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Tidiga bestamningsfaktorer fér man forebygger kardiovaskuldr ohilsa. Den
hjartkarlsjukdom epidemiologiska bilden av hjartkarlsjukdom

har emellertid manga drag som inte fullt ut
kunnat forklaras av dessa faktorer; ett av
de mest uppenbara ir att sociala skillnader
i hjértkdrlsjukdom kvarstdr dven ndr man

Ofta har synen péa hjdrtkérlsjukdomar
och dess etiologi kretsat kring faktorer
kopplade till den vuxne individens livsstil, i
sasom kosthallning, motionsvanor och rok- jamfor personer med liknande levnadsva-
ning (Yusuf et al., 2001; Levenson et al., nor. Forsoken att vidga forstaelsen av hjért-
2002). Detta har ocksd varit framtridande i kirlsjukdomars etiologi har bl a inneburit

likares och sjukvardspersonals radgivning e.tt.fdrnyat intresge for f(jrhé’lllanden" under
liksom i lekmins forestillningar om hur tidiga skeden av livet. Redan 1934 hidvdade

Kermack m fl att individers sjukdomsrisk
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och overlevandesannolikhet i allt visentligt
bestimdes under de forsta 15 levnadsaren.
Kermacks och medarbetares pionjirartikel
grundades pa dodlighetstrender i Storbritan-
nien och Sverige under tva arhundranden
och var en indirekt polemik mot den tidens
eugeniker, vilka i hog grad negligerade bade
barndomens och vuxenlivets olika milj&in-
flytanden. En norsk likare, Anders Forsdahl
i Tromsd, var en av de forsta som prévade
Kermacks ideer pa kardiovaskulér sjukdom.
Han forsokte visa att omsténdigheter under
barn- och ungdomséren kan ge upphov till
en Okad risk for hjirtkirlsjukdom i vuxen
alder. I en ekologisk studie (1977) dér han
jamforde norska kommuner fann han att
medelalders mins dddlighet i arteriosklero-
tisk hjértsjukdom var starkt korrelerad med
samma kommuners spiddbarnsdddlighet vid
tidpunkten for dessa mins fodelse. Utifran
denna upptickt drog Forsdahl slutsatsen
att en uppvixt karaktdriserad av fattigdom
som f6ljs av vilstand i vuxenlivet kan oka
risken for utvecklandet av arteriosklerotisk
hjéartsjukdom. En annan norrman, Hans
Waaler, demonstrerade ett tydligt samband
mellan kroppsliangd och dédlighet, bland
annat kardiovaskulér dodlighet (1984). Aven
Waalers studier kom att tolkas som stod for
den tidiga miljons betydelse for senare hjirt-
kdrlsjukdomsrisk. Forsdahls och Waalers
studier fick efterfoljare, och bada har varit
betydelsefulla for den utveckling som fore-
gick formulerandet av den s k fostermiljs-
hypotesen.

