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Ágrip 

 

Áhrif holdafars á frávik í efnaskiptum barna og unglinga 

Ásdís Eva Lárusdóttir
1
, Tryggvi Helgason

2
, Ragnar Bjarnason

1,2
 

1
Læknadeild Háskóla Íslands, 

2
Barnaspítali Hringsins 

 

Inngangur: Offita barna og fullorðinna er vaxandi heilbrigðisvandamál í heiminum. Erlendar 

rannsóknir gefa til kynna að börn sýni í auknum mæli frávik í efnaskiptum og hafi jafnvel 

þegar þróað með sér ýmsa lífsstílstengda sjúkdóma, t.d fitulifur og sykursýki 2. Árið 2011 var 

sett saman teymi á Barnaspítala Hringsins undir nafninu Heilsuskólinn til að aðstoða börn og 

fjölskyldur þeirra við að bæta lífsstíl sinn. 

Meginmarkmið rannsóknarinnar var að fá heildstæða mynd af frávikum í efnaskiptum barna 

með offitu sem vísað er til Heilsuskóla Barnaspítalans. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin var afturskyggn, lýsandi og náði til allra barna sem leitað 

höfðu til Heilsuskóla Barnaspítalans á tímabilinu 1. janúar 2011 til 15. mars 2013. 

Upplýsingatæknissvið Landspítalans tók saman upplýsingar um nafn, kennitölu, kyn, 

dagsetningu þegar meðferð hófst, hæð, þyngd, BMI og mittismál auk niðurstaðna 

blóðrannsókna fyrir þessa einstaklinga. 

Niðurstöður: Niðurstöður blóðrannsókna voru fáanlegar hjá alls 116 börnum. Frávik í einu 

eða fleiri gildum fundust hjá 54 börnum (46,6%). Fjögur börn (3,9%) höfðu staðfesta fitulifur 

og 28 (28,0%) höfðu insúlínhækkun, þar af átta (8,0%) að því marki að þörf væri á inngripi (e. 

hyperinsulinemia). Eitt barn hafði báðar greiningarnar.  

ALAT í blóði var marktækt hærra í drengjum en stúlkum (37,48 U/L á móti 28,48 U/L, 

p<0,05), en aðeins drengir höfðu greinda fitulifur. 

Mittismál hafði í sjö af átta tilvikum meiri fylgni við blóðgildi en BMI staðalfráviksstig 

(BMI-SDS) fyrir aldur. Mest voru tengsl mittismáls og insúlíns en mittismál útskýrir 38,5% 

insúlínhækkunar (p <0,01) á meðan BMI-SDS skýrir aðeins 6% (p <0,05).  

Ályktun: Frávik í blóðgildum of feitra barna eru algeng. Athygli vekur að mittismál, sem 

ekki er algengt að mælt sé á Íslandi, hefur meira forspárgildi en BMI staðalfráviksstig á 

insúlínhækkun. Rannsóknin sýnir fram á mikilvægi þess að læknar mæli mittismál barna sem 

þeir hafa til meðferðar því mittismál virðist vera sá mælikvarði sem hefur mest tengsl við 

blóðgildi sem lýsa áhættuþáttum í efnaskiptum. 

 



9 
 

Skammstafanir  

 

ALAT   Alanine aminotransferase 

BMI   Body mass index. Líkamsþyngdarstuðull.   

BMI-SDS  Body mass index - Standard deviation score. BMI staðalfráviksstig  

CRP    C-reactive protein 

HDL   High density lipoprotein 

HOMA-IR   Homeostatic model assessment-insulin resistance 

LDL    Low density lipoprotein   

TSH    Thyroid-stimulating hormone 
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1 Inngangur 

 

Offita og lífsstílstengdir sjúkdómar eru vaxandi vandamál í læknisfræði Vesturlanda, 

sérstaklega í fullorðnum. Minna er vitað um stöðu þessara mála í íslenskum börnum svo 

nauðsynlegt að auka þekkingu á fylgisjúkdómum offitu meðal þeirra. Markmið 

rannsóknarinnar var að skoða algengi þess að offita sé farin að hafa áhrif á efnaskipti í 

börnum og unglingum. 

Í innganginum verður stuttlega fjallað um offitu og afleiðingar hennar, starfsemi Heilsuskóla 

Barnaspítalans og blóðrannsóknir sem nota má til að greina frávik í efnaskiptum.  

 

1.1 Offita barna  

Offita hefur aukist um allan heim á undanförnum áratugum og er nú orðið alvarlegt 

heilbrigðisvandamál, m.a. vegna aukinnar hættu á ýmsum langvinnum sjúkdómum.
1,2

 Áhrif 

offitu í börnum hér á landi eru ekki jafnvel þekkt og í fullorðnum en erlendar rannsóknir gefa 

til kynna að börn sýni í auknum mæli frávik í efnaskiptum og hafi jafnvel þegar þróað með sér 

ýmsa lífsstílstengda sjúkdóma. Strax í æsku getur offita haft áhrif á flest líffærakerfi 

líkamans.
2-4

  

Offita barna hefur verið tengd ótímabærum dauðsföllum og sjúkdómum á fullorðinsárum, þá 

helst hjarta- og æðasjúkdómum, sykursýki, stoðkerfisvandamálum og ákveðnum tegundum 

krabbameina (í legi, brjóstum og ristli).
5-7

 Auk þess eru of feit börn líkleg til að verða of feitir 

fullorðnir. Líkurnar aukast með hækkuðu BMI og aldri. Bandarísk rannsókn
8
 sýndi að því 

yngri sem börn voru þegar þau urðu of feit, því þyngri urðu þau á fullorðinsárunum.
6,8-10

  

Brynhildur Briem, næringarfræðingur, athugaði breytingar á hæð og þyngd 9 ára barna í 

Reykjavík á tímabilinu 1919-1998. Niðurstöðurnar sýndu að meðalhæð bæði stúlkna og 

drengja jókst um 5 cm á tímabilinu 1938-1998. Á sama tímabili jókst meðalþyngd stúlkna um 

4,6 kg og drengja um 5,1 kg. Líkamsþyngdarstuðull stúlkna jókst um 1,25 og drengja um 

1,41. Þessar niðurstöður benda til þess að þyngd barna hafi aukist umfram hæðaraukningu. Of 

feitum stúlkum fjölgaði úr 0,4% árið 1938 í 4,8% árið 1998. Hlutfall of feitra drengja jókst á 

sama tímabili úr 0% í 4,8%, en enginn drengur taldist of feitur fyrr en árið 1958 þegar 1% 

drengja féllu í þann flokk. 
11

 

Landlæknisembættið og heilsugæslan hafa tekið saman gögn úr Ískrá, rafrænu 

sjúkraskrárkerfi fyrir skólaheilsugæslu, á þyngdarmælingum barna og gefa niðurstöðurnar til 

kynna að hlutfall of feitra og of þungra barna í grunnskólum höfuðborgarsvæðisins hafi ekki 
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aukist undanfarin ár. Árið 2012 voru 23,3% 9 ára barna á höfuðborgarsvæðinu yfir kjörþyngd, 

þar af voru 4,8% of feit.
12,13

 Mynd 1, sem unnin var úr gögnum Brynhildar Briem og Ískrár og 

birtist í skýrslu Embættis landlæknis
13

, sýnir hvernig hlutfall barna yfir kjörþyngd hefur 

breyst á undanförnum áratugum.  

