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vække bekymring. Dette understreger nødvendigheden af 
grundig oplæring i den laparoskopiske teknik før implemen-
tering som rutinetilbud til patienterne.

I to igangværende store randomiserede studier i henholds-
vis Japan [9] og Europa [10] fokuserer man netop på de onko-
logiske langtidsresultater efter laparoskopisk versus åben ope-
ration for rectumcancer. Afdelinger, som har den fornødne 
ekspertise til at gennemføre laparoskopisk operation for rec-
tumcancer, opfordres derfor til at tilslutte sig det europæiske 
studie. Deltagelse i det Europæiske COLOR II- studie giver 
endvidere mulighed for en kvalitetssikring af den kirurgiske 
teknik.
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Resume
Sollys er den primære kilde til D-vitamin. Epidemiologiske studier 
viser øget hyppighed af visse autoimmune sygdomme med sti-
gende afstand fra ækvator. Da hudens D-vitamin-produktionen 
stiger med graden af soleksposition, er D-vitamin-insufficiens 
nævnt som mulig medvirkende årsag til udviklingen af autoimmu-
nitet. I dyreeksperimentelle og cellulære in vitro-studier har D-
vitamin vist antiinflammatorisk effekt. I denne artikel diskuteres 
D-vitamins rolle i udviklingen af kronisk inflammatorisk tarmsyg-
dom, type 1-diabetes mellitus, dissemineret sklerose og reuma-
toid artritis. 

D-vitamins rolle i regulering af knogle-  og kalkmetabolismen 
er velkarakteriseret, og der er i dag konsensus om, at D-vita-
min- insufficiens forekommer hyppigt i normalbefolkningen 
(Tabel 1) [1]. I de senere år har der været opmærksomhed 
på D-vitamins mulige nonkalcæmiske effekter, herunder en 
direkte påvirkning af immunsystemet. Med baggrund i epide-
miologiske, dyreeksperimentelle og cellulære in vitro- studier 
har D-vitamin- insufficiens været foreslået som en bidragende 
ætiologisk faktor ved autoimmune sygdomme. 

Autoimmune sygdomme er karakteriseret ved, at immun-
forsvaret reagerer imod eget væv. Denne oversigt har til for-
mål at gennemgå litteraturen vedrørende D-vitamins rolle 
ved udvalgte T- lymfocyt-medierede autoimmune syg-
domme: kronisk inflammatorisk tarmsygdom (inflammatory 
bowel disease (IBD), Crohns sygdom og colitis ulcerosa), type 
1-diabetes mellitus (Type 1 DM), dissemineret sklerose (DS) 
og reumatoid artritis (RA). 

Metoder
Der er søgt engelsksprogede artikler i MEDLINE ved anven-
delse af søgeordene vitamin D, north-south gradient, T-lympho-
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cytes, dendritic cells, epidemiology og MESH-termer for de be-
skrevne sygdomme. Yderligere er der løbende indsamlet 
publikationer efter søgning blandt de angivne referencer. 
Abstrakter er læst, og artikler med relevans for emnet er gen-
nemgået.

