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Inngangur: Algengi ofnæmissjúkdóma, svo sem exems, astma og ofnæmiskvefs, hefur aukist 

síðastliðna áratugi og er talið að í dag þjáist 30-40% fólks af einum eða fleiri ofnæmissjúkdómum. 

Grunur er um að aukningin stafi af breytingum á umhverfisþáttum sem stuðli að myndun sjúkdómanna 

og hafa því fjölmargar rannsóknir verið gerðar á mögulegum áhrifaþáttum ofnæmissjúkdóma, en þó er 

enn ýmislegt óljóst í þeim efnum. Markmið rannsóknarinnar var að rannsaka tengsl næringar og 

umhverfisþátta við myndun ofnæmissjúkdóma hjá íslenskum börnum. 

Efniviður og aðferðir: Rannsóknin er afturskyggn og byggir á gagnagrunni fæðuofnæmisrannsóknar 

(EuroPrevall) sem var framkvæmd árin 2008-2009. Rannsóknarúrtakið samanstóð af 493 

grunnskólabörnum í Reykjavík, á aldrinum 7-10 ára, sem höfðu svarað ítarlegum spurningalista ásamt 

foreldrum sínum. Þar af voru 176 börn sem höfðu svarað játandi þegar spurt var um óþægindi af 

völdum fæðu, en 317 börn fengin sem viðmið, af þeim sem höfðu svarað sömu spurningu neitandi. 

Spurt var um ýmsa heilsufarsþætti, þ.á.m. meðgöngu barnsins, heilsufar, næringu og heimilishagi, auk 

þess sem spurt var um ofnæmissjúkdóma og –einkenni, bæði hjá barninu og fjölskyldu þess. 

Niðurstöður: Börn sem áttu móður eldri en 30 ára við fæðingu voru ólíklegri til að hafa nokkurn 

tímann haft ofnæmiskvef (p<0,05), börn sem höfðu fengið brjóstamjólk í 7-9 mánuði voru ólíklegri til að 

hafa haft kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði (p<0,05), og börn sem áttu tvö eða fleiri eldri systkini voru 

ólíklegri til að hafa haft astma nokkurn tímann (p<0,01) eða kláðaútbrot sl. 12 mánuði (p<0,05). Hins 

vegar hafði meðgöngulengd undir 37 vikum fylgni við astma sl. 12 mánuði (p<0,05), fæðingarlengd 

undir 48 cm hafði fylgni við astma sl. 12 mánuði, þrátt fyrir að leiðrétt væri fyrir meðgöngulengd 

(p<0,05), og fæðingarþyngd yfir 4.000 grömmum hafði fylgni við ofnæmiskvef (p<0,05). Þurrmjólk hafði 

fylgni við astma (p<0,01), og ofnæmisvæn (e. hypoallergenic) þurrmjólk hafði fylgni við bæði einkenni 

ofnæmiskvefs nokkurn tímann (p<0,05) og einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði (p<0,01). Fylgni var 

milli fastrar fæðu fyrir 6 mánaða aldur og ofnæmiskvefs (p<0,05), sem og milli upphafs daggæslu við 

0-5 mánaða aldur og kláðaútbrota (p<0,01). Að lokum hafði sýklalyfjanotkun fyrir tveggja ára aldur 

fylgni við bæði astma sl. 12 mánuði (p<0,05), kláðaútbrot sl. 12 mánuði (p<0,05) og ofnæmiskvef sl. 

12 mánuði (p<0,05), auk þess sem alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu tvö æviárin höfðu fylgni við 

greiningu astma (p<0,01). Ofangreindar niðurstöður voru reiknaðar út með tilliti til mögulegra 

blöndunarþátta. Ekki fundust marktæk tengsl ofnæmissjúkdóma eða -einkenna við D-vítamíngjöf fyrstu 

tvö æviárin, vökva annan en mjólk og vatn eða gæludýr á heimili fyrir tveggja ára aldur. 

Ályktanir: Niðurstöðurnar benda til þess að það séu tengsl milli ákveðinna umhverfisþátta og 

ofnæmissjúkdóma, sem og að bæði erfðir og umhverfisþættir séu áhrifaþættir í myndun 

ofnæmissjúkdóma. Niðurstöður þessarar rannsóknar eru að mörgu leyti í samræmi við aðrar 

rannsóknir, en sumir þættir hennar stangast þó á við það sem aðrar rannsóknir hafa sýnt. 
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1 Inngangur 

Algengi ofnæmissjúkdóma, svo sem exems (e. atopic eczema, atopic dermatitis), astma og 

ofnæmiskvefs (e. allergic rhinoconjunctivitis), hefur farið vaxandi síðastliðna áratugi og hefur sú 

aukning einkum verið áberandi á Vesturlöndum (1–5). Talið er að nú þjáist 30-40% fólks af einum eða 

fleiri ofnæmissjúkdómum (1), en algengt er að þessir sjúkdómar skerði lífsgæði; þeir geta valdið 

andlegu álagi, truflað svefn, skert starfsgetu og minnkað félagslega virkni, auk þess sem þeim fylgir 

talsverður kostnaður; bæði hjá einstaklingum og samfélaginu í heild (6). 

Þrátt fyrir fjölmargar rannsóknir er enn ýmislegt óljóst varðandi orsaka- og áhrifaþætti 

ofnæmissjúkdóma. Svo virðist sem myndun sjúkdómanna sé samspil margra þátta og benda 

rannsóknir til þess að hvort um sig ráði erfðir og umhverfi um 50% áhættunnar á að mynda 

ofnæmissjúkdóm (7). Ofnæmissjúkdómar eru fjölgena sjúkdómar en að svo stöddu eru yfir 120 gen 

talin tengjast þeim og virðast þau gen hafa áhrif 

á ólíka þætti ónæmissvarsins, sem 

endurspeglar það að myndun þessara 

sjúkdóma virðist ekki standa og falla með 

neinum einum orsakavaldi (8,9). 