 

Mynd 1. Breytingar á hlutfalli barna yfir kjörþyngd
13

 

 

1.2 Mælikvarðar offitu 

Nokkrir mælikvarðar eru notaðir til að meta offitu. Þeirra algengastur er líklega 

líkamsþyngdarstuðullinn en mittismál hefur einnig gefið góða raun. 

 

1.2.1 Líkamsþyngdarstuðull 

Líkamsþyngdarstuðull (e. body mass index, BMI) er reiknaður út frá þyngd einstaklings í 

kílógrömmum og hæð í metrum samkvæmt reikniformúlunni 
     

    
 (kg/m

2
). Hann er algengur 

mælikvarði sem notaður er til að ákvarða hvort einstaklingur sé í yfirvigt. 

Líkamsþyngdarstuðullinn gefur vissulega vísbendingar um holdafar einstaklinga en í mörgum 

tilvikum er hann ekki áreiðanlegur mælikvarði. Helsti gallinn er sá að BMI gerir ekki 

greinarmun á þyngd mismunandi líkamsvefja sem veldur því að grannur einstaklingur með 



12 
 

mikinn vöðvamassa flokkast of þungur. Eins geta niðurstöður verið villandi hjá gömlum 

einstaklingi með lítinn vöðvamassa en mikla fitu.
6,13,14

  

WHO (World Health Organization) skilgreinir ofþyngd fullorðinna einstaklinga sem BMI ≥25 

kg/m
2
 og offitu sem BMI ≥30 kg/m

2
.
7
 Hlutfall líkamsfitu barna er breytilegt eftir kyni, aldri 

og líkamsþroska. Því er nauðsynlegt að meta líkamsþyngdarstuðulinn út frá kyni og 

aldursstöðluðum kúrfum. Líkamsþyngdarstuðullinn hækkar hratt hjá ungbörnum en fellur svo 

á milli eins og sex ára aldurs þegar hann tekur að hækka á ný fram á fullorðinsár. Cole et al.
15

 

hafa gert aldursstöðluð viðmiðunargröf fyrir börn út frá gögnum alls 192.727 einstaklinga, 25 

ára og yngri, frá 6 löndum. Gröfin voru teiknuð þannig að við 18 ára aldur skáru þau þekkt 

viðmiðunarmörk fullorðinna fyrir ofþyngd og offitu. Viðmiðunargröfin eru annars vegar fyrir 

drengi og hins vegar fyrir stúlkur þar sem stúlkur hafa örlítið hærri líkamsþyngdarstuðul en 

drengir (Mynd 2).
6,15-18

 

Skilgreining á offitu barna á Íslandi miðast við niðurstöður Cole og samstarfsmanna hans, 

sem er 2,5 staðalfráviksstig (SDS) ofan við meðaltal í viðmiðunargröfunum.
13,15

  

Mynd 2: Alþjóðleg viðmiðunargröf samkvæmt Cole et al.
15

 

 

1.2.2 Mittismál 

Dreifing fitu um líkamann er mikilvægur þáttur þegar sjúkdómsáhætta er metin. Ummál mittis 

er mælikvarði á kviðfitu einstaklings, en sýnt hefur verið að kviðlæg fitudreifing (e. central 

obesity) er óhagstæðari en önnur með tilliti til áhættuþátta kransæðasjúkdóma. Aukið 

mittismál tengist hækkuðu gildi þríglýseríða og lækkuðu gildi HDL-kólesteróls, sem eru 
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áhættuþættir hjarta- og æðasjúkdóma auk þess sem það er tengt hærri dánartíðni, óháð BMI (í 

aldurshópnum 50 ára og eldri).
19,20

  

Niðurstöður rannsóknar, sem var hluti af stórri eftirfylgnirannsókn (svokallaðri Bogalusa 

Heart Study)
21

, sýna að ungt fólk í kjörþyngd með kviðlæga fitudreifingu hefur hærri gildi 

fyrir díastólískan blóðþrýsting, meðalslagæðaþrýsting, blóðfitur, insúlín, HOMA-IR 

(Homeostatic model assessment-insulin resistance), þvagsýru, CRP (C-reactive protein) og 

lifrarensímin γ-glutamyl transferase og ALAT miðað við samanburðarhóp.
22

 

Hlutfall mittismáls og hæðar eða mittismáls og mjaðma hefur einnig verið rannsakað með 

tilliti til áhættumats á kransæðasjúkdómum í fullorðnum og gefið góða raun.
23

 

 

1.3 Heilsuskóli Barnaspítalans  

Heilsuskóli Barnaspítalans var stofnaður árið 2011 í kjölfar 5 ára rannsóknarvinnu. Til 

Heilsuskólans geta börn á aldrinum 1-18 ára leitað hafi þau aldursstaðlað BMI yfir 25 kg/m
2
 

og lífsstílstengd vandamál. Frá stofnun hafa um 200 börn leitað til skólans að ósk foreldra eða 

fagaðila og ýmist tekið þátt í einstaklingsmeðferð eða hópmeðferð, hvoru tveggja er í 

samvinnu við foreldra.  

Börn yngri en 8 ára fara oft í einstaklingsmeðferð en Heilsugæsla höfuðborgarsvæðisins 

vinnur nú að því að koma á fót hópmeðferð fyrir foreldra þessa aldurshóps.
24

  

Fyrir börn á aldrinum 8-12 ára er til nokkuð vel mótuð hópmeðferð sem byggir á hugrænni 

atferlismeðferð og svengdarþjálfun. Meðferðin er byggð á hugmyndafræði Leonard H. 

Epstein 
25

 en Þrúður Gunnarsdóttir þróaði hana fyrir Ísland á árunum 2006-2009.
24-26

 

Barnaspítalinn og Æfingastöðin, sem er sjálfstæð heilbrigðisstofnun og sjúkraþjálfunarstöð, 

hafa samvinnu með hópmeðferð 12-18 ára unglinga. Hóparnir eru kynjaskiptir og stendur 

hver meðferð yfir í 8-10 vikur.
24

 

 

1.4 Afleiðingar offitu 

Eins og fram hefur komið er offita áhættuþáttur fyrir ýmsa sjúkóma. Offita barna getur bæði 

valdið sjúkdómum strax í æsku og seinna á lífsleiðinni.
5,6

 Skimað er fyrir áhættuþáttum 

hjarta- og æðasjúkdóma, sykursýki 2 og fitulifur hjá börnum sem koma í Heilsuskólann. 