Forsdahls fynd initierade bl. a. en rad
studier som genomfdrdes av den engelske
epidemiologen David Barker och hans kol-
legor (Barker och Osmond, 1986; 1987).
Aven deras resultat, som baserade sig pa
aggregerade jamforelser mellan olika re-
gioner i Storbritannien, visade pé ett omvint
forhdllande mellan spiddbarnsdddlighet i
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borjan pa 1900-talet och savil sjuklighet
som dddlighet i hjértkérlsjukdom ett halvt
sekel senare (Barker, 1994). Helt i linje med
Forsdahl tolkar Barker dessa resultat som att
en ogynnsam miljo tidigt i livet i form av
fattigdom eller lag levnadsstandard, kan leda
till en 6kad mottaglighet for olika former
av hjartkérlsjukdom senare i livet. Barker
har dock en annan uppfattning om vari ur-
sprunget till detta forhallande ligger. Medan
Forsdahl fokuserade pa barndomsmiljon i
stort var det for Barker miljon i fosterlivet
1 form av t.ex. nidring, hormoner och dmnes-
omsittning, som kunde ge upphov till per-
manent biologisk paverkan av struktur och
fysiologi hos den nya individen. Permanenta
effekter av ndringsbrist under fostertiden kan
bl.a. vara ett minskat antal celler, forindrad
organstruktur och foridndrade kroppsmatt
samt “programmering” av metabolism och
hormonutséndring, nagot som antogs or-
saka en 6kad mottaglighet for olika typer av
sjukdomar senare i livet, t.ex. hogt blodtryck,
diabetes och/eller hjartkarlsjukdom. Barker
menade dérfor att just fostrets milj6 spelar
en avgorande roll for hilsa i vuxen alder, lik-
som att manga av de paverkningar som sker
dér kan forstirkas under spidbarnsperioden
(Barker, 1994). Nagra av Barkers arbeten ir
foljdriktigt utpréglat skeptiska till allt tal om
betydelsen av levnadsvanor och livsstil.

Idén om programmering av hilsa och
sjukdom har férekommit tidigare inom den
medicinska litteraturen (t ex Freinkel, 1980).
Hypotesen om “programmering i fosterli-
vet” dr dnda nydanande satillvida att den
uppmirksammar vikten av att beakta paver-
kansfaktorer som verkar langsiktigt och dver
hela livsforloppet, liksom fran mor till barn,
i sokandet efter orsaker bakom sjukdom och
for tidig dod. Om hypotesen stimmer skulle
detta kunna innebira en radikal foréndring
av synen pa nagra av de grundliggande
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mekanismer som styr ménsklig sjukdom och
hiilsa. Detta skulle inte bara paverka tolk-
ningen av hjértkérlsjukdomars patogenes,
men det skulle ocksé fa konsekvenser for det
siitt pa vilket vi tinker kring hélso- och sjuk-
vard av savil modrar som deras barn.

Problem férknippade med
tolkningen av Barkers och andras
studier fram till tidigt 1990-tal

Det finns vissa ofrankomliga problem vid
tolkningen av studier som grundar sig pa
regionbaserade populationsdata och som
dessutom jamfor statistik mellan olika tids-
perioder. Det dr langt ifrén sjdlvklart att de
samband som éterfinns pa aggregerad niva
ocksa existerar pa individniva, d.v.s. bland
de individer som utgér de studerade popu-
lationerna. Det fanns ett uppenbart behov
av att testa hypotesen pa individmaterial.
Barker och hans forskargrupp fortsatte sitt
arbete genom “historiska kohorter” av
nyfodda pojkar, dir fodelsedata fran tidigt
1900-tal kombinerades med befintlig eller i
efterhand inhimtad information om dessa
individers sjuk- och dodlighet som vuxna,
frimst med avseende pa hjartkarlsjukdomar
och dess riskfaktorer (Barker et al., 1989).
Endast ett fatal vilbehéllna arkiv med fo-
delsedata i Storbritannien kunde kopplas
till information i vuxen alder pa detta vis.
Studier utifrdn handskrivna obstetriska
forteckningar aterfunna i Hertfordshire och
Sheffield redovisade emellertid flera ori-
ginella upptickter och genererade manga
hypoteser, bl.a. att ldgre fodelsevikter kunde
vara forknippade med hogre blodtryck, 6kad
risk for hypertoni, forsdmrad glukostole-
rans, 6kad risk for typ II diabetes och for-
hojda halter av LDL-kolesterol i vuxen alder.
Dessutom tyckte man sig finna ett negativt
samband mellan fodelsevikt och dodlighet 1
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hjartkérlsjukdom senare i livet (Barker et al
1989; Barker 1994). Upptickarna hyste stora
forhoppningar om mojligheten att utveckla
nya tillvigagangssitt i det preventiva arbetet
mot hjértkérlsjukdom, men méttes ocksd
med en hel del tveksamheter och skarp kritik
gentemot de metoder som anvénts. Fram till
tidigt 1990-tal var de allra flesta studier som
dgnat sig at hypotesen om “’programmering
i fosterlivet” baserade pa dessa tvd ovan-
nimnda historiska kohorter. Validiteten i
slutsatserna var fortfarande oklar, liksom
huruvida liknande samband existerade i an-
dra populationer och med avseende pa andra
tidsperioder.

