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Glostrup Hospital, Øjenafdelingen

Resume
Introduktion: Udviklingshæmning er et indgribende, livslangt 
handikap, der ofte er ledsaget af andre handikap. Formålet med 
studiet var at bestemme prævalensen af og ætiologien til udvik-
lingshæmning hos børn i Københavns Amt, og at vurdere, hvor 
ofte børnene henvises til udredning.
Materiale og metoder: Fra en kohorte på 95.400 4-15-årige børn 
i Københavns Amt blev 1.126 med intelligenskvotient (IQ) ≤ 80 
inkluderet, hvilket if. capture-recapture-metoden svarer til 98% af 
det estimerede antal børn med udviklingshæmning. Børnene blev 
inkluderet fra pædiatriske afdelinger og fra Pædagogisk Psykolo-
gisk Rådgivning (PPR). Tre grupper blev sammenlignet mht. præ-
valens, ætiologi og forekomst af komplicerende lidelser: IQ ≤ 50 
(moderat til svær udviklingshæmning), IQ 51-70 (mild udviklings-
hæmning) og IQ 71-80 (borderline-udviklingshæmning). 
Resultater: Prævalensen af moderat til svær udviklingshæmning 
var fire ud af 1.000 børn, prævalensen af mild udviklingshæm-
ning var 4,9 ud af 1.000 børn, og prævalensen af borderline-ud-
viklingshæmning var 2,9 ud af 1.000 børn. I de tre grupper kunne 
ætiologien bestemmes hos hhv. 67%, 40% og 29% af børnene, 
årsagen var hyppigst prænatal. Tillægsdiagnoser var til stede hos 
52%. I alt 26% af børnene havde aldrig været udredt på en pæ-
diatrisk afdeling.
Konklusion: Prævalensen af udviklingshæmning i dette studie er 
sammenlignelig med prævalensen i studier fra de øvrige nordiske 
lande, mens ætiologien i lavere grad er fastlagt i dette studie. 
Ætiologi og komplicerende lidelser kan formodentlig diagnostice-
res hos en større del af børnene, hvis niveauet for henvisning og 
udredning ændres. 

Alvorlig udviklingshæmning (intelligenskvotient (IQ) ≤ 50) 
findes i den vestlige verden hos 3-4 ud af 1.000 børn, mens 
mild udviklingshæmning (IQ 51-70) findes hos 5-80 ud af 
1.000 børn afhængigt af definitioner og geografi [1]. Udvik-
lingshæmninger et indgribende handikap, der kræver samar-
bejde mellem forskellige faggrupper for at give børnene bedst 
mulig støtte. Diagnosticering af ætiologien er en vigtig del af 
denne støtte, men årsagen til børnenes udviklingshæmning er 
kun afklaret i en del tilfælde, hyppigst hos de sværest retarde-
rede. Årsagerne til mild udviklingshæmning er ofte uafklaret, 
men omvendt associeret til forældrenes uddannelse og socio-
økonomiske status [2]. Der findes fortsat en stor gruppe børn 

med udviklingshæmning uden en ætiologisk diagnose på 
trods af udredning, og man kan have mistanke om, at mange 
aldrig tilbydes en udredning på trods af oplagt udviklings-
hæmning.

Opdelingen mellem kommunens organisation af psyko-
loger og pædagoger (Pædagogisk Psykologisk Rådgivning 
(PPR)), der tager sig af udviklingsvurdering i skole og institu-
tioner, og hospitalsverdenen, der tager sig af medicinske pro-
blemstillinger, udredning og udvikling, kan ofte være skarp. 
I en del tilfælde kender kun den ene part til eksistensen af et 
barn med særligt behov for støtte eller udredning, og barnet 
har ikke været set af den anden part.

Formålet med studiet var at bestemme prævalensen af og 
ætiologien til udviklingshæmning hos børn i Københavns 
Amt og at diskutere, hvornår børn med forsinket udvikling 
skal henvises til neuropædiatrisk udredning.

Materiale og metoder
Demografi
Tværsnitsstudiet blev udført i Københavns Amt, der har en 
population på 618.000, hvoraf 95.400 var i alderen 4-15 år den 
1. januar 2003. 