Fysiologi
Efter soleksposition produceres der i huden D-vitamin, der 
hydroxyleres i leveren til 25-OH-D-vitamin (25D) og i ny-
rerne til den aktive metabolit 1,25- (OH)2-D-vitamin (1,25D). 
Mere end 90% af D-vitamin- indholdet i mennesket kommer 
fra produktion i huden efter UVB-bestråling [2]. Få fødeem-
ner indeholder betydende mængder D-vitamin D, hvorfor 
sollys er den væsentligste D-vitamin-kilde hos mennesket. 
D-vitamin- status vurderes bedst ved bestemmelse af 25D-
koncentration i serum, hvorimod 1,25D fortæller mindre om 
det generelle D-vitamin-niveau og endda kan være kompen-
satorisk forhøjet ved D-vitamin-deficiens [1]. Forhøjet 1,25D 
kan resultere i hyperkalcæmi, og systemisk behandling med 
1,25D kan derfor være forbundet med bivirkninger, der er 
relateret hertil. Serum-25D på mere end 50 nmol/l sikrer en 
normal knoglemetabolisme hos raske voksne, og de nyeste 
danske anbefalinger for D-vitamin- indtagelse er et dagligt til-
skud på 300 international units (IU) til raske voksne [1]. Inter-
nationalt er der uenighed om, hvad det anbefalede tilskud bør 
være, og op til 1.000 IU har været foreslået [3]. Food and Nu-
trition Board, USA, har sat den maksimale grænse til 2.000 IU 
dagligt [3]. I et sikkerhedsstudium blev der givet 4.000 IU D-
vitamin dagligt i tre måneder, uden at der blev observeret bi-
virkninger i form hyperkalcæmi eller hyperkalcuri. Samtidig 
blev der opnået en gennemsnitlig stigning i 25D fra 40 nmol/l 
til 96 nmol/l, hvilket er en stigning fra en subnormal værdi til 
en værdi inden for det normale referenceinterval [3]. Meget 
tyder derfor på, at det daglige tilskud af D-vitamin kan øges 
væsentligt uden risiko for intoksikation. 

Immunologiske forhold
Ud over i nyrerne foregår 1α-hydroxyleringen af 25D også 
i immunsystemet, særlig i dendritiske celler og makrofager. 
Aktiverede makrofager er årsag til den hyperkalcæmi, der ses 
ved sarkoidose, idet der er øget produktion af 1,25D i de in-

flammerede områder. Hvorvidt den øgede produktion af 
1,25D sker som led i sygdommen eller er sekundært til im-
munmodulatorisk aktivitet er uafklaret [4]. D-vitamin udøver 
sin effekt via den cytoplasmatiske D-vitamin-receptor (VDR), 
som opreguleres af 1,25D. Der er påvist VDR i flere celletyper 
i den menneskelige organisme, blandt andet i aktiverede T-
lymfocytter [5], som indtager en central rolle i udviklingen af 
en række autoimmune sygdomme. 

Ved IBD, Type 1 DM, DS og RA vedligeholder aktiverede 
T- lymfocytter en uhensigtsmæssig inflammatorisk reaktion. 
T- lymfocytter aktiveres generelt ved antigenpræsentation fra 
især dendritiske celler og makrofager. Inaktive T- lymfocytter, 
T-hjælper- lymfocyt (Th)0, differentierer efter antigenstimula-
tion til Th1- , Th2-  eller T- regulatoriske lymfocytter (T- reg), 
hvor Th1- lymfocytter ved de anførte sygdomme dominerer 
og menes at have en central rolle i udviklingen af autoinflam-
mation (Figur 1).

Immunologisk ligevægt sikres normalt via en balance mel-
lem proinflammatoriske og antiinflammatoriske signaler. Pro-
inflammatoriske signaler udøves på vævsniveau af bl.a. cyto-
kinerne interferon (IFN)-γ og tumornekrosefaktor (TNF)-α. 
Antiinflammatoriske cytokiner omfatter især interleukin (IL)-
10 og transforming growth factor (TGF)-β, der bl.a. produceres 
af regulatoriske T- lymfocytter [6]. Virkningsmekanismer ved 
behandling af autoimmune sygdomme består bl.a. i at sikre et 
balanceret respons fra T- lymfocytter og derigennem at sikre 
et forsvar imod indtrængende antigener uden samtidig at 
skabe autoinflammation. 

Ætiologien til de anførte sygdomme er ukendt, men der er 

Tabel 1. D-vitamin-status.