Þar sem áhrifaþættir ofnæmissjúkdóma eru 

ekki að fullu þekktir er ekki með vissu hægt  að 

útskýra hvers vegna algengi sjúkdómanna hefur 

verið að aukast en talið er að þessi aukning hafi 

verið að eiga sér stað frá því upp úr 1960 (10). 

Margar kenningar hafa verið settar fram um 

ástæður aukningarinnar en ein helsta kenningin 

í dag er hin svokallaða hreinlætiskenning (e. 

hygiene hypothesis), sem verður fjallað nánar 

um hér á eftir. 

 

1.1 Myndun ofnæmissjúkdóma 

Ónæmiskerfi líkamans er nauðsynlegt til þess að verjast sýklum en getur stundum þróast þannig að 

það fer að bregðast við saklausum efnum í umhverfinu, svo sem frjókornum eða fæðu. Í flestum 

tilfellum ofnæmissjúkdóma hefur einstaklingur orðið útsettur fyrir saklausum mótefnavaka (e. antigen) 

og næmst fyrir honum (e. sensitized) með því að framleiða IgE mótefni (Immunoglobulin E) gegn 

mótefnavakanum, sem er þá kallaður ofnæmisvaldur (e. allergen) (7,11). Við útsetningu fyrir 

ofnæmisvaldinum í annað sinn getur orðið ofnæmissvörun vegna þess að ákveðnar frumur 

ónæmiskerfisins, einkum mastfrumur og basasækin hvítkorn (e. basophils), hafa bundið IgE mótefnin 

og virkjast þegar ofnæmisvaldurinn kemst í snertingu við mótefnin. Við það losa frumurnar ýmis 

boðefni, svo sem histamín, sem koma af stað bólgusvörun, en það er að mestu leyti bólgusvörunin 

með sínum bólguþáttum sem veldur einkennum ofnæmissjúkdóma (12,13). 

Mynd 1: Aukning ofnæmissjúkdóma árin 1960-
2000. Bláa línan sýnir algengi astma, 
appelsínugula línan algengi exems og 
græna línan algengi ofnæmiskvefs (102).  
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Næming fyrir mótefnavaka felur í sér ákveðið ferli meðal B- og T-frumna, sem eru undirgerðir hvítra 

blóðkorna og mikilvægur hluti ónæmiskerfisins (14). Helsta hlutverk B-frumna er að framleiða mótefni 

gegn mótefnavökum en T-frumur skiptast einkum í hjálparfrumur, drápsfrumur og stýrifrumur sem hafa 

ólíkum hlutverkum að gegna (14,15). Helstu undirgerðir T-hjálparfrumna eru TH1, TH2 og TH17 en þær 

seyta ólíkum boðefnum og stuðla þar með að mismunandi ónæmisviðbrögðum (15). Af T-frumunum 

virðast TH2-hjálparfrumur gegna stærsta hlutverkinu í IgE-miðluðu ofnæmi, en við virkjun losa þær 

boðefni, svo sem IL-4 og IL-5, sem örva B-frumur til að framleiða sértæk IgE mótefni gegn 

mótefnavakanum (sjá mynd 2). Í kjölfarið magnast ferlið upp vegna þess að frumurnar sem binda IgE 

hvetja B-frumur til að framleiða enn meira IgE (7,16). 

Virkjun TH2-frumna verður þegar svokölluð sýnifruma (e. antigen presenting cell) sýnir óþroskaðri 

T-hjálparfrumu þann mótefnavaka sem viðtaki T-frumunnar er sértækur fyrir, en sú virkjun felur í sér 

frumuskiptingu, sérhæfingu og seytingu á fyrrnefndum boðefnum (14,15). Ástæða þess að líkaminn 

myndar ekki ofnæmissvar gegn mótefnavaka undir venjulegum kringumstæðum er að svokallaðar T-

stýrifrumur bæla virkjun TH2-frumna og mynda þar með þol gegn mótefnavakanum (13,16). Í tilfellum 

ofnæmissjúkdóma fer eitthvað úrskeiðis í því ferli; líkaminn bregst við mótefnavakanum líkt og um 

hættulegan sýkil sé að ræða og setur ónæmisviðbrögð af stað (17,18). 

  

Mynd 2: Helstu frumur og boðefni sem taka þátt í ofnæmisviðbragði (103). 
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1.1.1 Ofnæmistilhneiging 

Kannanir benda til þess að allt að 40-50% fólks hafi tilhneigingu til þess að mynda ofnæmi fyrir ýmsum 

algengum ofnæmisvöldum og er talað um að einstaklingar með slíka tilhneigingu hafi 

ofnæmistilhneigingu eða séu „atópískir“ (e. atopic) (7,19). Bæði erfðir og umhverfi geta stuðlað að 

slíkri tilhneigingu en einstaklingur virðist vera í 50-80% áhættu á að þróa með sér IgE-miðlað ofnæmi 

ef saga er um ofnæmi hjá öðru eða báðum foreldrum, á meðan áhættan er einungis um 20% ef 

hvorugur foreldranna er atópískur (20). Talið er að ofnæmistilhneiging feli í sér að hluta til skerta hæfni 

T-stýrifrumna til þess að bæla virkni TH2-frumna, sem leiðir þá meðal annars til of mikillar framleiðslu 

IgE (21). Atópískir einstaklingar hafa meira magn af IgE og sýrusæknum hvítkornum (e. eosinophils) í 

blóðrásinni heldur en þeir sem eru ekki atópískir (7,16,22,23) og það er algengt að atópískir 

einstaklingar þrói með sér fleiri en einn ofnæmissjúkdóm og næmist fyrir fleiri en einum mótefnavaka 

(11). Þó skal hafa í huga að útsetning fyrir ofnæmisvaldi þarf ekki að valda ofnæmiseinkennum hjá 

næmum einstaklingi í hvert einasta skipti (7). 