Inklusionskriterier 
Alder 4-15 år, IQ ≤ 80 og bopæl i Københavns Amt var inklu-
sionskriterierne. Amtets specialskoler for udviklingshæm-
mede og PPR i 17 af amtets 18 kommuner deltog i inklusionen 
(PPR i en kommune ønskede ikke at deltage). Data fra Børne-
neurologisk Center, Pædiatrisk Afdeling, Glostrup Hospital 
(tidligere Center for Handicappede) blev sammenlignet med 
data fra PPR og specialskoler. Børneneurocentret blev an-
vendt som eneste hospitalsafdeling, idet børn med udvik-
lingshæmning henvises hertil til udredning og opfølgning fra 
amtets øvrige hospitalssystem.

Udviklingshæmning og psykologisk testning 
Udviklingshæmning blev i dette studie defineret som IQ ≤ 80, 
og børnene blev ud fra eksisterende psykologiske undersøgel-
ser delt i tre grupper: 1) IQ ≤ 50 (moderat- sværeste grad af  
udviklingshæmning), 2) IQ 51-70 (mild udviklingshæmning) 
og 3) IQ 71-80 (borderline-udviklingshæmning). Børnenes ud-
viklingshæmning var vurderet på tre måder ud fra det eksiste-
rende materiale: 1) ved IQ- test (Wechsler Intelligence Scale 
for Children (WISC)/Wechsler Preschool and Primary Scale 
of Intelligence (WPPSI)), 2) ved udviklingstest (Snijder Omens 
Intelligence Test, Dansk Evne Prøve, Leiter International Per-
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formance Scale, Bender, Raven Standard Progressive Matri-
ces, Griffith Mental Developmental Scales, psychoeducational 
profile-revised (PEP-R) eller Kuno Beller Developmental As-
sessment) eller 3) ved placering i IQ-grupperne ud fra evalue-
ring af den psykologiske/psykiatriske rapport i de tilfælde 
hvor IQ- testning ikke var foretaget.

Udredning 
Fund ved magnetisk resonans (MR-skanning computertomo-
grafi (CT), elektroencefalografi (EEG), kromosomanalyse og 
andre neurometaboliske undersøgelser samt konsangvinitet 
blev registreret.

Ætiologien 
Der blev foretaget en opdeling i biologisk ætiologi (prænatal, 
perinatal, postnatal og ukendt tidspunkt for indtræden af 
årsagen til udviklingshæmningen) og ukendt ætiologi. Opde-
lingen er den samme som anvendt i et studie, hvor prævalens 
og ætiologi hos børn med udviklingshæmning i Norge blev 
undersøgt [2, 3]. 

Prænatal ætiologi blev opdelt i genetiske, erhvervede eller 
ukendte årsager. Genetiske årsager bestod af kromosomale af-
vigelser, familiær mental retardering, malformationssyndro-
mer og degenerative lidelser. Erhvervede prænatale årsager 
bestod af udsættelse for toksiske substanser, f.eks. alkohol og 
prænatale infektioner bekræftet ved TORCH-test (toxoplasma 
gondii, other agents, rubella, cytomegalovirus, herpes simplex). 
Børn med prænatal ukendt ætiologi var dysmorfe børn med 
uspecifikke syndromer og børn med neuroradiologisk verifi-
cerede cerebrale forandringer, der ikke kunne relateres til 
peri-  eller postnatal ætiologi. 

Perinatal ætiologi inkluderede hypoksisk- iskæmisk ence-
falopati, periventrikulær blødning, verificeret meningitis 
og/eller sepsis eller neonatale komplikationer hos børn med 
ekstrem lav fødselsvægt (FV). Ud over den perinatale årsag 
havde alle neurologiske sequelae f.eks. cerebral parese (CP). 
Postnatale årsager inkluderede indlysende skadende årsager 
hos et tidligere raskt barn. Gruppen med biologisk betinget 
udviklingshæmning af ukendt årsag bestod af børn med 
autisme eller neurologiske lidelser (epilepsi, cerebral parese 
(CP) eller hørenedsættelse) af ukendt årsag.