 

1.4.1 Áhættuþættir hjarta-og æðasjúkdóma    

Hugtakið efnaskiptavilla (e. metabolic syndrome) er notað yfir nokkra áhættuþætti fyrir 

hjarta-og æðasjúkdóma auk sykursýki 2. Hugtakið er umdeilt en menn greinir á um hvort um 
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raunverulegt heilkenni sé að ræða. Niðurstöður sænskrar rannsóknar
27

 sýna að efnaskiptavilla 

gefur ekki frekari upplýsingar um áhættu á hjarta-og æðasjúkdómum en samanlögð áhætta 

þeirra þátta sem notaðir eru við greininguna. Tafla 1 sýnir greiningarskilmerki efnaskiptavillu 

fyrir fullorðna einstaklinga. Sömu efnisþættir eru notaðir við greiningu í börnum, en stuðst er 

við aldursstöðluð viðmið. Greining er gefin ef einstaklingur hefur offitu og tvö af fjórum 

frávikum í blóðgildum.
27-30

 

 

Tafla 1. Greiningarskilmerki efnaskiptavillu 

Offita  Kviðlæg fitudreifing (mörk mittismáls eru mismunandi eftir kynþáttum en 

bandaríska skilgreiningin er oft notuð: karlar ≥102 cm og konur ≥88 cm)  

Þríglýseríðar ≥1,7 mmól/L 

HDL-kóleseról <1,03 mmól/L í körlum og <1,29 mmól/L í konum eða þegar hafin sérhæfð 

meðferð vegna þessa 

Blóðþrýstingur Systólískur þrýstingur ≥130 mmHg eða díastólískur ≥85 mmHg eða þegar 

hafin sérhæfð meðferð vegna þessa 

Glúkósi  Fastandi glúkósi í plasma ≥5,6 mmól/L eða áður greind sykursýki 2 

 

1.4.2 Sykursýki 2 

Sykursýki 2 orsakast af minnkuðu næmi markvefja fyrir áhrifum insúlíns, sem β-frumur í brisi 

seyta. Til að viðhalda blóðsykri innan stífra marka og mæta þessu minnkaða næmi hækkar 

styrkur insúlíns í blóði, ólíkt því sem sést í sykursýki 1 þar sem skortur er á insúlíni. Við 

alvarlegt langvarandi insúlínónæmi nægir aukið insúlínmagn ekki til að viðhalda eðlilegum 

glúkósastyrk. Þar af leiðandi verður væg hækkun á blóðsykri eftir inntöku kolvetna á fyrstu 

stigum sjúkdómsins. Á síðari stigum sjúkdómsins verða β-frumurnar ófærar um að framleiða 

nægilegt insúlín til að koma í veg fyrir alvarlegri blóðsykurtruflun, sérstaklega eftir 

kolvetnaríka máltíð.  

Ýmsir sjúkdómar geta verið fylgikvillar sykursýki, t.d. æðaskemmdir, hjartadrep, 

nýrnaskemmdir og sjúklegar breytingar á úttaugakerfi. 
31-33

  

 

1.4.3 Fitulifur  

Fitulifur (e. nonalcoholic fatty liver disease, NAFLD) er algengasti efnaskiptasjúkdómur í 

lifur í hinum vestræna heimi. Hann tengist insúlínónæmi, sykursýki 2, offitu og 

blóðfitubrenglun. Insúlínónæmi veldur uppsöfnun þríglýseríða í lifrarfrumum eftir a.m.k. 

þremur leiðum: með skaðlegri oxun fitusýra, aukinni myndun og upptöku fitusýra eða 

minnkuðu seyti VLDL (very-low-density-lipoprotein) frá lifur. Fitufylltar lifrarfrumurnar eru 
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mjög viðkvæmar fyrir áhrifum oxunarálags (e. oxidative stress) sem getur valdið skemmdum 

á hvatberum og frumuhimnum og leitt til sjálfsstýrðs frumudauða (e. apoptosis).  

Sjúklingar með fitulifur eru mjög oft einkennalausir en einkenni geta þó komið fram, svo sem 

þreyta, slappleiki og óþægindi í hægri efri fjórðungi kviðar eða jafnvel alvarlegri einkenni 

langvarandi lifrarsjúkdóma. Meðferð felst í lífsstílsbreytingu og í börnum má oft snúa 

ástandinu við með breyttum lífsháttum.
32,34

  

 

1.5 Blóðrannsóknir  

Með blóðrannsóknum má greina ýmsa sjúkdóma eða aukna hættu á sjúkdómum. Við mat á 

efnaskiptum barna í Heilsuskólanum eru eftirfarandi blóðrannsóknir notaðar.
24

  

 

1.5.1 Se-insúlín  

Of hátt insúlín í blóði gefur vísbendingar um insúlínónæmi eða sykursýki 2 auk þess sem það 

er áhættuþáttur hjarta-og æðasjúkdóma. Insúlínónæmi, óháð BMI, eykur áhættu á sykursýki 2 

og kransæðasjúkdómum.
33,35

 

Ónæmi gegn insúlín örvaðri glúkósaupptöku er einkennandi fyrir þá sem hafa minnkað 

insúlínnæmi eða sykursýki 2. Í meginatriðum er ekki samband milli glúkósastyrks í plasma 

við föstu og insúlínónæmis í sjúklingum með minnkað insúlínnæmi eða sykursýki 2.
33

 

Insúlín örvar myndun fitusýra úr umfram glúkósa sem berst til lifrar. Auk þess hindrar insúlín 

nýmyndun glúkósa (e. gluconeogenesis). Ýmsir þættir hafa áhrif á styrk insúlíns í blóði, t.d. 

eykst seyti insúlíns með hækkuðum glúkósa, amínósýrum eða fitusýrum í blóði en minnkar 

með lægra glúkósagildi og föstu.
31

 

Insúlínónæmi og hátt insúlíngildi í blóði taka þátt í myndun háþrýstings og 

kransæðasjúkdóma. Beint samband er milli styrks insúlíns í blóði og blóðþrýstings. Skert 

sykurþol (e. impaired glucose tolerance) er vel þekkt afleiðing af insúlínónæmi en rannsóknir 

hafa gefið til kynna að tiltölulega vægt insúlínónæmi eykur líkur á kransæðasjúkdómum.
33

 

 

1.5.2 Se-glúkósi  

Hækkaður glúkósi í blóði (e. hyperglycemia) bendir til insúlínónæmis eða sykursýki. 

Mikilvægt er að halda glúkósastyrk í blóði í jafnvægi. Glúkósi getur valdið miklum 

osmótískum þrýstingi í utanfrumuvökva og í mjög háum styrk getur hann valdið ofþornun 

frumna. Óhófleg hækkun í glúkósastyrk veldur glúkósatapi í þvagi sem leiðir til aukinnar 

þvagmyndunar í nýrum og þar af leiðandi er hætta á ofþornun. Langtíma hækkun á 
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glúkósastyrk í blóði getur valdið skemmdum í vefjum, sérstaklega í blóðæðum. 