D-vitamin-status: anbefaling for det optimale D-vitamin-niveau bliver fast-
lagt ud fra knoglesundhed

Anbefalet D-vitamin-niveau: 25-OH-D-vitamin  ≥50 nmol/l

D-vitamin-insufficiens: 25-OH-D-vitamin < 50 nmol/l

D-vitamin-deficiens: 25-OH-D-vitamin ≤ 25 nmol/l

D-vitamin-insufficiens er et hyppigt fænomen i Danmark

D-vitamin-niveauet er højest i sommerhalvåret

Figur 1. To mulige scenarier i forbindelse med T-lymfocyt-aktiveringen, der er 
betinget af antigenpræsentation fra f.eks. en dendritcelle. Normal D-vitamin-
homøostase balancerer responset, imens D-vitamin-insufficiens »drejer« lymfo-
cytresponset i en autoimmun retning.
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DC: dendritisk celle; Th0: inaktiv T-hjælper-lymfocyt; 
Th1 og Th2: aktiverede T-hjælper-lymfocytter; T-reg: regulatorisk T-lymfocyt 
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formentlig tale om en miljømæssig påvirkning af et genetisk 
disponeret individ. Ved eksempelvis kronisk inflammatorisk 
tarmsygdom udløser en overreaktion imod den normale 
tarmflora (antigener) inflammation i tarmens væg.

Regulering af T- lymfocytter
D-vitamin har en effekt på T- lymfocytternes aktivitet, idet 
det proinflammatoriske respons hæmmes, og det antiinflam-
matoriske respons fremmes. Øget produktion af TNF-α er et 
fremtrædende træk ved RA og IBD, og blokering af TNF-α-
signalering (infliximab) er i dag en implementeret behandling 
ved disse tilstande. Den aktive form af D-vitamin – 1,25D – 
hæmmer produktionen af TNF-α [7]. Stimuleres T- lymfo-
cytter med 1,25D, nedreguleres IFN-γ-produktionen samtidig 
med en nedregulering af IL-2, et cytokin, der fremmer T- lym-
focyt-aktiveringen via et autokrint positivt feedbacksystem 
[8]. I nærkontakt med dendritiske celler og 1,25D udviser 
T- lymfocytter regulatorisk potentiale, og nettoeffekten er en 
opregulering af IL-10 og en nedregulering af INF-γ [6]. Samti-
dig kan 1,25D ændre T- lymfocyt-cytokinproduktionen fra en 
Th1-retning til en Th2- retning, hvor en nettoeffekt teoretisk 
kunne være en hæmning af autoinflammation (Figur 1) [9].

Regulering af dendritiske celler 
Dendritiske celler optager og præsenterer antigener for T-
lymfocytter og er derfor afgørende for det T- lymfocyt-medi-
erede immunrespons. D-vitamin aktiveres i dendritiske celler 
og makrofager [10], og 1,25D hæmmer autokrint aktiveringen 
af dendritiske celler ved at nedregulere major histocompatibility 
complex (MHC) klasse II, som indgår i antigenpræsentation. 
Samtidig opreguleres produktionen af IL-10 [11] og dermed 
dendritiske cellers regulatoriske potentiale. Endelig er det på-
vist, at dendritiske celler efter forbehandling med 1,25D 
hæmmer deling og aktiveringsgraden af T- lymfocytter [12]. 

Resultaterne af cellulære in vitro- studier tyder således på, 
at stimulation med 1,25D regulerer T- lymfocyttens differen-
tiering, hvilket indikerer at D-vitamin kunne spille en rolle i et 
balanceret T- lymfocyt- respons [6, 9] (Figur 1). 

Kronisk inflammatorisk tarmsygdom
Forekomsten af IBD i Europa udviser nationale forskelle, og 
der er observeret stigende hyppighed, op til en faktor 5, med 
stigende breddegrad – den såkaldte nord-syd-gradient [13]. 
Interregionale forskelle i forekomsten af Crohns sygdom er 
ligeledes beskrevet, f.eks. er den relative risiko for at få 
Crohns sygdom dobbelt så stor i Nordfrankrig som i Syd-
frankrig [14]. 

