al., 2012; Zeller et al., 2004). I de andre studiene er det langt feerre
faktorer som undersekes (Black, 2013; Pott et al., 2010; Vlierberghe et al., 2009). I slike
tilfeller m& man vare bevisst pa at andre faktorer ogséd kan pavirke resultatet, serlig hva angar
fedmeproblematikk som er et komplekst tilstandsbilde med store individuelle variasjoner.

Aldersdifferensiering. Ved tre av de fem gjennomgatte studiene bestar utvalget i de
inkluderte studiene av bade barn og ungdom fra 7 ar og oppover (Jensen et al., 2012; Pott et
al., 2010; Zeller et al., 2004). Litteraturgjennomgangen omhandler ungdom og hvordan denne
gruppen spesifikt blir pdvirket av depresjon 1 fedmebehandling. Studiene er som tidligere
nevnt likevel inkludert fordi det lave antallet relevante studier forte til at inklusjonskriteriet
om alder ble definert som «utvalget bestir av ungdom» fremfor «utvalget bestér kun av
ungdomy. Utfordringen med dette er at det gjor det vanskelig & trekke slutninger om ungdom
spesielt. Dette er en stor svakhet med gjennomgangen. Riktignok har bade studien til Zeller et
al. (2004) og Pott et al. (2010) tekstlige formuleringer om at deltagerne som avbret
behandling eller opplevde minst endring i BMI var betydelig eldre enn de andre.

4.2  Hvorfor predikerer depresjon lavere oppmete og frafall fra behandling?
Jensen, Aylward og Steele (2012) og Zeller og kollegaer (2004) sine studier
underseker frafall og oppmetefrekvens som utfallsmal ved fedmebehandling. Resultatene

viser at depresjon signifikant predikerer at man enten avbryter behandling eller har lavere
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oppmgte. I begge studiene anvendes kontinuerlig oppmetevariabler, hvilket innebzrer at det
er mulig 4 undersgke grad av deltakelse. I tidligere studier vil alle disse falle inn under
kategorien «ikke fullferty. Ved & ha kontinuerlig maling far man mer presist bilde av den
kliniske realiteten. Begge finner at jo heyere niva av depresjon, desto faerre sesjoner moter
man opp til. Jensen et al. (2012) finner ogsé at hgyere prosentvis oppmete resulterte i storre
reduksjon i BMI ved avslutning. Dette taler for at depresjon representerer en direkte barriere
for oppmete ved og etterlevelse til behandling — og indirekte blir en barriere for reduksjon i
BMIL. I studien til Jensen et al. (2012) som hadde to behandlingsbetingelser fant man at
depresjon predikerte oppmetefrekvens forst og fremst for den langvarige, atferdsbaserte
gruppebehandlingen (10 sesjoner) (b =-0.35, P = 0.02), men var ikke signifikant for den
kortvarige intervensjonen (3 sesjoner) (b =-0.16, P = 0.30). Dette kan tyde pa at mer
omfattende og intensiv behandling krever mer av ungdommen og medferer storre sjanse for at
depresjon pavirker oppmetefrekvens.

Disse funnene viser at tilstedevarelsen av depresjon symptomer kan bidra til ekstra
utfordringer i den omfattende og langvarig endringsprosess fedmebehandling er. Forklaringen
pa dette kan man finne ved 4 se n@rmere pd de ulike faktorene som predikerer endring 1
negativ helseatferd og hvordan depresjon pavirker nettopp disse. Forst og fremst kan
attribusjonsstil og lert hjelpeloshet bli en utfordring for ungdom med depresjon i en langvarig
endringsprosess. Som nevnt er depresjon assosiert med en depressogenisk attribusjonsstil,
som kan fore til leert hjelpeloshet og at man ikke tror at ens egne handlinger har noen
pavirkning pa det som skjer (Seligman, 1975). Ved vektutfordringer er det rimelig & anta at
slike kognitive tankemenstre kan komplisere en god behandlingsprosess. Kliniske
konsekvenser ved lart hjelpeloshet kan vare at man ikke har troen pa at man selv kan pavirke
behandlingslep og behandlingsutfall, noe som vil ha betydning for etterlevelse til behandling
og oke sannsynligheten for frafall (DiMatteo, Lepper, & Croghan, 2000b).

