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För att förbättra folkhälsan krävs förståelse av ohälsans meka-
nismer. Fram till början av 1900-talet var infektioner, under-
näring och skador vanliga dödsorsaker. I dag är dödlighet när-
mare förknippad med åldrande än med sjukdom. Om ohälsan 
är nära förbunden med åldrande krävs förståelse av åldrandet 
som process. Denna förståelse behövs inte bara för åtgärder 
riktade till äldre utan för insatser i hela befolkningen eftersom 
tecken på åldrande tycks starta tidigt i livet [1]. Avsikten med 
denna artikel är att presentera ett systemperspektiv på åldran-
de. Fördelning av dödlighet i olika åldrar framgår av Figur 1. Ett 
diagram för män har liknande utseende. Som förväntat var 
dödligheten åren 1850–1854 högre och mer jämnt fördelad över 
åldrarna än under senare perioder. Efter hand framträder ett 
mönster där ålder får allt större betydelse för dödlighet. 

Samtliga kurvor har ett minimum för dödlighet vid omkring 
tio års ålder för att därefter stiga med ökande ålder. Från cirka 
30 år stiger dödligheten exponentiellt vilket leder till ett log-lin-
järt samband mellan ålder och dödlighet. Redan år 1825 visade 
Benjamin Gompertz på ett sådant mönster. I takt med sjunkan-
de dödlighet har det log-linjära mönstret blivit allt tydligare. 
Om dödligheten primärt skulle vara en följd av specifika sjuk-
domar skulle man inte förvänta sig en sådan regelbundenhet. 
Det regelbundna mönstret talar i stället för att dödligheten be-
stäms av generella faktorer som är knutna till ålder. 

Åldrandet i ett systemperspektiv
De ryska åldringsforskarna Gavrilov och Gavrilova framhåller 
att det regelbundna förloppet går att förklara från ett sy
stemperspektiv [2]. Kroppen kan ses som en uppsättning av oli-
ka delsystem, cirkulation, andning, centralt nervsystem etc, 
som alla utgör förutsättningar för att individen ska vara vid liv. 
I varje delsystem uppstår med tiden slumpvisa fel som kroppen 
inte reparerar. Individen fortsätter dock att leva eftersom alla 
delsystem har en betydande överkapacitet. Det är först då ett 
kritiskt antal fel ansamlats i ett delsystem som individen avli-
der. Ett liknande log-linjärt förlopp gäller för komplicerade ma-
skiner, exempelvis ett jumbojetplan. I varje delsystem ansam-
las med tiden fel, i vingar, motorer, elektronik etc. Om man inte 
fortlöpande rättar till dessa fel blir förloppet för överlevnad av 
en jumbojet liknande det som gäller för en människa. 

I två avseenden skiljer sig dock kurvan för överlevnad av 
människor från överlevnad av maskiner. Under de första lev-
nadsåren har människor en påfallande hög dödlighet som 
därefter sjunker, för att nå ett minimum vid ungefär 10 års ål-
der. En dödlighetskurva som även omfattade fostertiden skul-
le visa på ännu högre nivåer för dödlighet. Skälet till den höga 
dödligheten under fostertid och tidig barndom kan uppfattas 
vara en följd av fel i »tillverkningsprocessen«. Då en maskin 
tillverkas uppstår självfallet fel. De rättas dock till redan un-
der tillverkningsprocessen. En jumbojet med tillverkningsfel 
släpps inte ut i trafik. De fel som uppstår under fosterperioden 
är dock svårare att rätta till. Om felen är mycket allvarliga 
leder det till död under fostertid eller tidig barndom. 

En annan avvikelse från ett rent log-linjärt samband är att 
dödligheten under perioden 2005–2009 i åldrarna 10–29 år är 
något högre än vad som skulle förväntas om dödligheten en-

bart påverkades av ålder (Figur 1). En tänkbar förklaring är 
att individens etablering till ett liv som vuxen medför särskil-
da påfrestningar. Exempelvis är risktagandet högre i dessa 
åldrar jämfört med senare i livet. Dödsorsakerna domineras 
av yttre våld, olycksfallsskador, självmord och mord. Det är 
troligt att motsvarade ökning i ungdomsåren även fanns un-
der 1800-talet och första delen av 1900-talet, men dödlighe-
ten i alla åldrar var då betydligt högre, vilket gör det svårt att 
utskilja en särskild ökning under ungdomstiden. 