Tillægsdiagnoser 
Følgende tillægsdiagnoser blev registreret: CP, epilepsi, svag-
synethed inkl. blindhed, nedsat hørelse inkl. døvhed, autisme 
og attention deficit and hyperkinetic disorder (ADHD).

Statistik 
Fordi børnene blev inkluderet fra forskellige kilder (PPR/sko-
ler og Børneafdelingen) blev det sande antal børn med udvik-
lingshæmning estimeret ved hjælp af capture-recapture-meto-
den [4, 5]. Metoden er baseret på kendskab til antallet af børn 
identificeret fra begge kilder (a) og antallet af børn identifice-

ret fra hver enkelt kilde (hhv. b og c). Det totale estimerede 
antal udregnes efter følgende ligning: 

Korrektheden af vurderingerne af graden af udviklingshæm-
ning hos de initialt ikke- IQ- testede børn blev estimeret ved 
psykologisk retestning af 32 børn (WISC/WPPSI afhængigt af 
børnenes alder) ved hjælp af κ- statistik (κW) [6] og med κW = 
0,69 (95% konfidensinterval (KI): 0,51-0,87) blev metoden an-
set for at være pålidelig.

Signifikans af forskelle mellem prævalenser i forskellige 
grupper blev vurderet med χ2- test.

Etiske overvejelser 
Skriftlig tilladelse blev indhentet fra forældrene, og studiet 
blev udført i overensstemmelse med Helsinki Deklarationerne 
og godkendt af Den Videnskabsetiske Komité for Køben-
havns Amt.

Resultater
Prævalens 
I alt 1.126 børn blev inkluderet (gennemsnitsalder 10,1 år (stan-
darddeviation (SD): 3,2), 702 drenge og 424 piger). Børnene var 
fordelt mht. køn og IQ som vist i Tabel 1. Der var signifikant 
flere udviklingshæmmede drenge end piger (χ2, p < 0,0001). 
Fra Pædiatrisk Afdeling blev der inkluderet 838 børn (alders-
matchet prævalens: 8,8), mens man fra PPR/specialskoler in-
kluderede 1.055 børn (aldersmatchet prævalens: 11,1), og 767 
blev inkluderet fra begge kilder. Børn med lav IQ var registre-
ret på Pædiatrisk Afdeling i højere grad end de øvrige børn. 

Ved hjælp af capture-recapture-metoden blev det sande an-
tal børn med udviklingshæmning estimeret til 1.153 (95% KI: 
1.141-1.165), dvs. at 97,7% af børnene var identificeret fra de to 
kilder.  Det estimerede antal børn med udviklingshæmning 
svarer til en aldersmatchet prævalens på 12,1‰. Prævalensen 
af inkluderede børn med IQ ≤ 70 var 8,9‰ og for børn med 
IQ ≤ 50 var prævalensen 4‰ (estimeret sand prævalens hhv. 
9‰ og 4‰). 

Etnicitet 
Børnenes forældre stammede i 78,6% af tilfældene fra Norden, 
12,3% var fra Mellemøsten, 4,8% fra Asien, 1,7% fra Afrika, 1,3% 
fra Østeuropa, 0,2% fra Sydamerika og 1,1% var fra andre eller 
ukendte områder. En signifikant større del af børn af forældre 
fra Mellemøsten, Asien og Østeuropa var udviklingshæm-
mede (hhv. 2,3%, 2,5% og 2,1%) end børn af forældre fra Nor-
den (1,1%, χ2, p < 0,0001). 

