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Overniring av barn
en halsofara?

Incidensen av barndiabetes okar

[MDet finns en 6kande insikt om att fordndringar i den hormo-
nella miljén och nutritionsstatus savil under fosterlivet som
under de forsta levnadsdren kan paverka en individs utveck-
ling och sjuklighet 1angt senare i livet. Det mest viletablerade
sambandet dr den sk Barkerhypotesen, som innebér att
intrauterin tillvixthdmning &r direkt associerad till 6kad risk
for det metabola syndromet senare i livet, med typ 2-diabetes,
hyperlipidemi och hypertoni och for tidig dod som f6ljd [1].
Barkerhypotesen borjar nu bli allmént accepterad, och studier
pa monozygota tvillingar bekraftar sambandet atminstone av-
seende diabetes [2]. Mekanismerna dr dnnu ofullstdndigt kart-
lagda, men fordndringar i hypofys—binjureaxeln med forand-
ringar i kortisolinséndringen har foreslagits, liksom 6kad in-
sulinresistens, minskad betacellsmassa i pankreas och stor-
ningar i IGF(»insulin like growth factor«)1-metabolismen [3].
Ett annat exempel pa fetal paverkan &r att hoga nivaer av
androgener under fosterlivet, exempelvis hos flickor med
adrenogenitalt syndrom, forefaller ha betydelse for utveckling
av bade manligt och kvinnligt beteende, liksom av spatialt téan-
kande [4]. I djurstudier okar fetal stegring av androgener ris-
ken for utveckling av obesitas och metabolt syndrom hos hon-
djur [5]. Andra djurstudier tyder pa att mammans val av foda
under graviditeten kan paverka avkommans &tbeteende [6].

Incidensen av barndiabetes dkar

Till raden av sddana observationer séllar sig nu studier som
visar att det kan finnas ett samband mellan typ 1-diabetes och
forandringar i tillvixten under de forsta levnadsaren. De sam-
manfattas av Gisela Dahlquist i detta nummer av Lékartid-
ningen. Mekanismerna bakom utveckling av typ I-diabetes dr
annu ofullstindigt kdnda. En genetisk vulnerabilitet ger for-
utsittningar for en autoimmun process som leder till destruk-
tion av insulinproducerande celler. Omgivningsfaktorer ar
uppenbarligen av stor betydelse for om och i sa fall nér sjuk-
dom skall utvecklas, ndgot som visats i tvillingstudier [7]. Det
ar angeldget att identifiera miljofaktorer som skulle vara méj-
liga att paverka, inte minst eftersom incidensen av barndiabe-
tes Okar [8].

En forutséttning for att samband mellan insjuknande och
omgivningsfaktorer skall kunna studeras &r noggrann regi-
strering av nyinsjuknande i barndiabetes. Det dr glddjande att
registreringsfrekvensen fortsitter att vara hog: mer dn 95 pro-
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cent av alla nyinsjuknade barn i Sverige registreras for nirva-
rande i barndiabetesregistret [Bengt Lindblad, pers medd,
2000].

Genom en intensiv forskning s&vil i Sverige som i Finland
och internationellt har ett flertal statistiskt sakerstdllda sam-
band mellan omgivningsfaktorer och insjuknande i barndia-
betes identifierats, men trots detta dr mekanismerna bakom
6kningen av barndiabetes okdnda. Det dr ocksa oklart hur stor
andel av antalet barndiabetesfall som orsakas av tidigt insjuk-
nande i typ 2-diabetes respektive av monogent nedirvd dia-
betes, s k »maturity-onset diabetes of the young« (MODY).

Flera studier pavisar samband

Flera studier, varav nagra redovisas i Gisela Dahlquists arti-
kel, har pavisat samband bade mellan 6kad langdtillvaxt och
viktokning och mellan fetma och senare utveckling av typ 1-
diabetes [9-14]. Samband har pavisats bade aren fore insjuk-
nandet i diabetes och under nyfoddhetsperioden.

Den mest néraliggande forklaringen, som ocksa framfors i
Gisela Dahlquists artikel, &r att 6kning av insulinbehovet pa
grund av en 6kad insulinresistens leder till insjuknande i typ
1-diabetes. Detta skulle i s fall bero pé att en dkad beta-
cellsstress medfor en 6kad sarbarhet i betacellerna och en dér-
igenom initierad autoimmun process, vilket i s& fall skulle
kunna forklara kopplingen mellan tidig vikt-/langdokning
och insjuknande i diabetes manga ar senare. En subklinisk au-
toimmun sjukdom kan ga Gver i en manifest diabetes om in-
sulinbehovet dkar, vilket skulle kunna forklara fynden i vissa
studier av en 0kad tillvixt omedelbart fore insjuknandet. Or-
saken till den 6kade insulinresistensen skulle i sin tur bero pa
en oOkad tillvixthormoninsondring (som skulle forklara
langdtillvaxten), alternativt en insulinresistens (som induce-
ras av 6kad fetma).

Det som talar emot dessa forklaringar &r att 1ag fodelsevikt
forefaller minska risken for typ 1-diabetes [15]. Om insulin-
resistensen var grundorsak borde man snarare forvénta sig
motsatsen, eftersom en viktig orsak till insulinresistens enligt
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Alldeles oavsett om fetma ger typ 1-diabe-
tes eller ej finns all anledning att oroa sig
dver vilka effekter pa folkhédlsan som éver-
vikten bland barn och ungdomar har. Okad
frekvens astma, forhdjt blodtryck, insulin-
resistens (som kan leda till utveckling

av typ 2-diabetes), fettlever, samre sjélv-
kénsla och risk for alltfor tidig déd &r samt-
liga véaletablerade konsekvenser av barn-
och ungdomsfetma. Vi ser en snabb dkning
av fetma bland barn och ungdomar i
Sverige; massiva atgarder kommer att
krédvas for att ddmpa denna.
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Barkerhypotesen ér just lag fodelsevikt. De bakomliggande
forklaringarna till sambanden mellan fetma, 1angdtillvéxt och
typ 1-diabetes dr sannolikt mer komplicerade; det ar inte sé-
kert att ett orsakssamband verkligen foreligger.

Oroande utveckling

Alldeles oavsett om fetma ger typ 1-diabetes eller ej finns all
anledning att oroa sig 6ver vilka effekter pa folkhdlsan som
overvikten bland barn och ungdomar har. Okad frekvens ast-
ma, forhdjt blodtryck, insulinresistens (som kan leda till ut-
veckling av typ 2-diabetes), fettlever, simre sjélvkénsla och
risk for alltfor tidig dod &r samtliga véletablerade konsekven-
ser av barn- och ungdomsfetma. Vi ser en snabb 6kning av fet-
ma bland barn och ungdomar i Sverige; massiva atgarder
kommer att krdvas for att ddmpa denna.

Stockholms léns landsting har fattat ett principbeslut om
att halvera fetman i ldnet till ar 201 3, ett mycket gladjande be-
sked. Det preventiva arbetet kommer dock att behova utforas
av manga andra aktorer. Skolan, skolhdlsovarden, barnom-
sorgen, idrottsrorelsen, stadsplanerare m fl maste vara bered-
da att omprova sina prioriteringar och invanda synsitt for att
langsiktigt hallbara fordndringar skall komma till stdnd.
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