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❙ ❙ Redan 1975 rapporterades befolkningsbaserade data för
barndiabetesincidens i Sverige. Rapporten, omfattande sju
sjukvårdsområden, var en retrospektiv studie som visade att
Sverige hade en hög incidens av barndiabetes (19,6/100 000)
jämfört med rapporter från England och Danmark, medan
data från norra Finland redan då var högre [1, 2]. År 1977 star-
tades en prospektiv och nationell registrering av incidenta
barndiabetesfall (0–14 år) [3]. Tack vare lokalt samarbete
mellan barnklinikerna i Sverige har registret haft en hög till-
förlitlighet, med 96–99 procent av samtliga fall rapporterade.
Det har genom åren varit en bas för ett stort antal såväl de-
skriptiva som analytiska studier kring etiologin av barndiabe-
tes. 

Det svenska barndiabetesregistret har också deltagit i de
kvalitetsstandardiserade internationella nätverk som byggts
upp för att kunna göra jämförelser mellan länder: dels Diabe-
tes Epidemiology Research International Group (DERI) [4],
som startade 1985, dess uppföljare DiaMond, som startade
1990 [5], samt det europeiska nätverket EURODIAB, som
startades 1986 [6].

Avsikten med föreliggande artikel är att sammanfatta i
första hand resultatet av 20 års prospektiv incidensregistre-
ring i Sverige samt att diskutera svenska data i relation till nu-
varande etiologiska och patogenetiska hypoteser för typ 1 dia-
betes.

Geografisk variation av barndiabetes
Vid de standardiserade internationella jämförelserna har den
tidigaste observationen av en hög barndiabetesincidens i Sve-
rige verifierats [5, 6]. Sverige ligger således näst Finland på
den högsta incidensen noterad på nationell basis. Variationen
i incidens över ett hundratal befolkningsgrupper är mycket
stor: från 0,1 till 36,8 per 100 000 personår [5]. De interna-
tionella jämförelserna har påvisat en nord–sydlig gradient,
med en klar korrelation mellan diabetesincidens och latitud
eller medeltemperatur [1]. Avvikelser från trenden förekom-
mer givetvis, exempelvis på Sardinien, som har en öbefolk-
ning med sannolikt genetiskt bestämd mycket hög diabetes-
incidens [7]. 

Intressant nog har vi inom Sverige, som ju är ett långt land
med en genetiskt homogen population, också funnit en signi-
fikant nord–sydlig variation [8]. En mängd olika möjliga för-
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klaringar har diskuterats till denna nord–sydliga gradient. En
är klimatfaktorer, t ex kyla, som som man vet ger ett ökat
blodsocker, varför kyla skulle kunna fungera som en utlösan-
de riskfaktor [9]. En annan möjlighet är antal soltimmar, ef-
tersom solexponering aktiverar vitamin D, som i såväl djur-
experimentella studier [10, 11] som humanstudier visat sig
kunna skydda mot typ 1 diabetes [12]. Denna möjliga förkla-
ring till den nord–sydliga gradienten stöds också av den sä-
songsvariation som ett stort antal studier funnit för diabetes-
incidens, dvs med en lägsta incidens under sommarmånader-
na [13, 14].

Variationer över tid och ålder
Incidensen av barndiabetes har tenderat att öka i många län-
der [15]. En ökning noterades i Sverige redan efter de första
tre årens prospektiva registrering [3]. Därefter har ökningen
fortsatt kontinuerligt, och vid tjugoårsanalysen 1978 kunde
man konstatera en ökning från 21,1/100 000 barn/år till
31,9/100 000 barn/år 1997, en genomsnittlig loglinjär ökning
på 2,5 procent årligen [16]. Under den senare tioårsperio-
den har incidensökningen varit tydligast i den yngsta ålders-
gruppen (0–4 år) (Figur 1), och medianåldern för insjuk-
nande i åldersgruppen 0–14 år minskade från 8,3 till 7,7 år
(Figur 2). 

I det europeiska samarbetet har också en liknande tidstrend
noterats, med ökning i de flesta länder och med den snabbas-
te ökningen i de yngsta åldersgrupperna [6]. Det är också 
av stort intresse att det svenska incidensregistret för unga 
vuxna (15–34 år), som följt diabetesincidensen i denna grupp
från 1983, har påvisat en minskande incidens under senare 
år [17]. 