Æðaskemmdir ásamt ómeðhöndlaðri sykursýki leiða til aukinnar hættu á hjartaáföllum, 

heilablóðföllum, lokastigs nýrnasjúkdómum og blindu.
31

 

 

1.5.3 Se-kólesteról  

Heildarkólesteról auk hlutfalls HDL-kólesteróls (high density lipoprotein) og LDL-kólesteróls 

(low density lipoprotein) eru þekktir áhættuþættir hjarta-og æðasjúkdóma.
35

 

Kólesteról eru flutt í blóði um líkamann á tvennu formi, annars vegar sem HDL og hins vegar 

sem LDL. HDL flytur kólesteról frá vefjum líkamans til lifrar þar sem það er skilið út með 

galli. HDL er verndandi fyrir kransæðasjúkdóma og hár styrkur HDL í blóði er merki um 

virkt flutningskerfi fyrir fitu í líkamanum. LDL flytur kólesteról til frumna líkamans. 

Hækkaður styrkur LDL-kólesteróls í blóði er áhrifamikill þáttur í meinmyndun hjarta-og 

æðasjúkdóma.
33,36,37

 

 

1.5.4 Se-þríglýseríðar  

Þríglýseríðar eru myndaðir úr þremur löngum fitusýrukeðjum sem tengjast einu glýseróli. 

Stærstur hluti framleiðslunnar fer fram í lifur. Hækkað gildi þríglýseríða getur bent til 

efnaskiptavillu og fitulifrar auk þess að vera áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma. 

Helsta hlutverk þríglýseríða í líkamanum er að sjá vefjum fyrir orku sem nýtt er í hina ýmsu 

efnaskiptaferla. Aðeins heilinn og rauð blóðkorn geta ekki nýtt þríglýseríða sem orku.
29,32,35,37

  

 

1.5.5 Se-ALAT  

Alanine aminotransferase (ALAT) er innanfrumu ensím í lifur. Hækkað blóðgildi ALAT 

bendir til lifrarfrumu skemmda og er m.a. mælikvarði á fitulifur. Hækkað ALAT hefur 

forspárgildi um sykursýki, en það hefur sterk tengsl við BMI, þríglýseríða, fastandi glúkósa 

og díastólískan þrýsting.
38-40

 

 

1.5.6 Se-CRP 

C-reactive protein (CRP) er plasmaprótein, samsett úr 5 einsleitum einingum. Framleiðsla 

þess fer fram í lifur en styrkur í blóði endurspeglar bólguástand og/eða vefjaskemmdir í 

líkamanum. Auk þess hefur CRP forspárgildi fyrir hjarta-og æðasjúkdóma. Hækkað CRP er 

eitt af einkennum efnaskiptavillu.
29,41,42

 

Mæling á CRP er einnig gerð til að útiloka að tilfallandi veikindi einstaklings sé ástæða 
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frávika í blóðrannsóknum, en t.d. er þekkt að frávik geti komið fram í TSH gildi ef 

einstaklingur er veikur þegar blóðprufa er tekin.
43

  

 

1.5.7 Se-TSH og se-frítt T4 

TSH (thyroid-stimulating hormone) er framleitt í framhluta heiladinguls og stjórnar 

framleiðslu skjaldkirtilshormónanna T4 (thyroxine) og T3 (triiodothyronine). 

Hækkað gildi TSH og lækkað T4 í blóði benda til vanstarfsemi skjaldkirtils. Minnkað seyti 

skjaldkirtilshormónanna veldur því að styrkur kólesteróls, fosfólípíða og þríglýseríða í blóði 

hækkar sem leiðir til uppsöfnunar fitu í lifur.
44

  

 

1.6 Markmið rannsóknarinnar 

Tilgangur rannsóknarinnar var tvíþættur. Annars vegar að fá heildstæða mynd af frávikum í 

efnaskiptum barna með offitu með því að að skoða algengi frávika hjá börnum sem vísað 

hefur verið til Heilsuskóla Barnaspítalans. Hins vegar að meta árangur þátttakenda í 

Heilsuskólanum með því að athuga breytingar á BMI staðalfráviksstigum.  

Helsti ávinningur rannsóknarinnar er að auka þekkingu á fylgisjúkdómum offitu í íslenskum 

börnum.  
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2 Efniviður og aðferðir 

 

2.1 Um rannsóknina  

Rannsóknin var afturskyggn lýsandi og náði til allra barna sem leitað höfðu til Heilsuskóla 

Barnaspítalans á tímabilinu frá 1. janúar 2011 til 15. mars 2013 (n=182). Listi þátttakenda var 

afhentur Upplýsingatæknissviði Landspítalans sem tók saman upplýsingar um nafn, 

kennitölu, kyn, dagsetningu þegar meðferð hófst, hæð, þyngd, BMI og mittismál. Auk þess 

fengust upplýsingar um niðurstöður blóðrannsókna en flest börn sem koma í Heilsuskólann 

eru send í blóðrannsókn þar sem eftirtalin atriði eru skoðuð: se-insúlín, se-glúkósi, se-

þvagsýra, se-kólesteról, se-HDL kólesteról, se-þríglýseríðar, se-ALAT, se-CRP, se-TSH og 

se-frítt T4. Við úrvinnslu gagna var þvagsýra ekki skoðuð sérstaklega og CRP aðeins notað til 

að útiloka að tilfallandi veikindi barns hafi áhrif á blóðgildi.  

Ef einhverjar upplýsingar vantaði eða frávik komu fram í blóðrannsóknum var viðkomandi 

einstaklingum flett upp í Sögukerfi Landspítalans og frekari upplýsinga leitað.  

Hugbúnaðarfyrirtækið PC PAL í Svíþjóð reiknaði BMI-SDS fyrir hvert barn út frá hæð, 

þyngd, fæðingardegi og dagsetningu mælingar.  

Mittismál var mælt í standandi stöðu, miðja vegu milli rifjaboga og mjaðmarkambs. 

HOMA-IR var reiknað út samkvæmt jöfnunni         
               

    
. Minnkað 

insúlínnæmi var flokkað sem HOMA-IR >3,16.
45

 

Frávik í niðurstöðum blóðrannsókna voru skilgreind eins og sjá má í Töflu 2.  

Einstaklingur taldist hafa greininguna fitulifur ef ómun af kviðarholi benti til fitusöfnunar í 

lifur. Einstaklingur taldist hafa alvarlega insúlínhækkun (e. hyperinsulinemia) ef se-insúlín 

≥50 µU/L eða ef ICD-10 greiningin E16.1 hafði verið gefin í Sögu. 

Einstaklingur var útilokaður frá rannsókninni ef upplýsingar um hæð eða þyngd vantaði. 