Andra brittiska studier, dir respondenterna
eller deras fordldrar fick svara pa fragor om
forhallanden kring fodseln, fann ytterligare
bevis for det negativa sambandet mellan f6-
delsevikt och riskfaktorer forknippade med
hjirtkidrlsjukdom senare i livet, framforallt
hogt blodtryck (Whincup et al.,1995). Under
90-talet publicerades ett stort antal studier
som visade pa ett omvint samband mellan
fodelsevikt och blodtryck, med data fore-
tradesvis frén unga populationer. Dessa gav
oberoende stdd at fostermiljohypotesen.

Ett problem med de flesta av de studier
som publicerats fram till 1996 var dock,
enligt manga kritiker, bristen pa tillfredsstil-
lande uppgifter om socioekonomisk status
over livsforloppet (Vagerd och Illsley, 1995;
Paneth och Susser, 1995). Ogynnsamma so-
cioekonomiska forhallanden under gravidi-
teten har visat sig paverka bade fostertillvax-
ten och gestationsaldern negativt (Alberman,
1984; Berkowitz och Papiernik, 1993). Med
tanke pa att savil sjuklighet som dodlighet
i hjartkérlsjukdomar dr vanligare bland de
socioekonomiskt missgynnade, sd var den
framforda kritiken i allra hogsta grad mo-
tiverad. Det var med andra ord fortfarande
oklart om det observerade sambandet mel-
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lan fodelsevikt och hjirtkérlsjukdom i vuxen
alder endast var ett resultat av kontinuitet i
socioekonomiska forhallanden mellan fod-
seln och vuxenlivet.

Uppsalastudierna

Det var uppenbart att Sverige skulle vara en
mojlig bas for att replikera Barkers studier
och for att testa fostermiljohypotesen, med
undvikande av de frimsta problemen i tidi-
gare studier. I Uppsala kunde man skapa ett
batteri av mgjligheter att testa ovan nimnda
hypoteser genom att utvidga en redan pa-
gaende studie och genom tva nya studier
med Uppsala Akademiska Sjukhus som bas.
Akademiska sjukhuset erbjod fodelsedata,
noggrant nedtecknade i forlossningsjourna-
ler och arkiverade i bundna volymer, vilka
tillsammans med information fran andra
arkiv och register eller via direkta intervjuer/
undersokningar av studiesubjekten blev ut-
gangspunkten. Initiativet togs av en grupp
svenska och brittiska forskare: Hans Lithell
(numera professor emeritus i geriatrik vid
Uppsala universitet), David Leon (nu profes-
sor i epidemiologi vid London School of Hy-
giene and Tropical Medicine), Paul McKei-
gue (nu professor i metabolisk och genetisk
medicin vid London School of Hygiene and
Tropical Medicine), och Denny Vagerd (nu
professor i medicinsk sociologi vid Stock-
holms universitet). Gruppen initierade eller
vidareutvecklade flera storskaliga epidemio-
logiska och sociologiska livsférloppsstudier
om bestdmningsfaktorer for fodelseutfall,
sjuklighet och dodlighet. Kring dessa studier
har med tiden samlats en méngd doktoran-
der och akademiska samarbetspartners fran
olika discipliner i Sverige och utomlands.
Uppsala Longitudinal Study of Adult
Men (ULSAM) édr en pagaende longitudi-
nell epidemiologisk studie av samtliga mén
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som foddes mellan 1920-1924 och som
bodde i Uppsala kommun mellan 1970-1973
(n=2841), av vilka 6ver 80 procent deltog i
den forsta studien som dgde rum vid 50 ars
alder. Femtioarsscreeningen initierades av
professor Bertil Hood. Dessa min aterin-
tervjuades och likarundersoktes dven vid 60,
70 och 77 ars alder och uppgifter har direfter
inhdmtats fran flera olika officiella register
med information om bl.a. sociala forhal-
landen och hilsa. For en betydande andel
av dessa mén har det dven varit mojligt att
lokalisera fodelsedata, antingen fran Aka-
demiska sjukhuset i Uppsala eller fran arkiv
over barnmorskors journaler fran den aktuel-
la tiden. ULSAM anvinds i pagaende studier
och uppdateras regelbundet. Datasetet finns
tillgéngligt pa http://www.pubcare.uu.se/
ULSAM/allm/start.htm.