1.1.2 Ofnæmismarsinn 

„Ofnæmismarsinn“ (e. atopic march) er hugtak sem er notað yfir ákveðið mynstur sem sést í algengi 

ofnæmissjúkdóma með tilliti til aldurs og lýsir því að börn sem fá exem eru líklegri en önnur börn til 

þess að þróa með sér ofnæmiskvef og astma. Það sem liggur að baki því er líklega 

ofnæmistilhneigingin í þeim börnum, en exem er yfirleitt fyrsta klíníska birtingarmynd IgE-miðlaðs 

ofnæmissvars; astmi og ofnæmiskvef koma að jafnaði síðar fram (11,24). Um 8% alls fólks þróar með 

sér astma en af þeim sem hafa slæmt exem fá um 70% astma, og af þeim sem hafa vægt exem fá 20-

30% astma (11,25,26). 

Mynd 3: Ofnæmismarsinn útskýrður með línuriti; x-ásinn endurspeglar aldursár en y-ásinn 
endurspeglar algengi ofnæmissjúkdómanna. Rauða línan lýsir aldursdreifingu exems, bleika 
línan lýsir aldursdreifingu astma og græna línan lýsir aldursdreifingu ofnæmiskvefs. Mynd 
fengin af vefsíðunni http://e-allergy.org/eng/contents/sub03_01.html (sótt 02.05.2015). 

  

http://e-allergy.org/eng/contents/sub03_01.html
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Liðnar eru tvær aldir frá því að menn áttuðu sig á því að tengsl væru á milli ofnæmiskvefs og astma 

(27), en sem dæmi um þau tengsl má nefna að hjá þeim sem eru lausir við ofnæmiskvef er algengi 

astma undir 2% en hjá þeim sem hafa ofnæmiskvef er algengi astma 10-40%. Ef algengi 

ofnæmiskvefs er rannsakað út frá astmasjúklingum kemur í ljós að meirihluti astmasjúklinga telur sig 

hafa ofnæmiskvef, eða 74-81% (6,28).  

1.1.3 Breytileiki milli svæða  

Algengi ofnæmissjúkdóma virðist hafa aukist hvað mest á Vesturlöndum undanfarna áratugi (4,5), en  

algengið virðist vera lægra í þróunarlöndunum (29).  Þróunarlöndin eru samt sem áður ekki 

undanskilin þeirri aukningu sem orðið hefur en þar kom aukningin þó síðar fram, samfara því að 

lifnaðarhættir þróuðust í sömu átt og á Vesturlöndum (4). Sem dæmi um aukninguna í 

þróunarlöndunum má nefna að samkvæmt rannsókn á ungu fólki í Suður-Afríku jókst algengi exems úr 

11,8% upp í 19,4% árin 1995-2001 (11). Á síðustu árum hefur þó dregið úr aukningu 

ofnæmissjúkdóma á Vesturlöndum og í sumum löndum virðist algengið jafnvel hafa staðið í stað 

undanfarin ár (30,31). 

ISAAC rannsóknin (the International Study of Asthma and Allergies in Childhood) er alþjóðleg 

rannsókn á algengi ofnæmissjúkdóma sem var framkvæmd í nokkrum fösum árin 1991-2012 og náði 

til tæplega tveggja milljóna þátttakenda (32). Rannsóknin var gerð í alls 105 löndum og sást 

gríðarlegur breytileiki milli rannsóknarmiðstöðva í algengi ofnæmissjúkdóma, en niðurstöður sýndu að 

algengi sjúkdómanna var almennt hærra á Vesturlöndum en í þróunarlöndunum (31,33). Sums staðar 

sást jafnvel marktækur munur á algengi milli hverfa innan sömu borgarinnar, svo sem í Mexíkóborg, 

þar sem aðstæðum í fátækrahverfum svipar til þróunarlandanna (34). Sem dæmi um breytileikann 

sem kom fram í ISAAC rannsókninni var allt að átjánfaldur munur á algengi ofnæmiskvefs milli svæða 

í heiminum hjá 6-7 ára börnum árin 1994-1995, og 28-faldur munur hjá 13-14 ára börnum (6). 

Fylgni ofnæmissjúkdóma við landfræðilega dreifingu er ekki hægt að útskýra að fullu leyti með 

erfðum, en sem dæmi um það sýna rannsóknir á innflytjendum sem koma frá löndum með lágt algengi 

ofnæmissjúkdóma að afkvæmi innflytjendanna ná sama algengi ofnæmissjúkdóma og innfæddir, 

jafnvel í fyrstu kynslóð (4). Aðrar rannsóknir hafa sýnt fram á að hærri þjóðfélagsstaða tengist hærra 

algengi ofnæmissjúkdóma (35,36), en talið er að þau tengsl stafi af ólíkum lifnaðarháttum þar sem 

vísbendingar eru um að vestrænir lifnaðarhættir auki hættuna á því að fá ofnæmissjúkdóma (37).  

1.2 Nánar um ofnæmissjúkdómana 

1.2.1 Exem 

Exem er krónískur bólgusjúkdómur í húð sem einkennist af kláða, roða og þurrki (38,39), en einkennin 

koma og fara til skiptis og eru einkum á ákveðnum líkamshlutum. Hjá ungum börnum er algengt að 

exem komi fyrst fram í andliti og hársverði en það getur einnig verið til staðar á bol eða útlimum (26). Í 

eldri börnum hefur exem tilhneigingu til þess að koma fram á höndum, fótum, olnbogabótum og 

hnésbótum en í fullorðnum er exem algengast á höndum og fótum (26,40). 
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Rannsóknir benda til þess að exem stafi að miklu leyti af göllum í húðþekjunni (e. epidermis) sem 

veldur auknu vatnstapi, auk þess sem galli í sérhæfingu hyrnisfrumna (e. keratinocytes) leiðir til 

óeðlilega lítils magns af ákveðnum lípíðum, próteinum og örverueyðandi peptíðum. Samhliða er aukin 

virkni próteasa og losun bólguhvetjandi boðefna og leiða þessir þættir til svokallaðrar 

húðvarnarröskunar (e. epidermal barrier dysfunction) (41). Húðvarnarröskun felur í sér skertar 

sýkingarvarnir húðarinnar og þar af leiðandi fylgir exemi aukin hætta á sýkingum. Ef vefjasýni eru tekin 

úr húð exemsjúklinga finnst aukinn fjöldi TH2-frumna og aukið magn boðefna, þrátt fyrir að klínísk 

einkenni exems séu ekki til staðar, en TH2-frumur eru taldar gegna lykilhlutverki í bólgusvörun exems 

(38). 