Det er videre rimelig a anta at en slik kognitiv stil kan pavirke mestringstro: «Det er
ingen vits & dra i behandling, jeg kommer ikke til 4 klare det likevel». Som nevnt er depresjon
er forbundet med lav mestringstro, inkludert troen pd a oppné vektreduksjon (Markowitz et
al., 2008). I trdd med Banduras teori vil mestringstro pavirke forventet utfall, som direkte vil
pavirke endringsatferd (Bandura, 1977). Ungdom med depresjon vil kunne tenke at de ikke
vil klare en lang behandlingsprosess og omlegging av livsstilsvaner, som videre kan pavirke
selve forseket pa & prove. Kanskje kan dette forklare at man ikke mater opp til sesjoner eller i

verste fall avbryter behandling fordi det skal mindre til for man gir opp.
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Det er videre vist at attribusjonsstil og mestringstro henger tett sammen med
motivasjon (Ogden, 2000; Rodin et al., 1977; Williams et al., 1996). Ved fedmebehandling
kan dette bety at grad av motivasjon pdvirkes av hva den enkelte anser som drsak til fedmen
og hvorvidt man tror man har kapasitet til 4 redusere fedme. Det er med andre ord ikke kun
hva man gjor som predikerer vellykket endring av helseatferd. Hva man tror om béade
arsakssammenhenger og egen gjennomferingsevne, samt motivasjonen for endring, spiller
inn. Som tidligere nevnt er det vist at positive forventninger til behandlingsopplegget og
intern motivasjon til & gjennomfoere var de sterkeste prediktorene for vellykket behandling for
ungdom som skulle gjennomga psykoterapi (Timlin et al., 2015). Motivasjon er ikke
undersekt i1 studiene til Jensen et al. (2012) og Zeller et al. (2004), men det er rimelig a tro at
bade motivasjon, mestringstro og tolkningsmenster kan bidra til lav etterlevelse til behandling
hos de som skarer hayt pa depresjon.

Black (2013) fant at depresjon ikke hadde noen innvirkning pa motivasjonen for &
endre negativ vektrelatert atferd. Med henvisning til kunnskapen om depresjonens
innvirkning pa motivasjon som nevnt over, er dette & regne som et overraskende funn. I denne
studien ble det vel og merke ikke presisert alvorlighetsgrad ved depresjon hos utvalget, annet
enn at samtlige har en CDI-skare pa over 10 (cut-off: 13), og en oppfyllelse av minst 10
symptomkriterier etter Kiddie-SADS. Det oppgis at utvalget fyller kriteriene for mild til
alvorlig depresjon etter DSM-IV, men det rapporteres ikke hvor mange som har henholdsvis
mild, moderat eller alvorlig depresjon. Som nevnt over kan det vare en utfordring a ikke vite
hvilket depressivt symptombilde man underseker. For alt man vet kan dette bety at der
depresjon ble funnet 4 ikke moderere forholdet mellom prediktor og utfallsmél i denne
studien, sa var heller ikke depresjonen av alvorlig grad. Dette vites ikke, men en hypotese er
at grad av depresjon pavirker motivasjonen til & gjennomfoere et behandlingsopplegg. Nar man
1 utgangspunktet viser en hey skéare for motivasjon for endring kan det tenkes at depresjonen

ikke er av alvorlig grad.

4.3  Hvorfor har ikke depresjon betydning for endring i BMI ved fedmebehandling?

Vlierberghe et al. (2009) og Pott et al. (2010) sine studier undersgkte depresjon hos
unge som prediktor for endring i vektstatus ved avslutning. I disse studiene hadde depresjon
ingen prediktiv verdi for endring i BMI. Dette vil si at ungdom med depresjon opplevde
samme vektreduksjon ved avslutning som en ungdom uten depresjon, hvilket kan ha ulike
forklaringer. I studien til Pott et al. (2010) fant man som et sekundert funn at