Uppsala Birth Cohort Study (UBCoS)
grundar sig pa samtliga barn som fod-
des pa Akademiska sjukhuset i Uppsala
under perioden 1915-29 av vilka 14 192
var levande fodda. For dessa fodslar finns
detaljerad information om f6rhallanden
under graviditeten och det nyforlgsta bar-
nets tillstand liksom viss sociodemografisk
information vid tidpunkten for fodseln. Sa
gott som alla dessa barn har lokaliserats via
forsamlingsbdcker och folkbokforingen och
viss information om utbildning, yrkeskarrir,
civilstand m.m. har dérefter kunnat kopplas
till dessa individer. Fran fodseln och fram
tills 2000 finns dven uppgifter om dodlighet
(med diagnos) och emigration. UBCoS utgor
ddrmed en unik studie av mén och kvinnor
som foljts fran fodseln till hog alder och vars
sociala forhallanden och 6verlevnad finns
dokumenterade vid flera olika tidpunkter
over livscykeln.

Uppsalastudien Familj och Hilsa paborja-
des i slutet pa 1990-talet med det specifika
syftet att utforska inflytandet av tidiga livs-
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forhallanden, liksom av vissa faktorer kopp-
lade till modern, pa blodtryck och hjértkérl-
sjukdom senare i livet. Professorerna Gunilla
Lindmark och Torsten Tuvemo spelade en
viktig roll i att fa till stand studien. Mer &n
sexhundra Uppsalafamiljer med tva eller fler
barn ingar. Samtliga barn &r fodda pa Akade-
miska sjukhuset i Uppsala mellan 1987 och
1995. Den vetenskapliga fragestéllningen
giller sdrskilt om fostertillvixt och senare
blodtrycksutveckling kan ha gemensamma
genetiska bestimningsfaktorer.

Tidiga biologiska bestamnings-
faktorer till hjartkarlsjukdom i
Uppsalastudierna

De tre ovan beskrivna Uppsalastudierna har
gett flera betydelsefulla resultat. Fostermiljo
har bl.a. kunnat kopplas till en rad kardio-
vaskulira riskfaktorer sasom hogt blodtryck,
insulinresistens, diabetes och andra d@mnes-
omsittningsproblem. Aven med avseende
pa totaldodlighet och dddlighet i ischemisk
hjirtsjukdom och stroke har man kunnat visa
pa ett samband med olika indikatorer pé fos-
termiljo. Av den stora méngd studier som ut-
forts kan endast ett fatal omndamnas hér. Till
att borja med verifierades sambandet mellan
fodelsevikt och blodtryck i vuxen élder, ge-
nom en av Uppsalastudierna, ULSAM. Den
studien var ocksa forst med att rapportera en
interaktion som tyder pa att kombinationen
av att ha en lag vikt vid fodseln och att vara
lang eller dverviktig som vuxen leder till
en okad risk for hogt blodtryck bland mén
(Leon et al., 1996).