Forskelle i forekomsten af IBD er bl.a. relateret til forskelle 
i genotyper, herunder mutationer i nucleotide-binding oligome-
rization domain 2 (NOD2), som findes hos op til 25% af patien-
terne med Crohns sygdom. Incidensen af Crohns sygdom er 
i Danmark 10,7 pr. 100.000 pr. år og i Portugal 2,6 pr. 100.000 
pr. år [13]. Ud fra disse tal ville man forvente en højere fore-

komst af NOD2-mutationer i Danmark end i Portugal. Imid-
lertid er forekomsten af NOD2-mutationer i Portugal og Dan-
mark ens blandt Crohn-patienter (22%). Ydermere er muta-
tionsfrekvensen hos raske i Portugal 16% og i Danmark 9% 
[15]. Dette taler for, at miljømæssige forhold påvirker syg-
dommens penetrans.

Crohns sygdom udviser årstidsvariation med hensyn til 
aktivitet, idet der er fundet højere eksacerbationsrater om 
vinteren/foråret end om sommeren/efteråret [16]. Nedsat 
25D- indhold i blodet hos patienter med Crohns sygdom er 
beskrevet, med signifikant lavere 25D-niveau i vinterhalvåret 
[17].

Dyreeksperimentelt 
Hos transgene mus uden genet for det regulerende cytokin 
IL-10 udvikles der spontant en kolitislignende tarmbetæn-
delse. Tarmbetændelsen hindres ved tilsætning af 1,25D til 
foderet hos disse mus [18]. Effekten af 1,25D udøves via VDR, 
idet der hos transgene mus, hvor både generne for VDR og 
IL-10 er fjernet, udvikles accelereret tarmbetændelse, og alle 
mus dør inden for syv uger [19]. Disse studier taler for, at 
1,25D har betydning for reguleringen af immunsystemet uaf-
hængigt af IL-10, og at 1,25D-stimulering via VDR har en af-
gørende rolle for etablering af et balanceret immunrespons.

Type 1-diabetes mellitus
I Finland har man verdens højeste forekomst af type 1 DM, og 
den årlige incidens blandt unge under 14 år er mere end for-
doblet fra 1960 til slutningen af 1990 [20]. I et finsk studie på-
viste man en korrelation imellem lavt D-vitamin- indtag i 
spædbarnsalderen og senere udvikling af type 1 DM [21]. 
Eurodiab Tiger Group har undersøgt diabetesforekomsten 
hos børn og fundet en betydende international incidensfor-
skel, som tyder på en nord-syd-gradient i Europa: Fra 3,6 pr. 
100.000 i Makedonien til 43,9 pr. 100.000 i Finland, men også 
med undtagelser som f.eks. Sardinien (37,8 pr. 100.000) [22]. 
Gruppen fandt også en øget frekvens af nydiagnosticerede 
patienter i vintermånederne, og i en italiensk undersøgelse 
påviste man nedsat 25D i blodet hos nydiagnosticerede type 1 

25D: 25-OH-D-vitamin 
1,25D: 1,25-(OH)2-D-vitamin 
IBD: kronisk inflammatorisk tarmsygdom 
(Crohns sygdom og colitis ulcerosa) eller 
engelsk: inflammatory bowel disease 
DS: dissemineret sklerose 
RA:  reumatoid artritis
Type 1 DM:  type1-diabetes mellitus
VDR: D-vitamin-receptor

Forkortelser
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DM-patienter [23]. Resultaterne af andre europæiske epide-
miologiske opgørelser tyder også på en nord- syd-gradient for 
voksne type 1-diabetikere, med en seks gange højere fore-
komst i Finland end i Italien [24]. Studierne støtter samlet set 
hypotesen, at forskelle i 25D-niveauet har en betydning ved 
type 1 DM. 

Dyreeksperimentelt 
Hos non obese diabetic (NOD)-musen udvikles der efter fødslen 
autoimmun diabetes [25]. Behandles musen med 1,25D, mind-
skes graden af histologisk inflammation i pancreas, og sam-
tidig opnås der en beskyttelse imod udvikling af diabetiske 
karakteristika [26]. Denne effekt er eftervist i andre forsøg, 
hvor man ligeledes har fundet effekt af behandling med D-
vitamin [27].