Udredning 
I alt 651 børn (77,7% af børnene registreret på Pædiatrisk Af-

n = (a+b) × (a+c)/a
Varians(n) = (a+b) × (a+c) × b × c/a3

95% KI: n ± 1,96 × √Varians(n)
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deling) havde fået foretaget en eller flere af de følgende un-
dersøgelser: CT-  eller MR-skanning af cerebrum var foretaget 
hos 390 børn (46,5%), af dem havde 158 en cerebral foran-
dring. EEG var udført hos 274 børn (32,9%), af dem havde 163 
epilepsi. Genetisk test var udført hos 457 børn (54,5%), af dem 
blev en genetisk diagnose verificeret hos 160, yderligere 12 
børn havde en genetisk betinget tilstand verificeret ved andre 
test. Lysosomale enzymer og urinmetabolisk screening var 
undersøgt hos i alt 239 børn (33,2%, hhv. 85 børn (10,3%) og 
221 børn (26,8%)), af dem havde 17 en metabolisk sygdom. 
Signifikant flere børn med lav end med høj IQ havde fået 
foretaget undersøgelser (IQ ≤ 50: 87,5%, IQ 51-70: 73%, IQ 71-
80: 63,9%, χ2, p < 0,0001). Konsangvinitet var til stede i 9,9% af 
tilfældene, hyppigst hos børn med IQ ≤ 50 (χ2, p = 0,01).

Ætiologi
Ætiologien var fordelt som i Tabel 2. En forklarende diag-

nose kunne findes hos 49,6% af børnene (hos 66,9% blandt 
børn med IQ ≤ 50; hos 39,7% blandt børn med IQ 51-70; og 
hos 29,2% blandt børn med IQ 71-80). 

Tillægsdiagnoser 
Der blev fundet tillægsdiagnoser hos i alt 439 (52,4%) af de 
pædiatrisk vurderede børn (Tabel 3); 137 havde CP, og 163 
havde/havde haft epilepsi. Svagsynethed inkl. blindhed blev 
fundet hos 93 og nedsat hørelse inkl. døvhed blev fundet hos 
32. Alle diagnoser blev fundet med størst hyppighed hos børn 
med lav IQ (χ2, p < 0,0001 i alle tilfælde). Autisme var diagno-
sticeret hos 146 uden signifikant forskel mellem IQ-grupperne 
(χ2, p = 0,13), ADHD var diagnosticeret hos 71 hyppigst hos de 
bedst fungerende børn (χ2, p = 0,003). Autisme og ADHD var 
diagnosticeret af en børnepsykiater.

Blandt de 439 børn, der havde en tillægsdiagnose, havde 
242 (55%) en ætiologisk diagnose, i modsætning til 174 (44%) 

IQ-gruppe  IQ ≤ 50 IQ 51-70 IQ 71-80 Total

Total, n (‰)a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  381 (4,0) 469 (4,9) 276 (2,9) 1.126 (11,8)
  drenge, n (‰)a . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  229 (4,7) 295 (6,0) 178 (3,6)   702 (14,3)
  piger, n (‰)a  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  152 (3,3)  174 (3,8) 98 (2,1)   424 (9,2)

Dreng-pige-ratiob . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,51:1 1,70:1 1,82:1 1,66:1

Inklusive fra Pædiatrisk Afdeling, n (%)c  . . . . .  353 (92,7) 355 (75,7) 130 (47,1)   838 (74,4)
Inklusive fra Pædagogisk Psykologisk Rådgivning/
  specialskoler, n (%)c . . . . . . . . . . . . . . . . . .  363 (95,3) 429 (91,5) 263 (95,3) 1.055 (93,4)
Inklusive fra begge, n (%)c  . . . . . . . . . . . . . . .  335 (87,9) 315 (67,2) 117 (42,4)   767 (68,1)

a) Aldersmatchet prævalens.
b) Forskelle i dreng-pige-ratio mellem de tre IQ-grupper var nonsignifikant.
c) Procent af det totale antal i gruppen.

Tabel 1. Antal deltagere, kønsfordelingen 
(dreng-pige-ratio) og antal børn fra de to in-
klusionskilder fordelt på intelligenskvotient 
(IQ)-grupper.