Flera studier med avseende pa foster-
miljéns inflytande pa glukosintolerans och
diabetes har genomforts pA ULSAM mate-
rialet. Man visade bl. a. att en svag tillvéxt
i fosterlivet foljt av overvikt i vuxenlivet
var en sirskilt ogynnsam kombination for
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utvecklandet av insulinresistens i vuxen och
hog alder. Resultaten antydde att strningar
i dmnesomsittningen, kanske till foljd av in-
sulinresistens, skulle kunna utgéra en link i
sambandet mellan fostertillvaxt i fosterlivet
och blodtryck senare i livet (Lithell et al.,
1996; McKeigue et al., 1998).

Studier genomforda pa UBCoS-materialet
visar ocksa att fodelsevikt och tillvaxt under
fosterlivet #r kopplade till dodlighet &ver
hela livsforloppet. Som véntat var en lag
fodelsevikt en riskfaktor for spadbarns- och
barnadddlighet. Médn och kvinnor som var
sma vi fodseln (lag fodelsevikt for gesta-
tionsalder) hade ocksé en okad risk att do
i hjartkdrlsjukdomar som vuxna (Leon et
al., 1998). I och med att samband med f6-
delsevikt hade aterfunnits med avseende pa
savil blodtryck som hjértkirlsjukdom, var
det av vidare intresse att undersoka huruvida
den okade risken for hjartkarldéd bland de
som var sma vid fodseln berodde pa ett
forhojt blodtryck. En sadan koppling kunde,
ovintat nog, inte styrkas i Uppsalakohorten,
nagot som tyder pa att andra mediatorer dn
blodtryck dr verksamma i denna process
(Koupilova et al., 1999). Oss veterligen finns
dnnu ingen annan studie som kunnat testa
huruvida sambandet mellan svag fostertill-
vixt och senare hjartkdrlsjukdom medieras
via forhojt blodtryck.

En av de frimsta fordelarna med Uppsa-
lastudierna &r tillgangen till bade fodelsevikt
och gestationstid, vilket gor det mojligt
att skilja mellan laga fodelsevikter som
orsakats av en langsam tillvixt i fosterlivet
a ena sidan och for kort gestationstid & an-
dra sidan. De studier som hittills utforts pa
Uppsalamaterialen pekar genomgaende pa
langsam tillvéxt i fosterlivet som den vikti-
gaste av dessa bada faktorer nir det géller
utvecklandet av hogt blodtryck, diabetes och
ischemisk hjértsjukdom senare i livet (Leon
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et al., 1996; Leon et al., 1998).

Tidiga sociala faktorers betydelse
foér hélsa och social karriar

Det sitt pa vilket den tidiga sociala omgiv-
ningen lagger grunden for individens fram-
tida hilsa dr en annan angeldgen forsknings-
fraga. Inte bara dennas betydelse for hiilsa
och Overlevnad, utan #dven for individens
sociala karridr dr det mojligt att belysa ge-
nom Uppsalastudierna, vilket gér dessa till
intressanta sociologiska forskningsmaterial
ocksa. Barndomsfrhallanden priglade av
fattigdom, lag socioekonomisk status och
familjeproblem har i tidigare studier visat
sig vara forknippade med en forhjd risk for
dodlighet senare i livet, inte minst vad géller
hjartkarlsjukdomar (Nystrom Peck och Va-
gerd, 1989; Lundberg, 1993). Tidigare stu-
dier har dock ej kunnat forklara varfor detta
samband finns. Genom Uppsalastudierna &r
det mojligt att belysa fragan om framtida
hilsa och social karridr med samtidig hén-
syn till bade fostermiljofaktorer och tidiga
sociala forhallanden.