Dissemineret sklerose
I Sardinien, Norge og Finland rapporterer man om stigende 
forekomst af dissemineret sklerose [28]. Der er ikke publiceret 
internationale data, der tyder på en nord-syd-gradient, men 
derimod er der beskrevet interregionale nord- syd-gradienter 
for Japan, Australien, New Zealand og USA [28]. Interregio-
nale nord-syd-gradienter kan tillægges større betydning med 
hensyn til påvisning af eventuelle forskelle i miljøfaktorer, 
idet befolkningen inden for en landegrænse almindeligvis kan 
anses for at være mere genetisk homogen. I den forbindelse er 
det interessant, at DS- forekomsten er ca. otte gange mindre 
hos den engelsktalende befolkning i Sydafrika end hos be-
folkningen i Storbritannien som helhed [28]. Der er påvist 
nedsat 25D- indhold i blodet hos nydiagnosticerede patienter 
med DS [29]. I to kohortestudier fulgte man ca. 90.000 syge-
plejersker i en årrække og fandt, at udviklingen af DS var om-

vendt proportional med D-vitamin-rigt fødeindtag og tilskud 
af D-vitamin med en relativ risikoreduktion på 40% [30].

Dyreeksperimentelt
Eksperimentel autoimmun encefalomyelitis induceres i mus 
ved tilførsel af myelinsensibiliserede T- lymfocytter, hvorved 
der hos musene udvikles en cerebral betændelse, der har lig-
hedspunkter med dissemineret sklerose. Tilførsel af 1,25D for-
hindrer progression af DS- lignende karakteristika [31], lige-
som D-vitamin- tilførsel har effekt [32]. Tilsvarende effekter er 
påvist i en rottemodel, hvor en 1,25D-analog også viste sig at 
være virksom [33]. 

Reumatoid artritis
Resultaterne af europæiske epidemiologiske studier tyder på 
en nord- syd-gradient med stigende forekomst fra Italien over 
Frankrig til Finland med en femdobling af forekomsten hos 
mænd og en tredobling hos kvinder [34]. I et prospektivt ko-
hortestudie, Iowa Womens Health Study, fulgte man 40.000 
midaldrende kvinder i 11 år og fandt, at risikoen for udvikling 
af RA var omvendt proportional med D-vitamin-rigt føde-
indtag og tilskud af D-vitamin [35].

Dyreeksperimentelt 
I to eksperimentelle musemodeller for RA har 1,25D-behand-
ling været afprøvet. Hos begge musemodeller udvikledes der 
en RA- lignende tilstand efter tilførsel af Borrelia-bakterien og 
immunisering med fremmed kollagen. I disse musemodeller 
hæmmer tilførsel af 1,25D sygdomsprogression [36].

Kliniske studier
Der foreligger enkelte studier, hvori D-vitamin-behandling er 
afprøvet med kliniske eller parakliniske effektmål. Derimod 
foreligger der ingen studier, hvor en dynamisk ændring af 
25D- indholdet i blodet er relateret direkte til klinisk effekt. 

Behandling af DS-patienter med calcium, magnesium og 
D-vitamin- tilskud svarende til 5.000 IU dagligt i et år resulte-
rede i et signifikant fald i antallet af sygdomseksacerbationer, 
målt i forhold til det teoretisk forventede antal [37]. Studiet 
havde ingen kontrolgruppe, hvilket kan give anledning til 
fejltolkning. I et andet DS-studie er det påvist, at 1.000 IU 
D-vitamin dagligt resulterede i en signifikant øgning af se-
rum-TGF-β [38]. D-vitamin-behandling er også afprøvet ved 
reumatoid artritis. I et studie fra 1973 påviste man effekt af D-
vitamin-behandling på RA-symptomer [39], ligesom der for 
nylig er påvist klinisk effekt af D-vitamin-analogen 1α-OH-
D-vitamin [40]. I det sidstnævnte studie var der heller ingen 
kontrolgruppe. Behandlingsstudier med D-vitamin er ikke 
foretaget for IBD og Type1 DM. 