Tabel 2. Ætiologi til udviklingshæmning i de 
tre intelligenskvotient (IQ)-grupper.   IQ ≤ 50 IQ 51-70 IQ 71-80 Total

  n (%) n (%) n (%) n (%)

Biologisk
Prænatal. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  210 (59,5) 114 (32,1)  18 (13,8) 342 (40,8)
  genetisk  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  115  49   8 172
  erhvervet . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   73  37   7 117
  ukendt  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   22  28   3  53

Perinatal. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   20 (5,7)  20 (5,6)  17 (13,1)  57 (6,8)
  hypoksi/iskæmi  . . . . . . . . . . . . . .   16  17  12  45
  periventrikulær blødning,
    infektion eller komplikation
    til ekstrem lav fødselsvægt . . . . .    4   3   5  12

Postnatal  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    6 (1,7)   7 (2,0)   3 (1,5)  16 (1,9)
  infektion  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    5   2   2   9
  traume  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    1   4   1   6
  malignitet  . . . . . . . . . . . . . . . . . .    0   1   0   1

Ukendt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   54 (15,3)  68 (19,2)  20 (15,4) 142 (16,9)
  autisme . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   31  40  10  81
  neurologiske lidelsera  . . . . . . . . . .   23  28  10  61

Ukendt   63 (17,8) 146 (41,1)  72 (55,4) 281 (33,5)

Total  353 (100) 355 (100) 130 (100) 838 (100)

a) Neurologiske diagnoser: cerebral parese, epilepsi og hørenedsættelse.
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blandt børn, der ikke havde en tillægsdiagnose (χ2, p = 
0,0009).

I gruppen med IQ ≤ 50 havde 167 svagsynethed, nedsat 
hørelse, ADHD eller autisme, heraf havde 111 (66%) desuden 
en kendt ætiologisk diagnose. For børn med IQ 51-70 var det 
tilsvarende antal 27 ud af 92 (29%), og for børn med IQ 71-80 
fandtes en ætiologisk diagnose hos ti af de 43 (23%) med en af 
ovenstående tillægsdiagnoser. Blandt børn, der ikke var vur-
deret på børneafdelingen (288) havde 25 en eller flere af de 
ovenstående tillægsdiagnoser.

Blandt børn, der var vurderet på Pædiatrisk Afdeling, 
havde 152 lav FV (<2.500 g) eller lav gestationsalder (GA ≤ 36 
uger), af dem havde 117 (77%) en ætiologisk diagnose i mod-
sætning til 299 (44%) af dem, der havde normal FV og GA (χ2, 
p < 0,0001). Blandt børn, der ikke var vurderet på Pædiatrisk 
Afdeling, havde 30 enten lav FV eller lav GA.

Diskussion
I denne artikel belyses fire emner vedrørende udviklings-
hæmning hos børn: prævalens, ætiologi, komorbiditet og 
udredning. I Københavns Amt er der en alderssammen-
sætning og en socioøkonomisk sammensætning, der er 
sammenlignelig med sammensætningen i det øvrige Dan-
mark, dog er forekomsten af ikkeetniske danskere højere 
end i resten af landet (11,9% vs. 8%), og amtet er overvejende 
et storbyområde. Amtet rummer 11,5% af populationen i 
Danmark (1. jan. 2003) og er til dette studie vurderet at 

være repræsentativt for hele landet på trods af afvigelserne 
[7].

I studiet blev to inklusionskilder anvendt. I studiet af 
Strømme & Valvatne blev der ud over inklusion fra PPR og 
Pædiatrisk Afdeling desuden anvendt inklusion fra børnepsy-
kiatrisk center og kromosomregistre [3]. Dette var ikke muligt 
i vores studie, men capture-recapture-analysen viste, at 98% af 
børn med udviklingshæmning fra amtet var inkluderede. 

Prævalensen af identificerede børn med IQ ≤ 80 var 11,8‰, 
mens prævalensen for IQ ≤ 70 var 8,9‰, og prævalensen for 
IQ ≤ 50 var 4‰. I andre studier ligger prævalensen af IQ ≤ 70 
på 6,2-13,8‰, mens prævalensen af IQ ≤ 50 ligger på 2,9-6,3‰ 
(Tabel 4). Resultaterne fra Københavns Amt er således på 
niveau med resultaterne i de øvrige studier.

