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For att forbittra folkhilsan krévs forstaelse av ohdlsans meka-
nismer. Fram till bérjan av 1900-talet var infektioner, under-
néring och skador vanliga dodsorsaker. Idag dr dédlighet nir-
mare férknippad med aldrande dn med sjukdom. Om ohilsan
ir nira forbunden med aldrande krivs forstaelse av aldrandet
som process. Denna forstaelse behovs inte bara for atgirder
riktade till dldre utan for insatser i hela befolkningen eftersom
tecken pa aldrande tycks starta tidigt i livet [1]. Avsikten med
denna artikel ir att presentera ett systemperspektiv pa aldran-
de.Fordelning avdodlighetiolika aldrar framgar av Figur 1. Ett
diagram for mén har liknande utseende. Som férvantat var
dodligheten aren 1850-1854 hégre och mer jamnt fordelad 6ver
aldrarna dn under senare perioder. Efter hand framtrider ett
monster dir alder far allt storre betydelse fér dodlighet.

Samtliga kurvor har ett minimum fér dodlighet vid omkring
tio ars alder for att direfter stiga med 6kande alder. Fran cirka
30 arstiger dodligheten exponentiellt vilket leder till et log-lin-
jart samband mellan alder och dodlighet. Redan ar 1825 visade
Benjamin Gompertz pa ett sadant monster. I takt med sjunkan-
de dodlighet har det log-linjara monstret blivit allt tydligare.
Om dodligheten primért skulle vara en f6ljd av specifika sjuk-
domar skulle man inte férvénta sig en sadan regelbundenhet.
Det regelbundna monstret talar istéllet for att dodligheten be-
stams av generella faktorer som ir knutna till alder.

Aldrandet i ett systemperspektiv

De ryska aldringsforskarna Gavrilov och Gavrilova framhaller
att det regelbundna férloppet gar att férklara fran ett sy-
stemperspektiv [2]. Kroppen kan ses som en uppséttning av oli-
ka delsystem, cirkulation, andning, centralt nervsystem etc,
som alla utgor forutsittningar for att individen ska vara vid liv.
Ivarje delsystem uppstar med tiden slumpvisa fel som kroppen
inte reparerar. Individen fortsétter dock att leva eftersom alla
delsystem har en betydande 6verkapacitet. Det ir forst da ett
kritiskt antal fel ansamlats i ett delsystem som individen avli-
der. Ettliknande log-linjért forlopp géller for komplicerade ma-
skiner, exempelvis ett jumbojetplan. I varje delsystem ansam-
las med tiden fel, i vingar, motorer, elektronik etc. Om man inte
fortlopande rittar till dessa fel blir férloppet for 6verlevnad av
en jumbojetliknande det som giller f6r en ménniska.

I tva avseenden skiljer sig dock kurvan fér 6verlevnad av
miénniskor fran 6verlevnad av maskiner. Under de forsta lev-
nadsaren har ménniskor en pafallande hog dodlighet som
didrefter sjunker, for att nd ett minimum vid ungefir 10 ars al-
der. En dédlighetskurva som #ven omfattade fostertiden skul-
le visa pa dnnu hogre nivaer for dodlighet. Skilet till den hoga
doédligheten under fostertid och tidig barndom kan uppfattas
vara en foljd av fel i »tillverkningsprocessen«. Da en maskin
tillverkas uppstar sjilvfallet fel. De rittas dock till redan un-
der tillverkningsprocessen. En jumbojet med tillverkningsfel
sléppsinte utitrafik. De fel som uppstar under fosterperioden
ir dock svarare att ritta till. Om felen 4r mycket allvarliga
leder det till dod under fostertid eller tidig barndom.

En annan avvikelse fran ett rent log-linjirt samband &r att
dodligheten under perioden 2005-2009 i aldrarna10-29 ar ar
nagot hogre dn vad som skulle férvintas om dédligheten en-
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bart paverkades av dlder (Figur 1). En tinkbar forklaring ar
att individens etablering till ett liv som vuxen medfor sirskil-
da pafrestningar. Exempelvis ir risktagandet hogre i dessa
aldrar jamfort med senare i livet. D6dsorsakerna domineras
av yttre vald, olycksfallsskador, sjilvmord och mord. Det dr
troligt att motsvarade 6kning i ungdomsaren &ven fanns un-
der 1800-talet och forsta delen av 1900-talet, men dodlighe-
tenialla aldrar var da betydligt hogre, vilket gor det svart att
utskilja en sérskild 6kning under ungdomstiden.