Exem kemur oftast fram í æsku en nýgengi þess er hæst fyrstu þrjá mánuði lífsins og er talið að um 

60% sjúklinga fái einkenni á fyrsta aldursári (42). Árið 1995 var algengi exems metið meðal finnskra 

barna og reyndist það vera í hámarki hjá ungum börnum, eða um 17% við eins árs aldur. Algengið var 

hins vegar komið niður í um 3% við 17 ára aldur (19). Það endurspeglar tilhneigingu exems til þess að 

vaxa af börnunum, en rannsóknir hafa sýnt að meirihluti sjúklinga losnar við exem um eða eftir upphaf 

kynþroskaskeiðsins (11). Talið er að um 25% sjúklinga haldi þó áfram að fá einkenni fram á 

fullorðinsár (11), en þrátt fyrir að sjúklingar losni ekki við exemið að fullu þá skána einkennin oft með 

aldrinum (26). 

Tvöföld til þreföld aukning hefur orðið á algengi exems á Vesturlöndum síðastliðna þrjá áratugi (38) 

en einnig hefur verið sýnt fram á aukningu exems í þróunarlöndunum undanfarin ár (43). Milli hinna 56 

landa sem tóku þátt í fyrsta fasa ISAAC rannsóknarinnar, sem stóð að mestu leyti yfir árin 1994 og 

1995, reyndist algengi ofnæmissjúkdóma hjá börnum vera mjög breytilegt; ársalgengi exems náði frá 

1,1% upp í 19,5% hjá 6-7 ára börnum og frá 0,8% upp í 19,9% hjá 13-14 ára börnum (25,31). Ákveðið 

mynstur kom fram í algenginu; algengið reyndist vera hátt á Vesturlöndum, svo sem á 

Norðurlöndunum og í Bretlandi, en hvað lægst í löndum Asíu og Austur-Evrópu (44). Ísland tók þátt í 

öðrum fasa ISAAC árin 2000-2001 og samkvæmt þeim niðurstöðum höfðu 27% íslenskra barna á 

aldrinum 10-11 ára haft einkenni exems síðastliðna 12 mánuði (45). Í þriðja fasa ISAAC, sem náði til 

um 1,2 milljónar barna árin 2001-2003, var algengi exems að meðaltali 7,9% hjá 6-7 ára gömlum 

börnum, eða á bilinu 2,0-22,3%, og að meðaltali 7,3% hjá 13-14 ára gömlum börnum, eða á bilinu 1,4-

21,8% (34).  

Einkenni exems geta komið fram við snertingu við ofnæmisvald en almennt séð er algengara að 

aðrir umhverfisþættir valdi versnun á exemi, svo sem ertandi efni eða bakteríur, einkum 

Staphylococcus aureus. Önnur dæmi um þætti sem geta valdið einkennum eru kuldi, þurrkur, andlegt 

álag og hormónar (39,46). Í mörgum tilfellum er bólgusvörun exems miðlað af IgE, þar sem næming 

hefur orðið fyrir mótefnavaka, en bæði ofnæmisvaldar og ertandi efni geta valdið versnun þeirra tilfella 

(39). Í öðrum tilfellum valda áhrifaþættir aðrir en ofnæmisvaldar versnun (38,39). Birtingarmynd exems 

er sú sama óháð orsök en exem af völdum ofnæmis er líklegra til þess að koma fram í æsku, andstætt 

því þegar aðrar orsakir eru fyrir exeminu (39). Greining byggist að jafnaði á sögu um einkenni og 

líkamsskoðun en meðhöndlun felur einkum í sér að forðast áhrifaþætti og nota rakakrem. Við versnun 

exems eru auk þess notuð bólguhemjandi lyf eftir því sem þörf er á, svo sem sterakrem og calcineurin-

hemlar (47,48). 
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1.2.2 Astmi 

Astmi er krónískur sjúkdómur í loftvegum sem einkennist af endurteknum köstum öndunarörðugleika, 

hvæsiöndunar (e. wheezing), hósta og brjóstþyngsla (49). Einkennin orsakast af bólgu í loftvegunum, 

berkjusamdrætti og aukinni slímframleiðslu (7,50), sem leiða til skerts loftflæðis um berkjutréð (49). 

Þessar breytingar eru afturkræfar en við ófullnægjandi meðferð getur þó orðið varanleg þrenging á 

loftvegunum, meðal annars vegna þykknunar á grunnhimnu, æðamyndunar og úrfellingar á próteinum 

(49). 

Astmi kemur yfirleitt fram í æsku og er ein algengasta ástæða sjúkrahúsinnlagna barna (51). 

Samkvæmt fyrsta fasa ISAAC rannsóknarinnar var ársalgengi astma í þeim 56 löndum sem tóku þátt á 

bilinu 4,1% til 32,1% hjá 6-7 ára börnum og 2,1% til 33,4% hjá 13-14 ára gömlum börnum (31). 