Konklusion
Autoimmun sygdom opstår efter miljøpåvirkning hos gene-
tisk disponerede personer. Epidemiologiske data støtter hy-

Sollys er den primære kilde til D-vitamin

Autoimmune sygdomme: Der forekommer øget hyppighed 
med stigende breddegrad

1,25-(OH)2-D-vitamin har effekt i dyremodeller med auto-
immune sygdomme

D-vitamin kan aktiveres i antigenpræsenterende celler

1,25-(OH)2-D-vitamin hæmmer T-lymfocyt-aktiviteten

Det anbefalede D-vitamin-indtag kan formentlig øges 
med op til en faktor 5 uden risiko for ledsagende hyper-
kalcæmi, og med stigning i 25-OH-D-vitamin inden for 
det normale referenceområde 

Niveau for evt. immunologisk effekt af 25-OH-D-vitamin 
er ikke kendt

Immunologi og D-vitamin
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potesen om D-vitamins beskyttende effekt mod autoimmune 
sygdomme. I dyreeksperimentelle modeller for IBD, type 1 
DM, DS og RA har behandling med både D-vitamin og 1,25D 
gavnlig effekt. De dyreeksperimentelle studier støttes af cellu-
lære in vitro- forsøg, hvor 1,25D påvirker immunsystemet i 
forbindelse med såvel antigenpræsentation som aktivering og 
differentiering af T- lymfocytter. Det T- lymfocyt-medierede 
immunrespons balanceres ved en nedregulering af proinflam-
matoriske cytokiner og en samtidig opregulering af antiin-
flammatoriske cytokiner. 

Den aktive form af D-vitamin – 1,25D – udøver immunolo-
giske effekter på flere niveauer i immunsystemet, men om det 
er en klinisk relevant effekt er endnu uafklaret. D-vitamin i sig 
selv er vidtgående bivirkningsfrit, men risikoen for alvorlige 
bivirkninger relateret til stigning i 1,25D og dermed hyper-
kalcæmi og hyperkalcuri skal haves in mente (formentlig ved 
vedvarende daglig dosering over 2.000 IU) [3]. Denne risiko er 
mest udtalt ved aktiv granulomatøs sygdom med endogen 
1,25D-produktion. 

Adjuverende behandling kan bestå af D-vitamin, 25 D 
eller den aktive metabolit 1,25D. Behandling med 1,25D med-
fører en væsentlig risiko for hyperkalcæmi, hvilket nødven-
diggør hyppig kontrol af behandlede patienter. Udvikling af 
1,25D-analoger med immunmodulatorisk effekt uden sam-
tidig hyperkalcæmisk virkning har hidtil været resultatløse. 
Der er evidens for, at det daglige indtag af D-vitamin kan øges 
væsentligt uden ledsagende hyperkalcæmi [3]. Det syntes der-
for at være attraktivt at undersøge, om en optimering af D-
vitamin- status hos patienter med autoimmune sygdomme 
har klinisk effekt og dermed kan anbefales som adjuverende 
terapi. Samtidig bør relationen mellem ændring i serumind-
holdet af 25-OH-D-vitamin og klinisk behandlingseffekt 
klarlægges.
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Resume
Introduktion: I takt med asylbørns længere opholdstid i asylsyste-
met og større behov for psykosociale foranstaltninger er der fra 
flere sider udtrykt bekymring for børnenes psykiske helbred. 
Formålet med undersøgelsen var derfor at kortlægge asylbørns 
psykiske helbred i Danmark.
Materiale og metoder: Undersøgelsen omfattede samtlige asyl-
børn, der var 4-16 år og bosiddende på Dansk Røde Kors’ asylcen-
tre. Til vurdering af børnenes psykiske helbred blev der anvendt 
Strengths and Difficulties Questionnaire (SDQ) samt fire spørgs-
mål fra Health Behaviour in School-aged Children-spørgeskemaet 
(HBSC). Respondenterne var pædagoger og lærere til de 4-16-
årige børn og de 11-16-årige selv. Dataindsamlingen foregik fra 
oktober til december 2006. Vi modtog besvarelser for i alt 246 
børn svarende til 95% af studiepopulationen.
Resultater: I analyserne af SDQ viste 35% af de 4-16-årige asyl-
børn tegn på psykisk lidelse. De fundne resultater fra SDQ under-
støttes af resultaterne fra HBSC, som viste, at asylbørnene havde 
adskillige fysiske og psykiske symptomer, ringe selvvurderet livs-
kvalitet og skrøbeligt socialt netværk.
Konklusion: Adfærdsproblemer og emotionelle problemer var 
særdeles udbredt blandt asylbørn – også i forhold til børn i bag-
grundsbefolkningen. Dette stemmer overens med resultaterne af 
tidligere nationale og internationale undersøgelser. Det er væsent-
ligt, at årsagerne til børnenes tilstand undersøges samtidig med, 
at børnene sikres relevant psykologisk og psykiatrisk behandling. 
Der er brug for yderligere forskning i, hvilke konsekvenser asylbør-
nenes dårlige psykiske helbred har på længere sigt.