Gavrilovoch Gavrilova tar inte stillning till aldrandets biolo-
giska mekanismer. Det finns flera teorier inom omradet [3]. En
ar att aldrande 4r en foljd av ansamling av skador pa olika cell-
komponenter, frimst skador pa DNA och proteiner. Skadorna
kan bla orsakas av reaktiva former av syreféreningar, sk fria
radikaler. En alternativ uppfattning ir att aldrandet delvis 4r
genetiskt programmerat. Foretridare for denna uppfattning
framhaller betydelsen av apoptos, dvs celldod som ir program-
merad pa vivnadsniva. Samtliga teorier ir férenliga med Gavri-
lovs och Gavrilovas systemperspektiv.

Kompression eller expansion av sjuklighet bland dldre

Det perspektivsom Gavrilov och Gavrilova framfor talar for att
den biologiskt bestimda perioden med funktionsnedséttning
har forskjutits uppatialdrarna men att perioden ir oforédndrad
till sinlingd. Det finns dock andra standpunkter. Fér mer 4n 30
ar sedan lade James Fries fram uppfattningen att den period av
sjuklighet som ofta intrader i slutet av livet har blivit kortare
[4]. Andra forfattare har framfort motsatt standpunkt, dvs att
perioden med sjuklighet 6kar med stigande medellivslingd [5].
Idag forefaller det inte finnas nagot definitivt svar pa vilken av
dessa hypoteser som ér den riktiga.

Att paverka aldrande utifran systemperspektivet

Fram till 1950-talet var det indamalsenligt att i forsta hand
rikta forebyggande atgérder mot specifika riskfaktorer och
sjukdomar. Infektioner var majliga att forebygga med sanitéra
atgérder och vaccinationer, skador kunde férebyggas med olika
sikerhetsframjande atgirder etc. Efter hand som aldrandet
framtriader som en dominerade primir dodsorsak ir dock sada-
naspecifika atgirder otillrickliga. I stallet finns fyraviigar som
forefaller vara relevanta for att paverka aldrandet: halsokon-
troller, molekyldrbiologiska atgirder, generella hdlsofrimjan-
de insatser samt tidiga insatser under fostertid och barndom.

Hailsokontroller. Det som gor att en jumbojet har en ldngre
6verlevnad &n som vad som skulle forviintas fran det log-linjé-
rasambandet mellan dlder och »dodlighet« dr fortlopande un-
derhall. Exempelvis genomférs kontroller och reparationer av
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Dddlighet @r i dag mer ndra
forknippad med dldrande an
med sjukdom.

Aidrandet &r resultatet av

ackumulerade, slumpvis uppkom-

na fel i olika vitala delsystem.
Om miljon under fostertiden och
den tidiga barndomen optimeras
kan antalet fel i olika delsystem
reduceras.

Atgirder mot aldrande pa
molekylédrbiologisk niva har
hittills inte kunnat omsattas till
praktiska atgarder.
Hélsoframjande insatser som
minskad rdkning och okad fysisk
aktivitet kan reducera uppkoms-
ten av fel i olika delsystem

och ddrigenom leda till langre
dverlevnad.
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Figur 1. Dodlighet per 100 0ooo kvinnori Sverige 1850-2009 (alder).
Kélla: Human Mortality Database <http://www.mortality.org>

sprickor i vingarna. Kontrollerna utférs rutinmissigt med
vissa tidsintervall. En jamforbar inriktning finns inom hélso-
och sjukvarden, dock med en visentlig skillnad. Huvuddelen
av resurserna anvinds for behandling av redan manifesta
problem medan underhallet av jumbojeten inriktas pa kon-
troller utan att problem dessforinnan pavisats.

Inom hélso-och sjukvarden genomférs allménna hilsokon-
troller pa individer utan manifesta problem. Det gar da att pa-
visa behandlingsbara tillstand, exempelvis hogt blodtryck.
Medicinering kan forbittra individens prognos, men det ir
sidllan som det dr mgjligt att korrigera det priméra fel som ar
orsak till tillstdndet. Pafallande ofta saknas kunskap om ef-
fektiva atgarder som kan paverka ett sjukdomsférlopp i ett ti-
digt, icke symtomgivande skede [6].