Tillgdngen pa relativt detaljerad social,
ekonomisk och demografisk information,
bade fran fodelsen och senare i livet, ir
darfor en av de stora fordelarna med Upp-
salamaterialen. I UBCoS finns t. ex. infor-
mation om forildrarnas yrke och civilstand
vid tidpunkten for barnets fodelse, liksom
information om skolbetyg for ett stickprov
av individerna. Ett av fynden fran studier
pd UBCoS dr att inte bara traditionella so-
ciala indikatorer mitta vid fodelsen, sdsom
fordldrarnas socialklass, har betydelse for
senare social karridr och hilsa utan dven for-
hallanden som varierar inom sociala klasser,
t. ex. familjemiljon.

Séledes framkom i en studie av dodlig-
heten under fyra olika stadier av livet (frén
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barndom till alderdom) en generell tendens
att individer som var fddda sent i syskonska-
ran hade nackdel av detta bade med avseen-
de pa overlevnad (Modin, 2002a) och social
karridar (Modin, 2002b). Likasa fann man
att médn som var fodda utanfor dktenskapet
visade sig ha en forhojd risk att do i ische-
misk hjirtsjukdom i mogen och hog alder
(Modin, 2003). Bada dessa upptickter pekar
pa vikten av fortsatta studier om den tidiga
familjestrukturens betydelse for ménniskors
risk att @ntra en marginaliserad livsbana,
vilken dessutom #r forknippad med storre
hilsorisker.

Tidiga faktorers betydelse f6r ojam-
likhet i hédlsa

En berittigad fraga #r vilken betydelse tidiga
sociala och biologiska foérhallanden har for
ojamlikhet under olika delar av livsforlop-
pet. Fostermiljon, oftast mitt genom matt
som fodelsevikt eller ponderalindex, varierar
systematiskt mellan barn som fods in i olika
sociala miljoer. Det &r fallet ocksa i UBCoS-
studien dér barn till ej facklidrda arbetare var
béde littare och mindre knubbiga én barn till
jordbrukare eller hégre tjdnstemin (Vagerd
et al., 1999). Barker hivdade i en artikel
(1991) att denna typ av skillnad ocks& maste
innebdra att fostermiljon spelar en avgo-
rande roll for sociala skillnader i dodlig-
het bland vuxna. Ojimlikheten bestimdes
tidigt menade han; skillnader i social miljo
mellan mddrar gav upphov till olikartade
fostermiljéer och senare inflytanden var i
sjdlva verket av underordnad betydelse for
framtida hilsa.

Pa liknade sitt antog Phillips et al. (2001)
att skillnader i dédlighet mellan gifta, ogifta
och skilda min och kvinnor kunde féras
tillbaka pa skillnader i fostermiljéer mellan
dessa grupper. Det dr forvisso riktigt att t.
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ex. ogifta min (men ej ogifta kvinnor) 1 ge-
nomsnitt haft ligre fodelsevikt dn gifta, men
utifrin UBCoS kunde man visa att detta for-
hallande var av ytterst marginell betydelse
for civilstandsskillnaderna i total dodlighet,
liksom for dodlighet i stroke och hjértinfarkt
(Végerd och Modin, 2002). De studier som
hittills gjorts pa Uppsalamaterialen antyder
allts att sociala skillnader i dodlighet bland
vuxna min och kvinnor paverkas av foster-
miljéfaktorer i ndgon man, men inte sirskilt
mycket.