När man kombinerat data från svenska barndiabetesregist-
ret och det svenska diabetesregistret för unga vuxna blir det
än tydligare att diabetesincidensen ökar endast i de yngsta ål-
dersgrupperna, dvs det förefaller vara en förändring mot en
allt tidigare insjuknandeålder snarare än en absolut ökning av
sjukdomen [Auste Pundziute-Lyckå och medarbetare, opubl
data].

Hur förklara förändringar i tids- och åldersinsjuknande?
Det är allmänt accepterat att etiologin till typ 1 diabetes är
komplex, dvs är beroende av ett samspel av flera olika gener

samt omgivningsfaktorer. Olika kombinationer av gener och
omgivningsexponering kan troligen leda till betacellsdestruk-
tion via olika mekanismer. Det starka inslaget av icke gene-
tiska faktorer visas av det faktum att konkordansen bland en-
äggstvillingar, som initialt rapporterades ligga omkring 50
procent [18], senare i populationsbaserade studier från Fin-
land visat en så låg konkordans som 20 procent [19]. De tidi-
gaste genetiska riskmarkörerna för sjukdomen hittades i 
HLA-systemet, »human leucocyte antigen-group A«, i kro-
mosom 6, men senare skanningstudier har visat att HLA-
systemet svarar för endast ca 50 procent av den genetiska ris-
ken [20]. 

Ett drygt tjugotal genetiska riskmarkörer är nu beskrivna,
flera av dem i andra delar av genomet än i kromosom 6. Det
är också klart att olika riskgener dominerar i olika populatio-
ner liksom i olika åldersgrupper [21-24]. Den absoluta risken
att insjukna för bärare av en eller flera gener är låg, dvs pene-
transen är begränsad, varför ett stort inslag av icke-genetiska
faktorer föreligger.

Patogenesen för typ 1 diabetes är inte känd i detalj, men de
flesta författare är numera överens om att betacellsdestruktio-
nen beror av en autoimmun process [22]. Studier av sjukdo-
mens naturalhistoria har visat att latensperioden från det att
autoimmunitet initierats, speglat av förekomst av autoanti-
kroppar, är lång, oftast många år före klinisk sjukdomsdebut
[25-27]. Samtidigt är det klart att alla individer som visar
tecken till autoimmunitet mot betaceller inte kommer att pro-
grediera till klinisk sjukdom [28, 29], och hos vissa individer
försvinner immunaktivitetsmarkörerna. Dessa iakttagelser
har lett till hypotesen att icke-genetiska riskfaktorer kan på-
verka patogenesen på olika sätt, så att de antingen initierar au-
toimmunitet eller fungerar så att de accelererar en sådan au-
toimmun process. Slutligen finns en tredje grupp riskfaktorer,
som innebär en belastning för de sviktande betacellerna, vil-
ket utlöser sjukdomen [30]. 

På grund av den långa latensperioden har initierande risk-
faktorer för typ 1 diabetes som debuterar hos barn före 5 års
ålder antagits ligga mycket tidigt i livet, kanske redan under
fosterlivet. I svenska fall–kontrollstudier [31], liksom i studi-
er i Europa [32-34], har vi kunnat påvisa att perinatala expo-
neringar som underburenhet, neonatala andningsbesvär och
kejsarsnittförlossning är riskmarkörer för tidig diabetes. Mer
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Figur 1. Årlig incidens av barndiabetes i Sverige 1978–1997. 
Källa: Dahlquist et al, Acta Paediatrica 2000;89:1231-7.

Figur 2. Kumulativ frekvens av ålder vid debut av barndiabetes.
Källa: Dahlquist et al, Acta Paediatrica 2000;89:1231-7.
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specifika händelser som kan tänkas direkt påverka det fetala
immunsystemet är maternell blodgruppsinkompatibilitet [31]
och/eller dess behandling, liksom tidiga virusexponeringar
[35-38]. Denna typ av tidiga initierande riskfaktorer borde
avspeglas i födelsekohorteffekter. Om den ökning av incidens
som vi ser i åldrarna 0–5 år beror av en ökning av sådana pe-
rinatala riskfaktorer torde detta avspeglas i att kumulativ in-
cidens av diabetes för barn födda ett visst år skulle variera
över tid på motsvarande sätt som total incidens. Emellertid
har vi inte kunnat påvisa någon sådan stadig trend av födelse-
kohorterna, som däremot har ett kumulativt incidensmönster
som varierar uppåt och nedåt över tid, såsom man skulle kun-
na förvänta sig vid riskmarkörer som varierar epidemiskt, t ex
virusinfektioner [16].