fedmebehandling hos noen deltagere korrelerte med et lette 1 depresjon, mens det hos andre
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korrelerte med ekning i1 depresjon. Utvikling av depresjonssymptomer underveis var assosiert
med utvikling i BMI. Det vil si at en reduksjon med minst 5 prosent i BMI predikterte
symptomlette, mens de som ikke oppnadde reduksjon i BMI pé den andre siden opplevde
stabilitet eller ekning i depressive symptomer. Det oppgis ikke hvor mange deltagere som
tilherte henholdsvis ferste og andre gruppe. Dersom fedmebehandling for noen forer til
reduksjon i depresjon kan dette forklare hvorfor depresjon ved oppstart ikke har betydning for
endring i BMI ved avslutning. Ser man til studier av voksne har det blitt funnet at
fedmebehandling forer til et symptomlette i depresjon underveis i behandlingen (Teixeira et
al., 2004). Teixeira og kolleger (2004) konkluderte med at depresjon hos voksne ikke er en
barriere for god behandlingseffekt fordi depresjonsskédrene ble lavere nar deltagerne opplevde
vekttap underveis. Depresjon hadde derfor ikke noe langvarig innvirkning pé videre
vektreduksjon. I dette ligger det riktignok en forutsetning om at man oppnér et vekttap. Det
blir ikke nevnt hva som skjedde med de som ikke opplevde vekttap, verken hos Pott et al.
(2010) eller 1 Teixeira et al. (2004) sin studie av voksne. Som tidligere nevnt har mislykkede
forsek pa vektreduksjon vist & ha innvirkning pa humer og eker risikoen for depressive
symptomer (Elfhag & Rossner, 2005; Wadden et al., 1986), i tillegg til at unge med depresjon
en okt tendens til kjenne pa mislykkethet ved nederlag og ved fravaer av mestring (Glied &
Pine, 2002). Dette kan forklare hvorfor endring i BMI ved fedmebehandling predikerer
utvikling av depresjonsniva i studien til Pott et al. (2010).

Dersom fedmebehandling kan fere til reduksjon i depresjon og dette fremmer
behandlingseffekt, ville det vaere nerliggende & forvente at mindre depresjon ved oppstart
ogsé predikerer vektreduksjon. Studiene til Vlierberghe (2010) og Pott (2010) finner ikke
dette. En mulig forklaring er at depresjonsnivéets utvikling i lopet av behandlingen er mer
avgjerende for behandlingseffekt enn depresjonsnivéet ved oppstart av behandling. Kanskje
kan dette forklares av at ungdom kan oppleve mestring i behandling, at man klarer &
gjennomfore endringer, utvikler mer en autonom motivasjon og opplever stotte fra
narpersoner (ved familieinvolvering), og at det dermed blir et sammenfall mellom innholdet i
fedmeintervensjoner og det man vet er virksomme faktorer i behandling av depresjon —
nemlig opplevelse av mestring, indre motivasjon og sosial stette (Karademas, 2006; Timlin et
al., 2015). Det vil si at depresjon og fedmebehandling kan bli en gjensidig forsterkende
prosess. | sé fall er dette et optimistisk funn fordi det gir hap til at man ogsd med depresjon
kan nyttiggjere seg fedmebehandling. Med andre ord kan en forklaring pa hvorfor depresjon
ikke predikerer endring i1 vektstatus vare at fedmebehandlingen forer til en reduksjon i

depresjon forst.
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En annen mulig forklaring pa hvorfor depresjon ikke forklarer endring i BMI, kan
veare at foreldre fortsatt spiller en sentral rolle i arbeid med ungdom. I Pott et al. (2010)
gjiennomforte de en familisentrert livsstilsintervensjon med vektlegging av inkludering av
foreldre 1 arbeidet. Som tidligere nevnt er sosial stette funnet & vaere en avgjerende faktor for
endring av helseatferd (Brown & Wimpenny, 2011). Ved involvering av foreldre kan ungdom
f stotte pa bade det praktiske og emosjonelle plan, og dermed {4 bistand pa omrader hvor
depresjon kan fore til handlingslammelse og isolasjon. Omfattende familiearbeid i
behandlingsprosessen kan dermed bidra til & forklare hvorfor depresjon ikke predikerte
vektendring 1 denne studien. Dette kan undersekes i fremtidig studier ved a se hvorvidt sosial
stotte og foreldrestotte modererer sammenhengen mellom depresjon og vektreduksjon. I
studien til Vlierberghe et al. (2009) ble det riktignok ikke opplyst om graden av
familieinvolvering, sa det er mer uvisst om resultatene deres kan forklares av denne faktoren.