Hir finns dock fortfarande mycket att
gora. 1 synnerhet aterstar att utvirdera pa
vilket sitt den tydliga kontinuiteten i sociala
forhallanden over livscykeln och mellan ge-
nerationer bidrar till ojimlikhet i hilsaivarje
ny generation. Endast sma forandringar dger
rum av sambandet mellan fodelsevikt och
blodtryck/hjértkérldddlighet vid kontroll for
socioekonomiska faktorer over livscykeln.
Social kontinuitet utgdr alltsa inte den bak-
omliggande forklaringen till fostermiljons
betydelse for senare hjdrtkérlhilsa (Koupi-
lova et al., 1997; Leon et al., 1998). Det dr
4nda viktigt att studera de sociala orsakerna
bakom tillviixt i fosterlivet och till skillnader
i fodelseutfall. Fostermiljon &r uppenbar-
ligen kopplad till senare blodtryck inom
varje socioekonomisk grupp 1 sambhillet.
Med tanke pa det starka sambandet mellan
moderns sociala forhallanden under gravidi-
teten och barnets fodelsevikt sa blir det anda
angeldget att forsoka identifiera vilka sociala
forhallanden som &r verksamma (kopplade t.
ex. till familjemiljon) och att dessutom ge en
mer precis skattning av i vilken grad foster-
livsfaktorer bidrar till social variation i hélsa
och dverlevnad bland vuxna individer.

Bade skillnader mellan linder och sociala
skillnader inom linder med avseende pa fo-
delseutfall pekar pa ett betydande utrymme
for forbittringar av fostrets livsmiljo och, gi-
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vet att det finns en kausal relation, forebyg-
gandet av hjirtkérlsjukdomar. Det kan te sig
forvanande att forandringarna i den genom-
snittliga fodelsevikten i Sverige under de
senaste 70 aren understiger det gap som idag
aterfinns mellan socioekonomiska grupper
inom landet (Vagero et al., 1999).

Interaktion mellan tidiga och sena
forhallanden

Mer detaljerad information &ver livsforlop-
pet ger vid handen att det finns interaktioner
mellan indikatorer pa riskfaktorer tidigt i
livet och riskfaktor som uppkommit senare
i livet (Frankel et al., 1996; Eriksson et al.,
1999). Studier pa ULSAM, UBCoS och pa
brittiska material har saledes visat att ver-
vikt i vuxen alder stirker effekten av foster-
miljofaktorer pa blodtryck, insulinresistens
och troligen #ven ischemisk hjértsjukdom
(Fall et al., 1995; Lithell et al., 1996; Davey
Smith et al.; 1996, Leon et al., 1996). Att
vara tillvixthimmad vid fodelsen tycks vara
ett séirskilt allvarligt problem endast om man
ar fetlagd i vuxen alder.

Tidiga sociala forhallanden interage-
rar ocksd med sena sociala forhéllanden.
Utifran UBCoS har man visat att det sedan
tidigare kiinda sambandet mellan civilstand
och hjirtkérldodlighet dr beroende av (in-
teragerar med) tidiga familjeforhallanden.
Hjirtkérldodligheten var sérskilt hog bland
den grupp min som bade var fodda utanfor
dktenskapet och forblev ogifta i vuxen alder;
i jimforelse med motsvarande grupp av
inomiktenskapligt fodda mén var deras dod-
lighetsrisk den dubbla (Modin, 2003).

Faststillandet av riskfaktorer tidigt 1 livet
bor alltsa inte avleda fran folkhélsoarbete
inriktat pa traditionella riskfaktorer i vuxen-
livet. Det dr t.o.m. troligt att en mer riktad
tillimpning av interventioner gentemot
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individer med en 6kad sérbarhet for hjirt-
karlsjukdom, erhallen till foljd av tidiga
livsomstandigheter, skulle kunna leda till
en okad nytta av dessa interventioner. En
okad kunskap om vilka tidiga sociala och
biologiska forhallanden som leder till kad
sarbarhet for hjartkirlsjukdomar och andra
sjukdomar kan ocksa ge helt nya majligheter
till prevention.