Gavrilov och Gavrilova tar inte ställning till åldrandets biolo-
giska mekanismer. Det finns flera teorier inom området [3]. En 
är att åldrande är en följd av ansamling av skador på olika cell-
komponenter, främst skador på DNA och proteiner. Skadorna 
kan bl a orsakas av reaktiva former av syreföreningar, sk fria 
radikaler. En alternativ uppfattning är att åldrandet delvis är 
genetiskt programmerat. Företrädare för denna uppfattning 
framhåller betydelsen av apoptos, dvs celldöd som är program-
merad på vävnadsnivå. Samtliga teorier är förenliga med Gavri-
lovs och Gavrilovas systemperspektiv. 

Kompression eller expansion av sjuklighet bland äldre 
Det perspektiv som Gavrilov och Gavrilova framför talar för att 
den biologiskt bestämda perioden med funktionsnedsättning 
har förskjutits uppåt i åldrarna men att perioden är oförändrad 
till sin längd. Det finns dock andra ståndpunkter. För mer än 30 
år sedan lade James Fries fram uppfattningen att den period av 
sjuklighet som ofta inträder i slutet av livet har blivit kortare 
[4]. Andra författare har framfört motsatt ståndpunkt, dvs att 
perioden med sjuklighet ökar med stigande medellivslängd [5]. 
I dag förefaller det inte finnas något definitivt svar på vilken av 
dessa hypoteser som är den riktiga. 

Att påverka åldrande utifrån systemperspektivet 
Fram till 1950-talet var det ändamålsenligt att i första hand 
rikta förebyggande åtgärder mot specifika riskfaktorer och 
sjukdomar. Infektioner var möjliga att förebygga med sanitära 
åtgärder och vaccinationer, skador kunde förebyggas med olika 
säkerhetsfrämjande åtgärder etc. Efter hand som åldrandet 
framträder som en dominerade primär dödsorsak är dock såda-
na specifika åtgärder otillräckliga. I stället finns fyra vägar som 
förefaller vara relevanta för att påverka åldrandet: hälsokon-
troller, molekylärbiologiska åtgärder, generella hälsofrämjan-
de insatser samt tidiga insatser under fostertid och barndom. 

Hälsokontroller. Det som gör att en jumbojet har en längre 
överlevnad än som vad som skulle förväntas från det log-linjä-
ra sambandet mellan ålder och »dödlighet« är fortlöpande un-
derhåll. Exempelvis genomförs kontroller och reparationer av 
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sprickor i vingarna. Kontrollerna utförs rutinmässigt med 
vissa tidsintervall. En jämförbar inriktning finns inom hälso- 
och sjukvården, dock med en väsentlig skillnad. Huvuddelen 
av resurserna används för behandling av redan manifesta 
problem medan underhållet av jumbojeten inriktas på kon-
troller utan att problem dessförinnan påvisats. 

Inom hälso-och sjukvården genomförs allmänna hälsokon-
troller på individer utan manifesta problem. Det går då att på-
visa behandlingsbara tillstånd, exempelvis högt blodtryck. 
Medicinering kan förbättra individens prognos, men det är 
sällan som det är möjligt att korrigera det primära fel som är 
orsak till tillståndet. Påfallande ofta saknas kunskap om ef-
fektiva åtgärder som kan påverka ett sjukdomsförlopp i ett ti-
digt, icke symtomgivande skede [6]. 