Et interessant funn hos Vlierberghe og kolleger (2009) er at depresjon ved oppstart var
en signifikant negativ prediktor for vekttap midtveis i behandling, men ikke i starten og
slutten. Ungdom med depresjon i denne studien opplevde en negativ vektutvikling etter fire
méneder, men ikke ved én og ti mineder. Forfatterne argumenterer ut i fra dette funnet at
ungdom med depresjon er i sarlig risiko for & avbryte underveis pd grunn av negativ eller
ingen endring 1 vektstatus. Dette kan ses 1 trad med funnene til Zeller et al. (2004) og Jensen
et al. (2012) som avdekker svakere etterlevelse til behandling ved depresjon. I studien til
Vlierberghe et al. (2009) gis det ingen informasjon om vektutvikling og psykiske symptomer
hos de ti deltagerne som avbryter behandlingen underveis. Man kan dermed ikke si noe om
depresjon kan ha hatt innvirkning pd dette. Med tanke pé at depresjon predikerte vektokning
underveis, kunne det ha vert interessant & se om dette ogsé hadde betydning for de som
avbret behandlingen. I studien til Pott et al. (2010) har de ingen symptommaling eller
vektmaéling midtveis 1 behandlingen, og man kan derfor ikke si noe om depresjons prediktive
verdi for BMI underveis 1 behandlingslapet slik som man fir hos Vlierberghe et al. (2009).
Studien rapporterer imidlertid om at fem personer avbret behandling midtveis, og at samtlige
av disse skaret over klinisk grense for depresjon via selvrapport for oppstart. Disse dataene
undersokes ikke nermere, man vet ingenting om deres vektutvikling da de ble ekskludert fra
datamaterialet. Likevel gir det indikasjoner pa at depresjon medferer en sérbarhet for &
avbryte behandlingsopplegget. I folge forskerne var det sentralt for behandlingsutfall hos

ungdommen at man klarte & sta i behandlingen.
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4.4  Kliniske implikasjoner

Oppsummert viser funnene fra litteraturgjennomgangen at ungdom med depresjon kan
ha ekstra utfordringer med 4 etterleve et behandlingsopplegg og bli verende i behandling
(Jensen et al., 2012; Zeller et al., 2004), men depresjon har ingen signifikant pavirkning pa
resultatet ved avslutning nar dette méles i redusert BMI eller endring 1 helseatferd (Black,
2013; Pott et al., 2010; Vlierberghe et al., 2009). Dette kan tyde pé at ungdom som deltar i
fedmeintervensjoner og som har symptomer pa depresjon trenger ekstra stotte og oppfolging
fra foresatte og klinikere for a bli vaerende 1 behandling. Den foreliggende empiriske og
teoretiske gjennomgangen tydeliggjor at det serlig er den autonome motivasjonen som
predikerer etterlevelse til behandling. Forsterkning av denne interne, autonome motivasjonen,
styrking av mestringsfolelse og fasilitering av stette fra omgivelsene er viktig ved alle
livsstilsintervensjoner, men synes sarlig viktig for ungdom med depresjon. Det er rimelig &
tro at viktige ingredienser i arbeid med denne gruppen kan vare motiverende
intervjuteknikker, brukermedvirkning slik at ungdom fér eierskap til behandling,
psykoedukasjon om hvordan depresjon kan péavirke prosessen og monitorering av depresjon
underveis i behandlingen. Serlig vil dette vere viktig ved langvarig behandling. Funnene fra
studien til Jensen et al. (2012) fant at depresjon predikerte oppmetefrekvens forst og fremst
for den langvarige behandlingsbetingelsen. Dette tyder pé at omfattende og intensiv
behandling krever mer av ungdommen og tettere oppfelging fra klinikere.