I de seneste år har der været stigende fokus på asylansøgende 
børns psykiske tilstand såvel i Danmark som i andre vestlige 
lande. I internationale undersøgelser har man påvist stor 
divergens i forhold til problemets omfang, og man har fundet, 
at 7-94% af asylansøgende børn har psykiske lidelser af for-
skellig sværhedsgrad [1-5]. 

De fleste asylbørn har været udsat for traumatiserende 
hændelser; f.eks. været vidne til vold og tortur, oplevet luft-
angreb og mistet familiemedlemmer [3-7]. Antallet af trauma-
tiserede hændelser er påvist at være en risikofaktor for psy-
kisk sygdom hos asylbarnet, og derudover er andre individ-
relaterede faktorer (f.eks. højere alder), forældrerelaterede 
faktorer (f.eks. depression) og miljømæssige faktorer (f.eks. 
opholdstid) ligeledes påvist at have negativ betydning for 
barnets psykiske helbred [1, 3, 4, 7].

I Danmark indkvarteres asylansøgere på et af landets otte 
asylcentre, hvoraf seks er drevet af Dansk Røde Kors. I de 
danske asylcentre er den gennemsnitlige opholdstid tredoblet 
fra 2001 til 2005 (fra 313 dage til 927 dage) [8]. Blandt de 
asylansøgende børn er der et stigende antal, der henvises til 
psykologisk behandling, ligesom kommunerne modtager 
flere underretninger om børn, som har behov for foranstalt-
ninger efter lov om social service [8]. Imidlertid er det ikke 
kendt, hvordan det psykiske helbred er blandt de nuværende 
asylansøgende børn i Danmark. Foreliggende undersøgelse er 
iværksat på foranledning af Dansk Røde Kors Asylafdelingen, 
og formålet er at kortlægge ledsagede asylansøgende børns 
belastning i Danmark i form af adfærdsproblemer og emo-
tionelle problemer. 

Materiale og metoder
Materiale
Populationen bestod af alle forældreledsagede 4-16-årige 
asylansøgende børn, der var bosiddende på Dansk Røde 
Kors’ asylcentre på tidspunktet for dataindsamlingen: okto-
ber-december 2006. Ud af 260 børn modtog vi besvarelser for 
246 børn (95% af studiepopulationen): 239 pædagog-  og lærer-
besvarede spørgeskemaer (92%) suppleret af selvrapportering 
fra 88 11-16-årige (79%). 

Metoder
Undersøgelsen var et tværsnitsstudie. Til vurdering af psy-
kisk helbred anvendtes Strengths and Difficulties Question-
naire (SDQ) [9]. Med spørgeskemaet kan man opspore børn 
med psykiatrisk lidelse med god specificitet og sensitivitet 
såvel i baggrundspopulationer [10] som blandt sårbare grup-
per [11]. SDQ har været anvendt i både udviklings-  og in-