En ökning av antalet riskfaktorer som kan utlösa diabetes-
sjukdomen tidigare hos de barn som redan har en pågående
autoimmunitet är därför en troligare förklaring till ökningen
och åldersförskjutningen, dvs belastande faktorer som ökat i
de lägre åldrarna kan innebära att sjukdomen debuterar tidi-
gare. Sådana belastande riskfaktorer som påvisats i analytis-
ka studier är en snabb tillväxt [39-41], ett stort antal ospecifi-
ka infektioner [42] som fysiskt belastar metabolismen, lik-
som psykologisk stress [43] och kyla. 

Av stort intresse är just den snabba tillväxten som riskfak-
tor, vilket först visades i Sverige [39] men som nu också vi-
sats i studier i andra länder [40, 41]. En snabb tillväxt marke-
rad av både längd- och viktökning ger en direkt belastning på
betacellen i form av ökat insulinbehov på grund av den ana-
bola situationen. Högre tillväxthormonhalter ger dessutom en
ökad perifer insulinresistens, dvs en ytterligare ökad belast-
ning på betacellen. Här finns således en direkt koppling mel-
lan en riskfaktor och en patogenetisk mekanism. 

Av intresse är också att notera att snabb tillväxt hos barn är
kopplad till välfärd, eftersom barns födelsevikter och längd-
tillväxt korrelerar med levnadsnivå [44]. Vid försök att stude-
ra samband mellan den ökande barndiabetesincidensen i Sve-
rige och ett ökande välstånd fann man också i en ekologisk
studie en statistiskt signifikant korrelation till Sveriges BNP-
förändring över tjugoårsperioden (Figur 3) [16]. På motsva-
rande sätt har man försökt korrelera mått på BNP i Europa
med barndiabetesincidens i olika länder [45], och på motsva-

rande sätt finns en över geografi bestämd korrelation. Sådana
ekologiska samband kan givetvis förklaras på många olika
sätt, men det är av visst intresse att indikatorer på ekonomisk
välfärd finns både över geografi och över tid samt att detta
samband skulle kunna förklaras av en gemensam faktor, näm-
ligen barns ökande tillväxt som utlösande riskfaktor för typ 1
diabetes.

Tidigare insjuknande
Barndiabetes ökar i de yngsta åldersgrupperna såväl i Sverige
som i flera länder i Europa. Genomsnittsåldern vid debut hos
barn är också lägre. Hos unga vuxna finns inte motsvarande
ökning, snarare en minskning. Sammantaget talar detta för en
förskjutning till insjuknande i yngre ålder. Indikationer finns
på att riskfaktorer som utlöser sjukdomen allt tidigare är
kopplade till ekonomiskt välstånd. Barns snabbare tillväxt,
markerad av både vikt- och längdökning, kan vara en länk
mellan dessa observationer. 

Tillförlitlig incidensregistrering för barndiabetes av den
typ som funnits i Sverige sedan mer än 20 år tillbaka är en vik-
tig kunskapskälla för att förstå sjukdomsetiologi på befolk-
ningsbasis. Det är viktigt att sådan registrering kan bibehållas
på samma kvalitetsnivå.
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Figur 3. Loglinjär korrelation mellan barndiabetesincidens 
i Sverige och bruttonationalprodukt. R2=0,45. P=0,002. 
Källa: Dahlquist et al, Acta Paediatrica 2000;89:1231-7.
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SUMMARY

A high standard of living may 
contribute to childhood diabetes

Gisela Dahlquist
Läkartidningen 2002;99:1046-50

According to records kept by The Swedish Child Dia-
betes Register the incidence of childhood diabetes
type I before 15 years of age has increased. The in-
crease is most noticeable in children before the age of
5. The genetic basis of this disease is complex and the
different risk genes have a low penetrance, thus indi-
cating non-genetic factors to have a great impact. 
One risk factor for type I diabetes is rapid growth, 
measured either as weight or as height gain. As a high
standard of living favours rapid growth in children this
may contribute to the onset of the disease.
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