Samkvæmt öðrum fasa ISAAC var ævialgengi astma hjá íslenskum börnum 22% en algengi 

hvæsiöndunar síðastliðna 12 mánuði meðal þeirra var 8,9% (45). Samkvæmt þriðja fasa ISAAC var 

algengi astma á heimsvísu að meðaltali 11,7% hjá 6-7 ára gömlum börnum (34), eða á bilinu 2,8% til 

37,6% (31), og að meðaltali 14,1% hjá 13-14 ára gömlum börnum (34), eða á bilinu 3,4% til 31,2% 

(31). Algengi astma minnkar þó á unglings- og fullorðinsaldri og hafa rannsóknir sýnt fram á að allt að 

75% barna með astma losni við einkennin á unglingsárum (50). Í dag er astmi talinn hrjá yfir 330 

milljónir manna, sem samsvarar tæplega 5% allra jarðarbúa (52). Þrátt fyrir að stórlega hafi dregið úr 

dánartíðni af völdum astma síðastliðna áratugi telur Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin að árlega deyi 

enn um 250.000 manns af hans völdum (1,10). 

Veirusýkingar í öndunarfærum eru algengasta ástæðan fyrir bráðri versnun astma (53) en 

ofnæmisvaldar geta einnig valdið astmakasti ef þeir berast til slímhúðarþekju neðri öndunarvegar og 

þá eru kattahár, frjókorn og rykmauraúrgangur algengustu orsakavaldarnir (7,49). Aðrir þættir geta þó 

komið einkennum af stað, svo sem loftmengun, kuldi og áreynsla (49,51). Greining astma er yfirleitt 

byggð á sögu einkenna, en hjá börnum sex ára og eldri er einnig hægt að framkvæma öndunarpróf (e. 

spirometry) til þess að meta loftflæði (49). Hafa ber í huga ýmsar mismunagreiningar astma, en þar 

ber helst að nefna berkjungabólgu (e. bronchiolitis), aðskotahlut í lungum, ásvelgingu eða 

vélindabakflæði (49,50). Meðhöndlun astma felur einkum í sér að forðast áhrifaþætti en einnig eru 

notuð berkjuvíkkandi og bólgueyðandi lyf í innöndunarformi, sem og leukotriene hemlar og barksterar í 

töfluformi (49). 

1.2.3 Ofnæmiskvef 

Skilgreining ofnæmiskvefs er ofnæmissvar sem er miðlað af IgE mótefnum og felur í sér bólgusvörun í 

slímhúð nefsins og/eða augnanna. Ofnæmissvarið getur farið af stað ef ofnæmisvaldur kemst í 

snertingu við augn- eða nefslímhúðina og helstu einkenni þess eru nefstífla, nefrennsli, hnerri, kláði í 

nefi og roði og bólga í augum (6,7), en flestir sjúklingar hafa einkenni frá bæði nefi og augum (54). 

Samkvæmt fyrsta fasa ISAAC rannsóknarinnar, sem náði til um 700.000 barna, voru á bilinu 0,8% 

til 14,9% af 6-7 ára börnum með ofnæmiskvef árin 1994-1995 og 1,4% til 39,7% af 13-14 ára börnum 

(6,31). Samkvæmt öðrum fasa ISAAC höfðu 17% íslenskra barna á aldrinum 10-11 ára haft einkenni 

ofnæmiskvefs síðastliðna 12 mánuði (45) og samkvæmt þriðja fasa ISAAC var algengi ofnæmiskvefs 
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á heimsvísu að meðaltali 8,5% hjá 6-7 ára gömlum börnum, eða á bilinu 2,2-24,2%, og að meðaltali 

14,6% í 13-14 ára gömlum börnum, eða á bilinu 4,5-45,1% (34). 

Ólíkt exemi og astma, sem hafa tilhneigingu til þess að vaxa af börnum á unglingsaldri, fer algengi 

ofnæmiskvefs vaxandi fram á fullorðinsár. Algengi þess virðist vera í hámarki hjá fólki á aldrinum 20-

40 ára en fer aftur lækkandi eftir það (11). Talið er að á Vesturlöndum þjáist um 20% alls fólks af 

ofnæmiskvefi (11) en að á heimsvísu þjáist um 500 milljónir manna af ofnæmiskvefi, sem samsvarar 

um það bil 7% jarðarbúa (6). 

Ofnæmiskvef getur verið árstíðabundið og er þá yfirleitt af völdum frjókorna en hjá um fjórðungi 

fólks geta einkennin verið viðvarandi allt árið um kring og þá eru dýrahár og rykmaurar algengustu 

orsakavaldarnir (6,7,11). Greiningin byggir einkum á sögu um einkenni en einnig er hægt að 

framkvæma ofnæmishúðpróf (e. skin prick test) fyrir völdum mótefnavökum, sem og blóðrannsóknir 

þar sem mæld eru sértæk mótefni í blóði (54). Ef þetta nægir ekki til öruggrar greiningar má gera 

þolpróf, þar sem einkennin eru framkölluð í augum eða nefi. Líkt og með exem og astma er fólki 

ráðlagt að forðast áhrifaþætti en einkenni eru gjarnan meðhöndluð með andhistamínum og/eða 

staðbundnum sykursterum (54). 

 

1.3 Áhrifaþættir í myndun ofnæmissjúkdóma 

Það er erfitt að fullyrða um orsakasamband þegar kemur að myndun ofnæmissjúkdóma, einkum 

vegna þess að myndun þeirra virðist vera flókið samspil margra ólíkra þátta (8,55). Það flækir enn 

frekar málin að ekki er hægt að slembiraða (e. randomize) öllum mögulegum áhrifaþáttum; því getur 

verið erfitt að taka tillit til blöndunarþátta (e. confounding) og mögulegrar skekkju (e. bias).  

Umhverfisþættir sem hafa verið bendlaðir við myndun ofnæmissjúkdóma eru fjölmargir og verður 

fjallað nánar um nokkra þeirra hér á eftir. 