Molekylärbiologiska åtgärder. Ett radikalare angreppssätt 
är att försöka påverka åldringsprocessen som sådan, antingen 
med metoder som minskar uppkomsten av fel eller med meto-
der som förstärker reparationsprocessen. Det har exempelvis 
gjorts omfattade försök på människa med att tillföra antioxi
dantia som betakaroten, vitamin A och vitamin E. En systema-
tisk översikt visar dock att effekten är den motsatta, dvs död-
ligheten ökar [7]. Effekten av att tillföra selen är oklar [8]. För 
ett flertal djurarter verkar minskad kaloritillförsel kunna öka 
livslängden, men det är tveksam om detta också gäller för 
människa [9]. Takten för åldrande förefaller delvis vara gene-
tiskt kontrollerad. Genom att identifiera mekanismerna skulle 
det vara möjligt att påverka den. Ännu har dock de fynd som 
gjorts inte kunnat tillämpas praktiskt [10]. 

Generella hälsofrämjande insatser. Hälsofrämjande in-
satser som riktas till hela befolkningen ger ofta störst effekt 

[11]. De tre hälsofrämjande åtgärder som leder till de högsta 
hälsovinsterna i Sverige, enligt beräkningar utvecklade av 
WHO, är minskat bruk av tobak, ökad fysisk aktivitet och ökat 
intag av frukt och grönsaker [12]. Den relativa effekten före-
faller inte påverkas av individens ålder. Detta innebär att den 
kurva som beskriver dödlighet i olika åldrar förskjutits nedåt 
(Figur 1). Det skulle därför vara möjligt att beskriva föränd-
ringen som en lägre takt av åldrande. 

Dödligheten är högre för individer med låg socioekonomisk 
position. Detta innebär att kurvan i Figur 1 förskjutits uppåt, 
vilket går att beskriva som ett påskyndat åldrande. Den ökade 
dödligheten i grupper med låg social position kan endast del-
vis förklaras av etablerade riskfaktorer som högre bruk av to-
bak och lägre fysisk aktivitet [13]. Det förefaller som om ut-
bildning och inkomst inte enbart är sociala markörer utan 
också har en kausal relation till hälsa [14]. Detta talar för att 
förbättrad utbildning och ökade ekonomiska resurser på sam-
hällsnivå kan bidra till ett bättre hälsoläge. 

Påfrestande livshändelser kan öka dödligheten i vuxen ålder 
[15]. En möjlig mekanism kan vara att cellernas telomerer för-
kortas [16]. Det har betydelse eftersom kort längd på telomerer-
na indikerar en begränsad återstående livslängd för en cell. Det 
är tänkbart att ökat välstånd, och därigenom mindre påfrest-
ningar, direkt skulle kunna bidra till lägre takt av åldrande. 

Insatser under fostertid och barndom. Dödligheten är 
som lägst omkring 10 års ålder. Om förekomsten av »fel« är 
relativt hög vid denna ålder ökar det risken för dödlighet sena-
re i livet; kurvan i Figur 1 förskjuts uppåt. Omvänt gäller att 
om barnen är relativt fria från fel blir dödligheten lägre. Såle-
des talar teorin för att en optimal miljö under uppväxtåren 
kan öka individens möjligheter till ett långt liv.

Det finns ett stort antal kohortstudier som ger stöd för upp-
fattningen att villkoren under uppväxten påverkar livsläng-
den [17]. Dessa studier visar på samband mellan gynnsamma 
förhållanden under fostertid och barndom och lägre dödlig-
het i vuxen ålder. Särskilt omskrivna är studier av samband 
mellan födelsevikt och risk för kardiovaskulär sjukdom [18]. 
Mekanismerna är inte klarlagda. En möjlighet är att gynn-
samma betingelser under tidig barndom leder till att fel upp-
står mindre frekvent. En alternativ förklaring är att påfrest-
ningar under fostertid och barndom leder till ändrad epigene-
tisk programmering [19], vilken i sin tur påverkar dödlighe-
ten. Förklaringarna är inte oförenliga med varandra.

n Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
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Figur 1. Dödlighet per 100 000 kvinnor i Sverige 1850–2009 (ålder). 
Källa: Human Mortality Database ‹http://www.mortality.org›
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