Molekylirbiologiska atgiirder. Ett radikalare angreppssitt
ar att fors6ka paverka aldringsprocessen som sadan, antingen
med metoder som minskar uppkomsten av fel eller med meto-
der som forstiarker reparationsprocessen. Det har exempelvis
gjorts omfattade forsok pa minniska med att tillféra antioxi-
dantia som betakaroten, vitamin A och vitamin E. En systema-
tisk oversikt visar dock att effekten dr den motsatta, dvs dod-
ligheten Okar [7]. Effekten av att tillfora selen &r oklar [8]. For
ett flertal djurarter verkar minskad kaloritillférsel kunna 6ka
livslingden, men det dr tveksam om detta ocksa giller for
minniska [9]. Takten for aldrande forefaller delvis vara gene-
tiskt kontrollerad. Genom att identifiera mekanismerna skulle
det vara majligt att paverka den. Annu har dock de fynd som
gjorts inte kunnat tillampas praktiskt [10].

Generella hilsofrimjande insatser. Hilsofrimjande in-
satser som riktas till hela befolkningen ger ofta storst effekt

[11]. De tre hilsofrimjande atgirder som leder till de hogsta
hélsovinsterna i Sverige, enligt berdkningar utvecklade av
WHO, ar minskat bruk av tobak, 6kad fysisk aktivitet och dkat
intag av frukt och gronsaker [12]. Den relativa effekten fore-
faller inte paverkas av individens alder. Detta innebir att den
kurva som beskriver dodlighet i olika aldrar forskjutits nedat
(Figur 1). Det skulle darfér vara mojligt att beskriva forand-
ringen som en ldgre takt av aldrande.

Dodligheten dr hogre for individer med 1ag socioekonomisk
position. Detta innebir att kurvan i Figur 1 férskjutits uppat,
vilket gar att beskriva som ett paskyndat aldrande. Den dkade
dodligheten i grupper med lag social position kan endast del-
vis forklaras av etablerade riskfaktorer som hogre bruk av to-
bak och ldgre fysisk aktivitet [13]. Det forefaller som om ut-
bildning och inkomst inte enbart 4r sociala markorer utan
ocksa har en kausal relation till hilsa [14]. Detta talar for att
forbattrad utbildning och 6kade ekonomiska resurser pa sam-
hallsniva kan bidra till ett bittre hilsolége.

Pafrestande livshindelser kan 6ka dédligheten i vuxen alder
[15]. En mgjlig mekanism kan vara att cellernas telomerer for-
kortas [16]. Det har betydelse eftersom kort lingd pa telomerer-
naindikerar en begrinsad aterstaende livslingd for en cell. Det
ar tankbart att 6kat vilstand, och dirigenom mindre pafrest-
ningar, direkt skulle kunnabidra till 1igre takt av aldrande.

Insatser under fostertid och barndom. Ddédligheten ar
som légst omkring 10 ars alder. Om férekomsten av »fel« dr
relativt hog vid denna dlder 6kar det risken for dédlighet sena-
re i livet; kurvan i Figur 1 forskjuts uppat. Omvint giller att
om barnen &r relativt fria fran fel blir dddligheten légre. Séle-
des talar teorin for att en optimal miljo under uppvixtaren
kan 6ka individens mojligheter till ett 1angt liv.

Detfinns ett stort antal kohortstudier som ger stéd for upp-
fattningen att villkoren under uppviixten paverkar livsling-
den [17]. Dessa studier visar pd samband mellan gynnsamma
forhallanden under fostertid och barndom och ligre dodlig-
het i vuxen alder. Sirskilt omskrivna dr studier av samband
mellan fodelsevikt och risk for kardiovaskulir sjukdom [18].
Mekanismerna ir inte klarlagda. En mdojlighet ar att gynn-
samma betingelser under tidig barndom leder till att fel upp-
star mindre frekvent. En alternativ férklaring ar att pafrest-
ningar under fostertid och barndom leder till 4ndrad epigene-
tisk programmering [19], vilken i sin tur paverkar dédlighe-
ten. Forklaringarna ér inte oférenliga med varandra.

B Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.
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