Í rannsókninni voru aðeins notaðar blóðrannsóknir sem teknar voru innan 6 mánaða fyrir eða 

eftir fyrsta viðtal í Heilsuskólanum.  
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Tafla 2. Viðmiðunarmörk frávika 

se-insúlín  ≥25,0 µU/L 

se-glúkósi  ≥5,6 mmól/L 

se-kólesteról  >6,0 mmól/L 

se-HDL kólesteról  <1,0 mmól/L 

se-þríglýseríðar  >1,6 mmól/L 

se-ALAT >45,0 U/L 

se-TSH >4,2 mU/L 

se-frítt T4  <12,0 eða >22,0 pmól/L 

 

2.2 Tölfræði  

Öll gögn voru færð inn í Microsoft Excel 2010. Við tölfræðilega úrvinnslu var forritið SAS 

Enterprise Guide 4.3 notað. Fylgnigreining (e. correlation analysis) var notuð til að sýna 

fylgni mælikvarða á offitu við blóðgildi, parað t-próf (e. paired t-test) til að bera saman BMI-

SDS fyrir og eftir námskeið hjá Heilsuskólanum og t-próf fyrir óháða hópa (e. two sample t-

test) til að bera börn með alvarleg frávik saman við önnur börn í úrtakinu. 

Niðurstöður töldust marktækar ef p <0,05. 

 

2.3 Rannsóknarleyfi 

Leyfi fyrir rannsókninni fengust hjá Vísindasiðanefnd (tilvísunarnúmer: 

VSNb2013010026/03.07), Persónuvernd og framkvæmdarstjóra lækninga á Landspítala.  
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3 Niðurstöður  

 

182 börnum og unglingum var vísað til Heilsuskóla Barnaspítalans á tímabilinu frá 1. janúar 

2011 til 15. mars 2013. Þyngdar-og hæðarmælingar vantaði fyrir 2 þeirra. Í úrtakinu voru því 

180 börn og unglingar. Tafla 3 tekur saman upplýsingar um þátttakendur við fyrstu skoðun í 

Heilsuskólanum. 

 

Tafla 3. Þátttakendur við fyrstu skoðun í Heilsuskólanum  

Column1 n 
Meðaltal ± SD 

eða % 
Stærsta gildi Minnsta gildi 

Kyn     

      stúlkur 101 56 %   

      drengir 79 44 %   

Aldur (ár) 180 11,5 ± 2,9 18,1 2,8 

Hæð (cm) 180 153,5 ± 16,1 186,4 109,0 

Þyngd (kg) 180 74,8 ± 25,0 155,4 27,9 

BMI (kg/m
2
) 180 30,7 ± 5,3 51,0 21,3 

BMI-SDS 180 3,5 ± 0,8 6,4 1,4 

Mittismál (cm) 111 102,1 ± 14,1 129,6 58,3 

Mitti/hæð 111 0,66 ± 0,06 0,80 0,40 

 

Drengir höfðu marktækt hærra BMI-SDS en stúlkur (3,69 á móti 3,31, p <0,01). Auk þess 

voru þeir hærri (156,1 cm á móti 151,1 cm, p <0,05). Að öðru leyti var ekki marktækur munur 

milli kynja. 

 

3.1 Niðurstöður blóðrannsókna  

Niðurstöður blóðrannsókna, fyrir öll blóðgildi eða hluta þeirra, voru til fyrir 116 börn  

(Tafla 4). Að meðaltali liðu 40 ±45 dagar milli fyrstu skoðunar í Heilsuskólanum og 

blóðrannsóknar (minnst 0 dagar, mest 183 dagar). 
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Tafla 4. Niðurstöður blóðrannsókna 

 n Eðlilegt gildi 

% (n) 

Frávik 

% (n) 

Insúlín 100 72,0 (72) 28,0 (28) 

HOMA-IR 100 42,9 (33) 57,1 (44) 

Glúkósi 81 92,6 (75) 7,4 (6) 

ALAT 102 91,2 (93) 8,8 (9) 

Kólesteról 102 99,0 (101) 1,0 (1) 

HDL 98 84,7 (83) 15,3 (15) 

Þríglýseríðar 98 87,8 (86) 12,2 (12) 

TSH 112 87,5 (98) 12,5 (14) 

Frítt T4 104 92,3 (96) 7,7 (8) 

 

Frávik í einu eða fleiri blóðgildum komu fram hjá 54 börnum (46,6%), þ.e. 22 drengjum 

(46,8%) og 32 stúlkum (46,4%). Mynd 3 sýnir skiptingu frávika í blóðgildum eftir fjölda 

frávika hjá einstaklingi. 

Drengir höfðu marktækt hærra ALAT en stúlkur (37,48 U/L á móti 28,48 U/L, p <0,05). 

11,4% drengja hafði hækkað ALAT en 6,9% stúlkna. Ekki var marktækur munur milli kynja 

fyrir önnur blóðgildi. 

Af átta börnum sem höfðu frávik í fríu T4 höfðu 7 (6,7%) gildi undir mörkum og 1 (1,0%) 

yfir mörkum. 

 

 

Mynd 3. Frávik í niðurstöðum blóðrannsókna eftir fjölda frávika hjá einstaklingi 
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Alls höfðu 11 börn (9,5%) greiningu sem við flokkum hér sem alvarlegt frávik, þ.e. fitulifur 

eða alvarlega insúlínhækkun. 4 börn (3,9%) höfðu staðfesta fitulifur og 8 (8,0%) höfðu 

alvarlega insúlínhækkun, þar af hafði eitt barn báðar greiningarnar (Tafla 5).  

Enginn hafði TSH hækkun og T4 lækkun sem bent gat til vanstarfsemi sjaldkirtils. 

 

Tafla 5. Börn með alvarleg frávik samanborin við önnur börn  

Alvarleg frávik  

 

Aðrir 

 

 

 

Mismunur  Meðaltal ± SD 

eða % (n) 

Dreifisvið 

gilda 

Meðaltal ± SD 

eða % (n) 

Dreifisvið 

gilda 

Kyn       

      stúlkur 36,4 (4)  57,4 (97)   

      drengir 63,6 (7)  42,6 (72)   

Hæð (cm) 168,9 ± 11,9 141,5 - 186,4 152,5 ± 15,8 109,0 - 185,8     16,4** 

Þyngd (kg) 103,7 ± 19,6 59,4 - 132,7 72,9 ± 24,1 27,9 - 155,4     30,8** 

Aldur (ár) 13,2 ± 2,2 7,8 - 16,6 11,4 ± 2,9 2,8 - 18,1 1,8* 

BMI (kg/m
2
) 35,7 ± 3,7 27,8 - 40,6 30,4 ± 5,2 21,3 - 51,0   5,4** 

BMI-SDS 4,03 ± 0,74 3,36 - 6,15 3,44 ± 0,79 1,43 - 6,44   0,59* 

Mittismál (cm) 118,4 ± 7,6 102,0 - 127,5 100,9 ± 13,7 58,3 - 129,6     17,5** 

Mitti/hæð 0,69 ± 0,04 0,63 - 0,74 0,66 ± 0,06 0,40 - 0,80 0,03 

* p<0,05 

**p<0,01 

 