1.3.1 Meðganga og fæðing 

1.3.1.1 Aldur móður við barnsburð 

Rannsóknir hafa bent til þess að aldur móður við barnsburð sé sjálfstæður áhrifaþáttur 

ofnæmissjúkdóma og hafa nokkrar rannsóknir sýnt fram á að hækkandi aldur móður við barnsburð 

hafi verndandi áhrif gegn ofnæmissjúkdómum í börnum, jafnvel þó að leiðrétt sé fyrir fjölda eldri 

systkina (56,57). Samkvæmt evrópskri rannsókn sem var birt árið 2007 hafði astmi tengsl við ungan 

aldur móður við barnsburð, þrátt fyrir að tekið væri tillit til fjölskyldustærðar, menntunar foreldra, 

reykinga og líkamsþyngdarstuðuls (BMI) (56). Kínversk rannsókn sem var birt árið 2011 sýndi fram á 

að börn, sem áttu móður á aldrinum 25-30 ára við fæðingu, voru tvöfalt líklegri til að þróa með sér 

ofnæmissjúkdóm heldur en börn sem áttu móður á aldrinum 36-40 ára við fæðingu (57). Þó eru ekki 

allir rannsakendur á sama máli varðandi aldur móður, en samkvæmt rannsókn Butland og félaga frá 

1997 jókst algengi ofnæmiskvefs í börnum með hækkandi aldri móður fram á fertugsaldur(58), og 

samkvæmt rannsókn sem var framkvæmd í Boston, árin 1998-2000, er það sjálfstæður áhættuþáttur 

fæðuofnæmis ef móðir barns er yfir 30 ára gömul við fæðingu þess (59).  
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1.3.1.2 Meðgöngulengd og fæðingarþyngd 

Sýnt hefur verið fram á að fyrirburar séu í aukinni hættu á að fá króníska sjúkdóma í öndunarfærin, en 

síðustu vikur meðgöngu skipta miklu máli fyrir þroska lungna (60,61). Samkvæmt framskyggnri 

ferilrannsókn, sem var framkvæmd í Bretlandi eftir aldamótin 2000, höfðu astmi og hvæsiöndun 

stigvaxandi tengsl við skerta meðgöngulengd; 38 vikna eða styttri meðgöngu (62). Vitað er að 

fyrirburar hafa aukið gegndræpi í meltingarvegi miðað við fullbura og það hafa verið vangaveltur um 

hvort það auki hættuna á ofnæmi, en ekki virðist hafa verið hægt að sýna fram á það (63). Samkvæmt 

kanadískri rannsókn frá 2007 höfðu hvorki skert meðgöngulengd né lítil fæðingarþyngd tengsl við 

fæðuofnæmi í börnum (63). Rannsóknir hafa hins vegar bent til þess að merki ofnæringar, til dæmis 

mikil fæðingarþyngd, hafi tengsl við ofnæmissjúkdóma; bæði exem, astma og ofnæmiskvef (64). 

Samkvæmt grein Kerkhof og félaga frá árinu 2003 var fæðingarþyngd yfir 4.000 grömmum sjálfstæður 

áhættuþáttur exems á fyrsta aldursári, en börnunum var þó ekki fylgt lengur eftir en til 12 mánaða 

aldurs (65). 

1.3.2 Næring 

1.3.2.1 Brjóstamjólk 

Áhrif brjóstamjólkur á myndun ofnæmissjúkdóma hafa verið rannsökuð síðan á fjórða áratug 20. aldar, 

en þó er enn umdeilt hvort brjóstamjólk hafi verndandi áhrif gegn ofnæmissjúkdómum (66). 

Alþjóðaheilbrigðismálastofnunin (WHO) mælir þó með því að fyrstu sex mánuði lífs síns fái börn 

eingöngu brjóstamjólk, og flestar Evrópuþjóðir mæla með því sama í að minnsta kosti fjóra mánuði 

(67). Vitað er að brjóstamjólk verndar ungabörn gegn sýkingum og inniheldur ýmsa þætti sem stuðla 

að réttu umhverfi fyrir þróun ónæmiskerfisins og þroskun meltingarvegarins, svo sem IgA, 

örverueyðandi prótein (e. antimicrobial proteins), frumuboða (e. cytokine) og fitusýrur (66–69). Í 

brjóstamjólkinni eru auk þess sykrungar sem eru eingöngu ætlaðir fyrir vöxt baktería í 

meltingarveginum, en þær hafa áhrif á þroskun ónæmiskerfisins. Broddmjólkin inniheldur einnig fjölda 

annarra þátta sem stuðla að vexti meltingarþekjunnar (68). Rannsakendur telja sumir að ákveðnir 

þættir í brjóstamjólk verndi gegn ofnæmistilhneigingu, en að aðrir þættir auki hættuna (67,70). 

Framskyggn ferilrannsókn Kull og félaga, sem var framkvæmd í Stokkhólmi rétt fyrir síðustu 

aldamót, gekk út á að rannsaka áhrif brjóstamjólkur á ofnæmissjúkdóma í börnum upp í tveggja ára 

aldur, með því að fylgja rúmlega fjögur þúsund börnum eftir fyrstu tvö ár lífs síns. Niðurstöðurnar voru 

þær að börn, sem fengu einungis brjóstamjólk fyrstu fjóra mánuðina í það minnsta, höfðu síður astma 

(ÁH 0,7 með 95% ÖB 0,5-0,8), síður exem (ÁH 0,8; 95% ÖB 0,7-1,0) og síður einkenni ofnæmiskvefs 

(ÁH 0,7 með 95% ÖB 0,5-1,0). Þessi börn voru einnig ólíklegri til þess að hafa fleiri en einn 

ofnæmissjúkdóm (ÁH 0,7 með 95% ÖB 0,5-0,9) (71). Samkvæmt safngreiningu (e. meta-analysis) á 

framskyggnum rannsóknum, sem könnuðu tengslin milli astma og þess að hafa eingöngu fengið 

brjóstamjólk fyrstu þrjá mánuði lífsins, hafði brjóstamjólkin verndandi áhrif með ÁH 0,7 (95% ÖB 0,6-

0,81). Áhrifin voru þó aðallega í þeim börnum sem höfðu fjölskyldusögu um ofnæmi, en í þeim tilfellum 

var ÁH 0,52 (95% ÖB 0,35-0,79) (66). 