Blandt forældre til børn med udviklingshæmning stam-
mede signifikant flere end ventet fra Mellemøsten, Asien og 
Østeuropa. Dette bekræftes af studiet af Hoffmann et al fra 
2003, hvor børn med indvandrerbaggrund var overrepræsen-
terede blandt børn med udviklingshæmning i Københavns 
Amt i forhold til børn med dansk baggrund [13], og det kan 
således give en lille risiko for overestimering af prævalensen i 
hele landet.

På Pædiatrisk Afdeling havde man som forventet bedst 
kendskab til børn med IQ ≤ 50, dog havde 7,3% af disse aldrig 
været tilknyttet Pædiatrisk Afdeling, og i alt havde 25,6% al-
drig været vurderet på Pædiatrisk Afdeling. Blandt børn til-
knyttet Pædiatrisk Afdeling havde 22% ikke fået foretaget ud-
redende undersøgelser (12% hos gruppen med IQ ≤ 50). Hos 
en del af disse børn ville en ætiologi formentlig kunne findes 
ved udredning.

Ætiologien til børnenes udviklingshæmning blev opdelt 
efter samme model som anvendt af Strømme & Magnus [2]. 
Ved hjælp af denne kunne en ætiologi bestemmes hos 50% af 
de børn, der var blevet vurderet på Pædiatrisk Afdeling: En 
prænatal årsag fandtes hos 41%, en perinatal hos 7% og en 
postnatal hos 2%, mens en ukendt biologisk årsag fandtes hos 
16% og en ukendt årsag hos 34%. For børn med IQ ≤ 70 var de 
tilsvarende tal 46%, 6%, 2%, 16% og 30%. Til sammenligning 
fandt Strømme & Magnus blandt 178 børn med IQ ≤ 70 en 
prænatal ætiologi hos 60%, en perinatal hos 3%, en postnatal 
hos 3%, en ukendt biologisk årsag hos 14% og en ukendt årsag 

Tabel 4. Prævalens af udviklingshæmning hos 
børn.   Popu- Alder

Studie  lation (n) (år) IQ ≤ 80a IQ ≤ 70a IQ ≤ 50a

Italien, Benassi et al [8]. . . . . . . . . .   26.494  6-13  –  – 3,4
Australien, Wellesley et al [9] . . . . . .  210.000  6-16  –  7,6 3,9
Finland, Matilainen et al [10] . . . . . .   12.882  8-9  – 13,8 6,3
Sverige, Steffenburg et al [11]  . . . . .   48.873  6-13  –  – 2,9
USA, Murphy et al [12]  . . . . . . . . . .   89.534 10  – 12,0 3,6
Norge, Strømme et al [3]  . . . . . . . . .   30.037 10-12  –  6,2 2,7
Dette studie  . . . . . . . . . . . . . . . . . .   95.400  4-15 11,8  8,9 4,0

a) Prævalens /1.000 børn.

Tabel 3. Antal og prævalens af udvalgte tillægshandicap i de tre intelli-
genskvotient (IQ)-grupper.

  IQ ≤ 50 IQ 51-70 IQ 71-80 Total
IQ-gruppe  n (%) n (%) n (%) n (%)

Cerebral parese . . . . . . .   80 (22,7)  38 (10,7)  19 (14,6) 133 (15,9)
Epilepsi  . . . . . . . . . . . .   95 (26,9)  52 (14,7)  16 (12,3) 163 (19,5)
Svagsynethed  . . . . . . . .   75 (21,3)  13 (3,7)   5 (3,9)  93 (11,1)
Nedsat hørelse  . . . . . . .   25 (7,1)   6 (1,7)   1 (0,8)  32 (3,8)
Autisme  . . . . . . . . . . . .   73 (20,7)  53 (14,9)  20 (15,4) 146 (17,4)
ADHD. . . . . . . . . . . . . .   24 (6,8)  26 (7,3)  21 (16,2)  71 (8,5)
En/flere tillægsdiagnoser  221 (62,6) 150 (42,3)  68 (52,3) 439 (52,4)

Total  353 (100) 355 (100) 130 (100) 838 (100)