Samanburður á fylgni blóðgilda og nokkurra mælikvarða á offitu var gerður til að meta 

forspárgildi mælikvarðanna fyrir frávik í blóðgildum (Tafla 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



23 
 

Tafla 6. Samband blóðgilda og mælikvarða á offitu   

 
BMI-SDS 

r  

Mittismál 

r  

Mittismál/hæð 

r 

Aldur 

r 

se-insúlín   0,25*     0,62**     0,34**     0,49** 

se-glúkósi 0,09    0,35 * 0,17      0,40** 

se-ALAT -0,03 0,19 -0,05  0,20 

se-kólesteról -0,23 -0,21 -0,22  -0,10 

se-HDL -0,05    -0,29* -0,19    -0,30* 

se-þríglýseríðar 0,03   0,27* 0,13   0,26* 

se-TSH -0,01 0,18 0,01 0,18 

se-frítt T4 -0,05   -0,25* 0,01 -0,24 

* p<0,05 

**p<0,01 

 

Mest er fylgni mittismáls og insúlíns en mittismál útskýrir 38,5% insúlínhækkunar á meðan 

BMI staðalfráviksstig skýra aðeins 6%. Myndir 4-7 sýna samband insúlíns og mælikvarða 

offitu enn frekar. 

 

 

Mynd 4. Samband se-insúlíns og BMI-SDS  

 

Mynd 4 sýnir hvernig gildi insúlíns í blóði hækkar með auknu BMI-SDS. Fyrir hverja einingu 

í BMI-SDS hækkar insúlín að meðaltali um 5,73 µU/L (p <0,05, 95% öryggisbil 0,06;11,39). 
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Mynd 5. Samband se-insúlíns og mittismáls  

 

Mynd 5 sýnir hvernig gildi insúlíns í blóði hækkar með auknu mittismáli. Fyrir hvern 

sentímetra í mittismáli hækkar insúlín að meðaltali um 0,62 µU/L (p <0,01, 95% öryggisbil 

0,42;0,82). 

 

 

Mynd 6. Samband se-insúlíns og hlutfalls mittismáls og hæðar 

 

Mynd 6 sýnir hvernig gildi insúlíns í blóði hækkar þegar hlutfall mittismáls og hæðar eykst. 

Insúlín hækkar að meðaltali um 9,02 µU/L (p <0,05, 95% öryggisbil 2,64;15,40) þegar 

hlutfallið eykst um 0,1.  
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Mynd 7. Samband se-insúlíns og aldurs 

 

Mynd 7 sýnir hvernig gildi insúlíns í blóði hækkar með hækkandi aldri. Insúlín hækkar að 

meðaltali um 0,21 µU/L (p <0,01, 95% öryggisbil 0,11;0,30) á mánuði. 

 

3.2 Breytingar í BMI-SDS eftir meðferð í Heilsuskólanum 

Endurteknar hæðar- og þyngdarmælingar voru til fyrir 118 börn, ýmist þremur, sex eða tólf 

mánuðum eftir fyrstu komu í Heilsuskólann. 

  

  

Mynd 8. Breytingar á BMI-SDS 3 mánuðum eftir fyrstu mælingu í Heilsuskólanum  
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Mynd 8 sýnir breytingar á BMI-SDS hjá 96 börnum að meðaltali 93 dögum eftir fyrstu komu 

í Heilsuskólann. BMI-SDS lækkaði hjá 71 einstaklingi (74,0%) en stóð í stað eða hækkaði hjá 

25 (26,0%). Lækkunin var að meðaltali 0,12 staðalfráviksstig (p <0,01, 95% öryggisbil  

-0,17;-0,08).  

 

 

Mynd 9. Breytingar á BMI-SDS 6 mánuðum eftir fyrstu mælingu í Heilsuskólanum 

 

Mynd 9 sýnir breytingar á BMI-SDS hjá 72 börnum að meðaltali 187 dögum eftir fyrstu 

skoðun. BMI-SDS lækkaði hjá 52 börnum (72,2%) en stóð í stað eða hækkaði hjá 20 (27,8%). 

Lækkunin var að meðaltali 0,13 staðalfráviksstig (p <0,01, 95% öryggisbil -0,19;-0,07).  
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Mynd 10. Breytingar á BMI-SDS 1 ári eftir fyrstu mælingu í Heilsuskólanum 

 

Mynd 10 sýnir breytingar á BMI-SDS hjá 37 börnum að meðaltali 354 dögum eftir fyrstu 

komu. BMI-SDS lækkaði hjá 18 börnum (48,6%) en stóð í stað eða hækkaði hjá 19 (51,4%). 

Lækkunin var að meðaltali 0,07 staðalfráviksstig (p=0,36, 95% öryggisbil -0,21;0,08).  
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4  Umræður 

 

Drengir höfðu marktækt hærra BMI-SDS en stúlkur. Sjö af tíu feitustu börnunum (þ.e. með 

hæsta BMI-SDS) voru drengir. Hugsanlega verða stúlkur fyrir meiri þrýstingi frá samfélaginu, 

t.d. fjölmiðlum, að takast á við offituna og koma þar af leiðandi fyrr (með tilliti til alvarleika 

offitunnar) í Heilsuskólann en drengir. Marktækan mun á hæð drengja og stúlkna má rekja til 

hæðarmunar á unglingunum í úrtakinu. 

 

4.1 Niðurstöður blóðrannsókna  

Nánast helmingur þeirra barna sem komu í Heilsuskólann höfðu frávik í einu eða fleiri 

blóðgildum. Niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að mörg börn glími nú þegar við 

fylgikvilla offitu sem nauðsynlegt er að fylgjast með. Mittismál virðist vera sá mælikvarði 

sem gefur mestar upplýsingar um blóðgildi og því er kjörið að nota mittismálið til eftirlits í 

meðferð of feitra barna. 

 

Næstum þrjú af hverjum tíu börnum höfðu hækkað insúlín og þar af var þörf á inngripi hjá 

tæplega þriðjungi þeirra. Samkvæmt útreikningum á HOMA-IR má ætla að 57% barnanna séu 

með minnkað insúlínnæmi, sem er í samræmi við niðurstöður sambærilegrar rannsóknar frá 

Duke háskólanum í Bandaríkjunum.
46

 Minnkað insúlínnæmi í langan tíma getur leitt til 

sykursýki 2 sem er mjög dýr sjúkdómur, en samkvæmt Bandarísku sykursýkissamtökunum (e. 

American Diabetes Association) var kostnaður vegna sjúkdómsins í Bandaríkjunum árið 2012 

245 milljarðar Bandaríkjadollara.
47

 Þess utan geta fylgikvillar sykursýki verið mjög alvarlegir 

og valdið sjúklingum varanlegum skaða og jafnvel leitt til dauða.
32

 Því er mikilvægt að gripið 

sé inn í áður en börn og unglingar þróa með sér sykursýki 2. Til að unnt sé að gera það er 

nauðsynlegt að senda þau börn sem greinast með insúlínhækkun reglulega í blóðrannsóknir og 

kenna þeim að temja sér hollari lífshætti strax í æsku. 