Úr framskyggnri ferilrannsókn, sem fól í sér eftirfylgni nýbura í Finnlandi fram til 17 ára aldurs, 

fékkst sú niðurstaða að brjóstagjöf hefði verndandi áhrif gegn ofnæmissjúkdómum (þar með töldu 
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exemi, fæðuofnæmi og ofnæmi í öndunarfærum). Samanburður á hópunum leiddi í ljós að einungis 

var marktækur munur á ofnæmistilhneigingu milli þeirra barna sem fengu brjóstamjólk í sex mánuði 

eða meira, og þeirra sem fengu litla sem enga brjóstamjólk (p=0,02). Ekki var marktækur munur á 

algengi ofnæmistilhneigingar í hópnum sem fékk brjóstamjólk í 3-6 mánuði annars vegar, og hópnum 

sem fékk brjóstamjólk í meira en sex mánuði hins vegar (19). 

Framskyggn ferilrannsókn frá Bandaríkjunum árið 1999 hafði þann tilgang að kanna tengsl 

brjóstamjólkur við astma og hvæsiöndun hjá 1246 nýburum. Eftir að hafa leiðrétt fyrir blöndunarþáttum 

voru börn sem áttu mæður með astma mun líklegri til þess að fá astma ef þau höfðu eingöngu fengið 

brjóstamjólk í meira en fjóra mánuði (ÁH 8,7 með 95% ÖB 3,4-22,2). Hins vegar virtist það, að gefa 

börnunum eingöngu brjóstamjólk í meira en fjóra mánuði, hafa verndandi áhrif gegn endurteknum 

önghljóðum við tveggja ára aldur, hvort sem um var að ræða mæður með astma eða ekki (ÁH 0,45 

með 95% ÖB 0,2-0,9). Við sex ára aldur voru þessi verndandi áhrif horfin, og var þá aukin hætta á 

endurtekinni hvæsiöndun til staðar í þeim atópísku börnum sem fengu eingöngu brjóstamjólk í meira 

en fjóra mánuði og áttu mæður með astma (ÁH 5,7 með 95% ÖB 2,3-14,1) (72). Á heildina litið hefur 

ekki verið hægt að sýna með óyggjandi hætti fram á verndandi áhrif brjóstamjólkur á myndun 

ofnæmissjúkdóma. 

1.3.2.2 Þurrmjólk 

Sýnt hefur verið fram á tengsl þurrmjólkur við myndun ofnæmissjúkdóma, en talið er að 2-5% þeirra 

barna sem fá þurrmjólk næmist gegn kúamjólkurpróteinunum í henni (73). Því hefur verið framleidd 

svokölluð ofnæmisvæn þurrmjólk (e. hypoallergenic formula) sem er þurrmjólk þar sem búið er að 

kljúfa niður mjólkurpróteinin til þess að þau valdi síður næmingu (74). Samkvæmt safngreiningu á 18 

framskyggnum rannsóknum hafði það verndandi áhrif gegn exemi að gefa einungis brjóstamjólk, eða 

brjóstamjólk ásamt ofnæmisvænni þurrmjólk, miðað við það að gefa brjóstamjólk ásamt 

kúamjólkurformúlu (ÁH 0,68 með 95% ÖB 0,52-0,88), en einungis hjá þeim ungabörnum sem höfðu 

fjölskyldusögu um ofnæmi (75). Aðrar rannsóknir hafa hins vegar ekki sýnt fram á verndandi áhrif 

ofnæmisvænnar þurrmjólkur á myndun ofnæmissjúkdóma (74–76).  

1.3.2.3 D-vítamín 

Því hefur verið haldið fram að algengi astma hafi aukist vegna minni útiveru og í kjölfarið minna magns 

af D-vítamíni í líkamanum (10). Sá möguleiki er til staðar að D-vítamínskortur á meðgöngu og eftir 

fæðingu hafi áhrif á þroska lungna og ónæmiskerfisins, en vitað er að viðtakar D-vítamíns eru tjáðir á 

frumum ónæmiskerfisins. Það eru vísbendingar um að D-vítamín hafi áhrif á jafnvægið milli TH1- og 

TH2-svars, en í blóðfrumum naflastrengsins (human cord blood cells) hamlar D-vítamín boðefnum 

bæði TH1- og TH2-svars. Það má vera að það skipti máli hvenær frumurnar eru útsettar fyrir D-

vítamíni, en rannsóknir hafa sýnt fram á að D-vítamín stuðli að þroskun T-stýrifrumna, sem hafa hemil 

á svari TH1- og TH2-frumna (77,78). Einnig eru vísbendingar um að D-vítamín örvi framleiðslu 

örverueyðandi peptíða (79). Úr rannsókninni sem Litonjua og félagar framkvæmdu fengust þær 

niðurstöður að aukin inntaka móður á D-vítamíni yfir meðgönguna væri í öfugu hlutfalli við önghljóð í 

þriggja og fimm ára börnum (10). Enn aðrar rannsóknir hafa sýnt fram á mikilvægi D-vítamíns fyrir 

ónæmiskerfið og bent til verndandi áhrifa þess gegn myndun ofnæmissjúkdóma (79,80). 
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1.3.2.4 Föst fæða og drykkir 

Mælt hefur verið með því af Landlæknisembættinu að börnum séu hvorki gefin egg né fiskur fyrr en við 

7-8 mánaða aldur (81), og í sumum löndum er ráðlagt að börnum, sem hafa fjölskyldusögu um 

ofnæmi, séu ekki gefin egg, hnetur eða fiskur fyrr en við 2-3ja ára aldur (75). Nýjustu rannsóknir benda 

hins vegar til þess að það hafi ekki verndandi áhrif að seinka inntöku fastrar fæðu fram yfir 4-6 

mánaða aldur (8). Þvert á móti bendir ýmislegt til þess að betra sé að byrja fljótlega eftir fjögurra 

mánaða aldur að gefa fasta fæðu, samhliða brjóstamjólkinni, til að draga úr líkindum á fæðuofnæmi 

(82). Rannsóknir hafa þó bent til þess að það auki hættuna á ofnæmissjúkdómum að fá fasta fæðu 

fyrir fjögurra mánaða aldur, jafnvel þegar börnum er fylgt eftir í nokkur ár (83,84). 