ADHD = attention deficit and hyperkinetic disorder.
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hos 20% [2]. I andre studier er en biologisk ætiologi til udvik-
lingshæmning fundet hos 68-77% [9, 14, 15]. Den høje andel 
med sikker ætiologi kan i vores studie kun genfindes blandt 
børn med IQ ≤ 50. Forskellen kan skyldes en lavere grad af 
udredning. I det norske studie, var der foretaget en skanning 
hos 80% og genetisk testning hos 93%, i dette studie er tallene 
henholdsvis 47% og 55%. Som ventet lykkedes det hyppigst i 
begge studier at fastlægge en ætiologi hos børn med moderat 
til svær udviklingshæmning. 

Diskussionen om, hvornår børn, hos hvem man har mis-
tanke om forsinket udvikling, skal henvises til udredende un-
dersøgelser på Pædiatrisk Afdeling, skal ses i lyset af følgende: 
50% af de udredte børn havde en ætiologisk diagnose, og 52% 
havde en eller flere tillægsdiagnoser. Skanning viste cerebrale 
forandringer hos 41%, og genetisk testning gav en ætiologisk 
forklaring hos 35%. En ætiologisk diagnose var hyppigst fore-
kommende ved IQ ≤ 50, ved tilstedeværelsen af en tillægs-
diagnose og ved præmaturitet/lav FV. De ikkeudredte var 
hyppigst børn med borderline-udviklingshæmning, men også 
i denne gruppe var forekomsten af ætiologiske diagnoser og 
tillægsdiagnoser høj (hos hhv. 28% og 52% af børnene). 

I studiet af Strømme & Valvatne blev de børn, der ikke tid-
ligere var vurderet på en pædiatrisk afdeling, undersøgt og 
udredt med genetisk testning, CT/MR-skanning og screening 
for metaboliske lidelser. Deres lave grad af ukendt ætiologi 
burde tilsvarende kunne opnås blandt danske børn ved 
samme grad af udredning.

Den ætiologiske diagnose er vigtig for at målrette behand-
ling og undervisningstilbud til barnets behov, for at kunne 
udtale sig om prognose, lave prænatal diagnostik og rådgiv-
ning og give bedre hjælp til familien og barnet via det sociale 
system.

Vi mener derfor, at niveauet for henvisning til neuropæ-
diatrisk undersøgelse af et barn med forsinket udvikling bør 
revideres: Alle børn, hos hvem man har mistanke om udvik-
lingshæmning bør vurderes/udredes af en neuropædiater, 
med henblik på at der stilles en ætiologisk diagnose. 
Summary Lisbeth Sandfeld Nielsen, Hanne Jensen & Liselotte Skov: Developmental delay in children: prevalence, aetiology and examination – a situation reportUgeskr Læger 2007;169:####- ####Aim: Developmental delay (DD) is a serious, lifelong handicap, often accompanied by additional conditions/handicaps. The paper describes the prevalence and aetiology of DD in children in Copenhagen County, Denmark, and discusses how to ensure referral of the children to neuro-paediatric examinations and neurobiological investigations.Materials and methods: From a cohort of 95,400 children, aged 4-15 y, from Copenhagen County, Denmark, 1,126 children with IQ=80 were included (98% of the estimated number of children with DD). The children were included from the paediatric department and from school psycholo-gists. Three groups of children were compared with respect to prevalence, aetiology and presence of additional diagnoses: IQ=50 (moderate to profound DD), IQ 51-70 (mild DD) and IQ 71- 80 (borderline DD). Results: The prevalence of moderate to profound DD was 4.0/1000, the prevalence of mild DD was 4.9/1000 and the prevalence of borderline DD was 2.9/1000. The aetiology in the three groups was clear in 67%, 40% and 29% of the children respectively. Most commonly, it was prenatal. Addi-tional diagnoses were present in 52% of the children. In total, 26% had never been examined by a neuro- paediatrician.Conclusions: The prevalence of DD corresponds to studies from the other Nordic countries, but the aetiology is less known in the present material. The aetiology and presence of additional diagnoses could possibly be found in more children if the level of referral to neuro-paediatric examina-tions is changed.
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