Rúmlega 7% barna höfðu væga glúkósahækkun sem er álíka hlutfall og fyrrnefnd rannsókn 

við Duke háskóla leiddi í ljós.
46

 

9% barna höfðu hækkað ALAT en af þeim var tæplega helmingur með staðfesta fitulifur. 

Drengir höfðu marktækt hærra ALAT gildi en stúlkur auk þess sem aðeins drengir höfðu 

greinda fitulifur. Erlendar rannsóknir styðja þessar niðurstöður og sýna að drengir eru líklegri 

en stúlkur til að greinast með fitulifur.
48,49

 Hugsanlegar ástæður þess eru að karlmenn eru 
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líklegri til að hafa kviðlæga fitudreifingu auk þess sem kvenkynhormónið estrógen er talið 

vera verndandi þáttur. 
48

  

Ekki er til alþjóðlegt viðmiðunargildi fyrir of hátt ALAT. Stuðst er við mismunandi 

viðmiðunargildi milli landa og landsvæða svo samanburður við erlendar rannsóknir er erfiður. 

Sé notast við það viðmið sem Strauss og samstarfsmenn hans notuðu í rannsókn sinni
49

, 

ALAT >30 U/L, höfum við hátt í fimm sinnum fleiri börn og unglinga með hækkað ALAT 

(46% á móti 10%). Schwimmer og samstarfsmenn miðuðu við ALAT >40 U/L, en samkvæmt 

þeim viðmiðum höfum við aðeins lægra hlutfall (14% á móti 23%).
48

 Eins og sjá má gefur 

samanburður við aðrar rannsóknir mismunandi hugmyndir um hvernig við stöndum í raun og 

veru miðað við aðra. 

Besta leiðin til að greina fitulifur er með vefjasýnatöku. Sú aðferð hentar ekki vel til 

rannsókna, sérstaklega ekki í almenningi, svo algengt er að ómun sé notuð til greiningar. 

Í Heilsuskólanum eru börnin ekki send í ómun af kviðarholi nema ef veruleg hækkun er á 

gildi ALAT. Fitulifur er oft einkennalaus sjúkdómur svo mögulega hafa einhver barnanna 

ógreindan sjúkdóm. Ef til vill er þó ekki ávinningur í því að óma öll börn sem hafa hækkað 

gildi ALAT, þ.e. áður en ALAT hækkunin bendir til vefjaskemmda. Bæði er það 

kostnaðarsamt og getur valdið börnum kvíða að óþörfu. Aftur á móti geta ráðleggingar læknis 

vegna ALAT hækkunar og aukinnar hættu á fitulifur verið börnum og foreldrum þeirra næg 

hvatning til að taka upp hollari lífshætti. 

Samkvæmt viðmiðunargildunum sem notuð voru í þessari rannsókn er aðeins eitt barnanna 

með kólesterólhækkun. Ef notast er við viðmiðin sem notuð voru í rannsókninni frá Duke 

háskóla (frávik ef HDL ≤ 1,03 mmól/L, frávik ef kólesteról >4,40 mmól/L) er hlutfall barna 

sem hafa of hátt kólesteról í þessari rannsókn hærra en í þeirri bandarísku (59% á móti 43%) 

en færri börn hafa lækkað gildi HDL (29% á móti 41%). Niðurstöður sömu rannsóknar sýna 

álíka hlutfall fyrir hækkað gildi þríglýseríða og niðurstöður þessarar rannsóknar (þegar frávik 

miðast við ≥1,24 mmól/L).
46

  

Athygli vekur að ekkert barnanna hafði frávik í TSH og T4 sem bent gat til vanstarfsemi 

sjaldkirtils. Skjaldkirtilsvandamál virðist því ekki vera almenn ástæða offitu í íslenskum 

börnum. Það er þó algengt áhyggjuefni foreldra sem leita til barnalækna vegna offitu barna 

sinna. 

 

Tæplega helmingur úrtaksins hafði eitt eða fleiri frávik í blóðgildum, þar af höfðu fjögur börn 

frávik í fjórum gildum. Hlutfallið var jafnt milli kynja. Þetta er ákaflega hátt hlutfall og rennir 
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stoðum undir erlendar rannsóknir sem benda til að börn sýni í auknum mæli frávik í 

efnaskiptum.
2-4

 

Börn sem höfðu greinst með alvarleg frávik, þ.e. fitulifur og/eða alvarlega insúlínhækkun, 

voru marktækt feitari en önnur börn í úrtakinu, þ.e. þyngri, höfðu hærra BMI og BMI-SDS og 

stærra mittismál. Þau voru einnig eldri, sem tengist auknu mittismáli, og hærri, sem skýrir 

þyngdarmun sem aftur útskýrir BMI að einhverju leyti. Þessar niðurstöður koma í sjálfu sér 

ekki á óvart en sýna að mikilvægt er að fylgjast vel með blóðgildum feitustu barnanna, 

sérstaklega hjá þeim sem eldri eru. 

Athygli vekur hve mikið hærra meðaltal mittismáls er hjá þeim sem hafa alvarleg frávik 

samanborin við önnur börn í úrtakinu. Meðaltalið er rúmum 16 cm yfir viðmiðunarmörkum 

offitu í fullorðnum bandarískum karlmönnum og 24 cm yfir viðmiðum evrópskra karla.
29

 

 

Þegar blóðgildi eru skoðuð með tilliti til aldurs sést að insúlínhækkun hefur sterk tengsl við 

hækkaðan aldur. Auk insúlíns hafði glúkósi, HDL og þríglýseríðar marktæka fylgni við aldur. 

Þessar niðurstöður sýna að mikilvægara er að fylgjast vel með blóðgildum unglinga heldur en 

yngri barna. 

Rannsóknir á fullorðnum einstaklingum benda til þess að mittismál sé besti einstaki 

mælikvarðinn á áhættuþætti kransæðasjúkdóma auk annarra sjúkdóma sem rekja má til 

ofþyngdar og kviðlægrar fitudreifingar.
50,51

 Niðurstöður þessarar rannsóknir benda til að svo 

sé einnig í börnum, því mittismál hefur í sjö af átta tilvikum meiri fylgni við blóðgildi en BMI 

staðalfráviksstig og hlutfall mittis og hæðar. Niðurstöður fyrir mittismál voru marktækar í 

fimm þessara sjö tilfella.  

Athygli vekur að mittismál hefur langtum meira forspárgildi en BMI-SDS á insúlínhækkun 

auk þess sem mittismálið er betri mælikvarði en aldur og hlutfall mittismáls og hæðar. Aldur 

hefur þó mikla fylgni við mittismál og gæti því verið raskandi þáttur (e. confounder) í 

sambandi mittismáls og insúlínshækkunar, en jafnframt valdið því mittismál barna hefur að 

geyma meiri upplýsingar um gildi insúlíns en BMI-SDS.  