Uppsalastudiernas framtida
potential fér kardiovaskular
epidemiologi och for studier av
hélsoojamlikhet

Beridkningar av hur stor andel av variansen
i fodelsevikt som forklaras av olika typer
av omgivningsmissiga och genetiska fak-
torer tyder pa att omkring 10-15 procent
forklaras av fostrets genotyp, ungefir 25
procent av moderns genetiska och andra fixa
maternella karakteristika och ytterligare 20
procent av faktorer relaterade till effekter
av forstermiljon (Robson, 1978). Det finns
ocksd en allmin enighet bland forskare om
en genetisk komponent i vissa vuxensjukdo-
mars patogenes, sasom hjértkérlsjukdomar,
hypertoni och diabetes. Det dr dirfor inte
otdnkbart att det finns en bakomliggande ge-
netisk paverkan som har betydelse for savil
fostertillviaxten som hjirtkérlsjukdom och
diabetes 1 vuxenlivet. Ett visst beldgg for en
sadan effekt har ocksa presenterats i en brit-
tisk studie (Dunger et al., 1998). Uppsalastu-
dien Familj och Hilsa har utformats pa ett
sdtt som mojliggjor utforskandet av denna
hypotes inom en snar framtid. Analyser av
det genetiska material som insamlats inom
ramarna for denna studie har redan pabérjats.
Forutom att soka efter potentiella genetiska
paverkansfaktorer kommer man ocksa, uti-
fran denna studie, att kunna uppskatta bety-
delsen av icke-genetiska karakteristika som
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dr ”lasta” 1 bemirkelsen att de inte foréindras
fran graviditet till graviditet.

Tack vare den hoga kvaliten pa svenska
registerdata i kombination med forskarla-
gets stora insats i fraga om savil manuell
datainsamling som datorbaserad spérning
av studiesubjekten, innehaller UBCoS da-
tabas uppgifter av exceptionellt hog kvalite
som ldmpar sig utmirkt for epidemiologisk
forskning. Just nu planeras att studera hil-
soojamlikhet i de efterkommande generatio-
nerna till individerna som ingér i UBCoS.

Trots att antalet underskningspersoner ér
betydligt firre i ULSAM och Uppsalastu-
dien Familj och Hilsa, sa har dessa material
sin storsta styrka i den detaljkunskap som
kan erhallas vid direkt insamling av data
via intervjuer och ldkarundersdkningar av
studiesubjekten. Villigheten att delta i dessa
bada undersokningar har varit mycket stor
och bortfallet &r forhallandevis lagt. Med-
lemmarna i ULSAM inbjuds nu ater till
hilsokontroll och fysiologiska och andra
undersokningar

Det dr darmed mgjligt att vi dnnu inte sett
de viktigaste bidragen fran Uppsalastudierna
till den internationella forskningen om Kkar-
diovaskuldr hilsa eller till forskningen om
ojamlikhet i hilsa.

Vi vill tacka David Leon och Hans Lithell, tva
av upphovsminnen bakom Uppsalastudierna, for
insiktsfulla kommentarer pa tidigare versioner av
denna artikel. Uppsalastudierna har stotts ekono-
miskt genom stdd till [6ner eller till uppbyggnad av
databasen bland annat av FAS, Vetenskapsradet och
Medical Research Council i Storbritannien.
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Sedan slutet pa 1800-talet tillhandahaller de vl bevarade arkiven vid Akademiska sjukhuset i
Uppsala (i forgrunden) en mingd forlossningsdata med avseende péa de fodslar som dgt rum

dar.

i

Atergives med tillstand fran Davidsson A. Akademiska Sjukhuset 1867-1967: en bildkrénika.

Stockholm: Almqvist & Wiksell, 1967, 92 pp
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Bild 2: Forsta sidan i en forlossningsjournal frén Akademiska sjukhuset ar 1926. De ir ge-
nomgéende noggrant skrivna med prydlig handstil.

Atergives med tillstind fran Davidsson A.
Akademiska Sjukhuset 1867-1967: en bild-
kronika. Stockholm: Almqvist & Wiksell,
1967, 92 pp

ningom medlemmar i UBCoS.

|
Bild 3: Interidr fran sjukhusets barnbdrdsavdelning ar 1918. De fem nyfodda blev si sma-
Socialmedicinsk tidskrift nr 3/2003 227