Jo hayere niva av depresjon, desto faerre sesjoner moter ungdom opp til (Jensen et al.,
2012; Zeller et al., 2004). I disse studiene tydeliggjor forfatterne viktigheten av a kartlegge og
behandle depresjon for fedmeintervensjon og jobbe med motivasjon for behandling.
Litteraturgjennomgangen og litteraturseket i denne oppgaven gir ingen tydelige svar pé hva
som ber behandles forst av depresjon og fedme. P4 den ene siden ser man at vektreduksjon i
fedmebehandling korrelerer med et lette i depresjon, noe som indikerer at fedmebehandling i
seg selv reduserer depresjonssymptomer, som dreftet over. I slike tilfeller kan man
argumentere for at fedmebehandling ber vere prioritering nummer en og at det ikke trengs
behandling for depresjon i forkant av fedmeintervensjon. P4 den andre siden ser man at
mangel pé vektreduksjon korrelerer med ekning eller ingen endring i depresjon. I tillegg oker
depresjon risikoen for mindre oppmete, som igjen reduserer sannsynligheten for
vektreduksjon 1 forbindelse med fedmebehandling (Jensen et al., 2012; Zeller et al., 2004). Pa
grunn av slike funn, hvor fedmebehandling ikke forer til reduksjon i depresjon, kan man
argumentere for at psykoterapi for depresjon ber inkluderes enten for eller underveis i

fedmebehandlingen. Basert pa kunnskap om hvordan depresjon pavirker attribusjonsmenster
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og mestringstro, kan det vare viktig at en slik behandling korrigerer falske kognitive
antagelser om at man ikke har pavirkningskraft pa behandling, adresserer lert hjelpeloshet og
fokuserer pd mestring og ansvarliggjering for egen helse.

Uavhengig om man for en fedmeintervensjon ber behandle depresjon eller ikke, kan
man 1 hvert fall sl fast at det er viktig med kartlegging av depressive symptomer og
bevissthet fra helsepersonell om hvordan dette kan pavirke behandlingsprosessen og
behandlingsutfallet. Man ma ha med seg bade det medisinske og psykologiske

helseperspektivet i behandlingen av denne pasientgruppen.

4.5 Implikasjoner for forskning

Denne litteraturgjennomgangen har forst og fremst tydeliggjort at det foreligger svaert
lite empiri om effekten av depresjon pé fedmebehandling hos ungdom. Etter et bredt
litteratursek og gjennomgang av 283 studier, var det kun fem studier som meotte
inklusjonskriteriene. Disse studiene viste en stor variasjon i valg og méling av variabler, samt
1 bruken av forskningsdesign. Studiene viste ogsa en rekke metodologiske svakheter som smé
utvalg, fi maletidspunkt og kort varighet. Dette har flere implikasjoner for videre forskning.
For det forste er det behov for studier som kontrollerer for bakenforliggende faktorer som
bade kan moderer sammenhengen mellom depresjon og behandlingseffekt (for eksempel
sosiogkonomisk status, sykdomshistorie og sosial stette) og faktorer som kan pavirke bade
depresjon og behandlingseffekt og dermed forklare sammenhengen mellom dem (for
eksempel genetikk, selvregulering og selvfolelse). I mange av de gjennomgatte studiene er det
lite kontrollert for utenforliggende variabler, som for eksempel demografi eller foreldres
psykiske helse — noe som senker validiteten ved studiene. Ved at man i sterre grad
kontrollerer for andre variabler kan man med mer sikkerhet si noe om hvordan depresjon
pavirker behandlingseffekt og for hvem. I denne sammenheng er det ogsa viktig &
differensiere mellom depresjon og andre psykiske lidelser, samt mellom ulike grader av
depresjon. Dette er utydelig i flere av de gjennomgatte studiene, og man ender da opp med lite
spesifikke konklusjoner. Ved a kartlegge mer detaljert og spesifisere de psykologiske
profilene til ungdom som ikke oppnar behandlingseffekt ved fedmebehandling, vil man fa
frem flere nyanser og bedre vite hvordan man skal mete denne gruppen i behandling og
hvilke karakteristika ved individet og behandlingen som har betydning for behandlingsutfall -
noe som vil fremme behandlingseffekt.