Aðeins heildarkólesteról hefur meiri fylgni við BMI-SDS og hlutfall mittismáls og hæðar en 

mittismál eitt og sér. Ólíkt því sem búast mátti við fékkst neikvæð fylgni heildarkólesteróls 

við aldur, BMI-SDS, mittismál og hlutfall mittismáls og hæðar (niðurstöður reyndust ekki 

marktækar). Mittismál hefur minni neikvæða fylgni en BMI-SDS og hlutfall mittismáls og 

hæðar. Það gefur vísbendingar um að ef til vill sé mittismál betri mælikvarði en hinir á 

kólesterólhækkun. Vert er að hafa í huga að aðeins eitt barn hafði hækkað kólesteról, þannig 
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að þó að niðurstöðurnar bendi til hugsanlegrar lækkunar kólesteróls með hækkandi aldri, 

aukni mittismáli og BMI-SDS er kólesterólið nánast alltaf innan eðlilegra marka. Lækkunina, 

sem við virðumst sjá hér, má hugsanlega rekja til HDL lækkunar sem lækkar marktækt með 

auknu mittismáli en ekki fengust marktækar niðurstöður milli sambands HDL og BMI-SDS.  

Kólesterólmælingar í börnum eru umdeildar og vilja margir meina að ekki eigi að mæla 

kólesteról í blóði barna nema ættarsaga um kólesterólhækkun og hjarta- og æðasjúkdóma liggi 

fyrir.
52

  

Niðurstöðurnar gefa vísbendingar um að samband sé milli aukins mittismáls og TSH 

hækkunar. Bandarísk rannsókn skoðaði TSH gildi of feitra kvenna og niðurstöðurnar sýndu 

fylgni milli hækkaðs gildis TSH og aukinnar líkamsfitu (BMI).
53

  

Rannsóknir hafa bent til þess að hlutfall mittismáls og hæðar hafi gott forspárgildi við ýmsa 

áhættuþætti kransæðasjúkdóma í bæði körlum og konum.
23

 Þegar búið er að deila 

mittismálinu með hæðinni er að hluta til búið að „leiðrétta fyrir aldri“ en líklegra er að eldri 

börn hafi hækkuð blóðgildi en þau sem yngri eru. Þetta getur útskýrt hvers vegna hlutfall 

mittismáls og hæðar er ekki betri mælikvarði en mittismál eitt og sér.  

 

4.2 Breytingar í BMI-SDS eftir meðferð í Heilsuskólanum  

Niðurstöður sýna að BMI-SDS var lægra hjá meirihluta barna þremur og sex mánuðum eftir 

að meðferð hófst en aðeins hjá tæplega helmingi þeirra að ári liðnu. Upplýsingar um BMI-

SDS ári eftir upphaf meðferðar voru aðeins til fyrir fá börn sem bendir til þess að margir mæti 

ekki í eftirfylgd. Þess ber þó að geta að innan við ár er síðan rúmlega helmingur úrtaksins hóf 

meðferð í Heilsuskólanum.  

Þó að það verði að teljast jákvætt að BMI-SDS lækki hjá mörgum börnum strax nokkrum 

mánuðum eftir upphaf meðferðar leggur Heilsuskólinn meira upp úr því að þátttakendur 

breyti um lífsstíl sem leiðir til langtímaárangurs. Áframhaldandi vinna Heilsuskólans getur 

leitt til þess að unnt verður að skoða árangur þátttakenda að lengri tíma liðnum og sjá þannig 

raunverulegan árangur sem þátttakendur ná í Heilsuskólanum. Þess utan er BMI-SDS ekki 

endilega besti mælikvarðinn á þann árangur sem næst í skólanum. Fróðlegt væri að skoða 

breytingar á líðan, sjálfsöryggi, líkamlegum styrk og þoli en unnið er að því að bæta alla þessa 

þætti í Heilsuskólanum. Mikilvægar upplýsingar um hvaða áhrif holdafar og lífsstíll hefur á 

frávik í blóðgildum fengjust ef breytingar á mittismáli og endurteknar blóðrannsóknir væru 

skoðaðar. Í dag eru þessar upplýsingar ekki til fyrir nægilega marga til að hægt sé að leggja 

mat á þær en vonandi verður hægt að skoða þetta í náinni framtíð. 
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Meðferð of feitra barna hefur marga kosti fram yfir meðferð fyrir fullorðna. Meðferð við 

offitu á unga aldri kemur í veg fyrir myndun umfram fitufrumna, í stað þess að minnka 

einungis þær frumur sem fyrir eru. Auk þess hefur óheilbrigður lífsstíll barna ekki varað jafn 

lengi og fullorðinna svo oft eiga þau auðveldara með að temja sér hollari lifnaðarhætti. 

Stuðningur og hvatning fjölskyldunnar eru mikilvægir þættir í meðferðinni og oft er 

auðveldara að móta þá hjá fjölskyldum barna en fullorðinna.
25

 

 

4.3 Lokaorð 

Helsti styrkleiki rannsóknarinnar var sá að allir þátttakendur frá stofnun Heilsuskólans voru 

inni í rannsókninni (aðeins tveir voru útilokaðir, en þeir tóku ekki þátt í námskeiði í 

skólanum) en þannig er hægt að fá heildstæða mynd af frávikum í efnaskiptum of feitra barna 

sem koma í skólann. 

Helsti galli rannsóknarinnar var sá að hluta gagna vantaði fyrir mörg börn. Blóðrannsóknir 

vantaði hjá 36% úrtaksins og mittismál hjá 38%. Auk þess var ómun aðeins gerð í sérstökum 

tilfellum. Hjá mörgum börnum voru aðeins til niðurstöður fyrir hluta þeirra blóðgilda sem 

skoðuð voru. Vegna þessa gætum við hafa misst af fjölda frávika.  

Niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að fylgikvillar offitu í íslenskum börnum, t.d. 

frávik í efnaskiptum, séu algengari en áður var talið. Þessar upplýsingar gagnast öllum þeim 

sem annast meðferð of feitra barna og ýta vonandi undir frekara eftirlit með blóðgildum 

þeirra.  

Mittismál virðist vera sá mælikvarði á offitu sem hefur hvað mest samband við blóðgildi. Í 

börnum hefur þetta samband lítið verið rannsakað og enn vantar viðurkennd alþjóðleg 

viðmiðunarmörk á mittismáli barna. Þær rannsóknir sem þó hafa verið gerðar benda til þess 

að mittismál hafi betra forspárgildi um insúlínónæmi og hjarta- og æðasjúkdóma en BMI.
54,55

 

Með auknum rannsóknum á mittismáli barna má auka þekkingu á þessu sviði og ef til vill 

þróa viðmiðunarmörk sem nýta má til eftirlits með of feitum börnum. Rannsóknin sýnir fram 

á mikilvægi þess að læknar fylgist með mittismál barna sem þeir hafa til meðferðar.  
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