En annen implikasjon for forskning pd fedmefeltet er viktigheten av

aldersdifferensiering mellom barn og ungdom. I flere av de gjennomgétte studiene er det ikke
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skilt mellom barn og ungdom. Med tanke pa de store forskjellene i utvikling mellom
aldersgruppene, er det viktig med fokuserte studier med aldersdifferensiering for & kunne si
noe om ungdom som en unik gruppe. Gitt at forekomsten av depresjon eker betraktelig i
ungdomsérene (Costello et al., 2005) parallelt med en ekning i negativ helseatferd (Skinner &
Skelton, 2014) og endring i foreldres innflytelse (Frisén & Hwang, 2006), er det rimelig & tro
at ssmmenhengen mellom depresjon og behandlingsutfall er aldersavhengig. Disse antakelsen
ber undersgkes i fremtidige studier.

Som nevnt genererte de inkluderte studiene marginale effektstorrelser hva angar
effekten av depresjon pa behandlingsutfall. Vi har likevel sett at det er en svart begrenset del
av forskningsfeltet som har sett pa denne sammenhengen og utvalgene er smé, hvilket kan
indikere at de har manglet statistisk styrke til & avdekke sammenhenger mellom depresjon og
behandlingsutfall. Det er samlet sett vanskelig a trekke en tydelig konklusjon basert pa funnen
fra de fem inkluderte studiene. Pa bakgrunn av dette er det ikke mulig & avvise oppgavens
nullhypotese om at det ikke finnes noen sammenheng mellom depresjon og fedmebehandling.
Den mest narliggende konklusjonen basert pa den foretatte litteraturgjennomgangen er at det
mangler forskning som underseker hvordan depresjon kan pavirke effekten av

fedmebehandling hos ungdom
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5. Konklusjon

Som presentert i denne oppgaven er fedmebehandling en langvarig og krevende
prosess som fordrer store livsstilsendringer hos ungdom. Depresjon forekommer ofte i
ledsagelse med fedmeproblematikk hos ungdom, og disse tilstandene er vist & gjensidig
fordrsake og negativt forsterke hverandre. Flere sentrale faktorer som fremmer
behandlingseffekt i fedmebehandling av ungdom er faktorer som hemmes ved depressiv
lidelse, noe som gjor det rimelig & tro at depresjon vil representere en barriere i behandling av
denne gruppen. Basert pa en litteraturgjennomgang av behandlingsstudier, viser denne
oppgaven at det foreligger kun fem studier som spesifikt har sett pa innvirkning av depresjon
pa behandlingseffekt ved fedmeintervensjoner hos ungdom. De gjennomgatte studiene gir
ikke grunnlag for & si at ungdommer med depresjon ved oppstart av behandling opplever
mindre endring i BMI ved avslutning av behandling enn de uten depresjon. Gjennomgangen
viser imidlertid at depresjon predikerer frafall eller lavere oppmete ved fedmebehandling for
ungdom, hvilket i seg selv gker risikoen for et dérligere behandlingsutfall (Jensen et al.,
2012). Dette kan tyde pa at tilstedevaerelsen av depresjon gjor en slik omfattende og langvarig
endringsprosess utfordrende. I tillegg tyder funnene pa at fedmebehandling kan representere
en risiko for forverring av depresjon dersom man ikke klarer a etterleve behandlingen (Pott et
al., 2010). Mulige kliniske implikasjoner av den foreliggende litteraturgjennomgangen er at
ungdom med depresjon trenger ekstra oppfelging og motivering for a bli verende i
fedmebehandling. En annen klinisk implikasjon er at det vil vaere viktig & kartlegge depresjon
for og underveis 1 behandlingen for eventuelt & kunne gi ekstra stotte og oppfelging. Det bor
vurderes om depresjon skal behandles for fedmeintervensjon med tanke pé potensielle
forverring av mental helsetilstand ved behandlingsnederlag (Pott et al., 2010). Denne
oppgavens viktigste bidrag er & ha avdekket en stor mangel 1 forskningen pa dette feltet, og en
dertil herende oppfordring om at fremtidige studier ma inkludere sterre utvalg og favne hele
aldersspennet fra barndom til ungdom, inkludere flere méletidspunkt og lengre oppfelgingstid

1 den hensikt & oke var kunnskap om depresjonens rolle i behandling av fedme hos ungdom.
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