Á síðastliðnum tíu árum hefur algengi jarðhnetuofnæmis tvöfaldast á Vesturlöndunum, auk þess 

sem þess er farið að gæta í Afríku og Asíu. Í London var framkvæmd rannsókn til þess að kanna hvort 

þessi aukning gæti stafað af minnkaðri neyslu ungabarna á hnetum, þar sem talið hefur verið að 

neysla á unga aldri stuðli frekar að næmingu og þar með ofnæmi (82). Þátttakendur voru 628 börn á 

aldrinum 4-10 mánaða, sem höfðu alvarlegt exem og/eða eggjaofnæmi. Þátttakendum var 

slembiraðað upp að fimm ára aldri, annars vegar í hóp sem forðaðist hnetur og hins vegar í hóp sem 

innbyrti hnetur, og að því loknu voru hóparnir bornir saman. Í stuttu máli voru þau börn sem forðuðust 

hnetur fram að fimm ára aldri margfalt líklegri til þess að þróa með sér hnetuofnæmi heldur en þau 

sem höfðu innbyrt hnetur; meðal þeirra barna sem höfðu í byrjun rannsóknarinnar haft neikvæða 

svörun við húðprófi fyrir hnetuofnæmi var algengið 13,7% hjá hópnum sem forðaðist hnetur, og 1,9% 

hjá hinum. Meðal barnanna sem höfðu upphaflega fengið jákvæða svörun við húðprófinu var algengið 

35,3% hjá hópnum sem forðaðist hnetur, en 10,6% hjá hinum. Niðurstöður þessarar rannsóknar 

benda til mikilvægi þess að börn séu útsett fyrir hnetum fyrstu æviárin, í stað þess að forðast þær (82). 

Það er eðlilegt að spyrja þeirrar spurningar, hvort hægt sé að heimfæra þessar niðurstöður yfir á aðra 

fæðu; hvort börn eigi að fá sem allra fjölbreyttasta fæðu upp úr 4-6 mánaða aldri til þess að forðast 

næmingu gegn mótefnavökum. 

1.3.3 Hreinlætiskenningin 

Árið 1989 setti David Strachan fram hina svokölluðu hreinlætiskenningu (e. hygiene hypothesis), sem 

gengur út á það að aukið algengi ofnæmissjúkdóma síðastliðna áratugi stafi að einhverju leyti af 

minna áreiti á ónæmiskerfið frá örverum (7,85,86).  Upphaflega greinin birtist í British Medical Journal 

(BMJ), þar sem Strachan fjallar um aukningu frjóofnæmis síðastliðin 30 ár og rannsakar faraldsfræði 

ofnæmiskvefs í breskum börnum sem voru fædd á viku tímabili í mars 1958, með það í huga að 

rannsaka hvort ákveðnir umhverfisþættir gætu útskýrt aukninguna á ofnæmiskvefi og exemi. 

Börnunum var fylgt eftir til 23 ára aldurs og kom í ljós að ofnæmiskvef var í öfugu hlutfalli við fjölda 

barna á heimilinu við 11 ára aldur, en við nánari greiningu kom í ljós að sterkara samband var við 

fjölda eldri systkina heldur en yngri. Exem á fyrsta aldursári var einnig í öfugu hlutfalli við fjölda eldri 

systkina. Strachan lagði því til að minnkandi fjölskyldustærð og aukið hreinlæti gæti verið ástæða 

aukningarinnar á ofnæmissjúkdómum, þar sem eldri systkini bera gjarnan sýkingar heim í yngri 

systkini (58,86). 
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Með bættum vatnsgæðum, gerilsneyðingu, bólusetningum, sýklalyfjum og fleiru hefur ýmsum 

sýkingum fækkað mjög á Vesturlöndum síðastliðna áratugi, þar á meðal lifrarbólgu A, niðurgangi hjá 

börnum og sníkjudýrasýkingum. Í þróunarlöndunum, þar sem þessar sýkingar eru enn algengar, er 

algengi ofnæmissjúkdóma lægra (4). Samkvæmt ítalskri rannsókn frá árinu 2000 voru 

ofnæmissjúkdómar í öndunarfærum 60% sjaldgæfari í fólki sem hafði verið mikið útsett fyrir örverum, í 

gegnum fæðu eða með saur-munn smiti, heldur en öðrum (87). Vitað er að þættir úr frumuvegg sumra 

sýkla (e. endotoxins) hafa áhrif á ónæmiskerfið, með þeim hætti að stýra því í myndun þols gegn 

mótefnavökum, fremur en ofnæmi (88). Einnig hefur verið sýnt fram á að örveruríkt umhverfi veiti meiri 

vernd gegn ofnæmissjúkdómum ef það er ekki eingöngu til staðar eftir fæðingu, heldur einnig á meðan 

meðgöngu stendur (8). Vissulega þarf ekki að vera orsakasamband á milli sýkinga og 

ofnæmissjúkdóma þrátt fyrir að fylgni sé til staðar, en þó er óneitanlega margt sem bendir til þess að 

aukning í algengi ofnæmissjúkdóma stafi að einhverju leyti af fækkun sýkinga (4). 

1.3.3.1 Staða í systkinaröð og daggæsla 

Ýmsar rannsóknir hafa sýnt fram á að frumburðir séu í aukinni hættu á að þróa með sér fæðuofnæmi 

(59). Rannsókn frá 2003 sýndi fram á aukna hættu exems á fyrsta aldursári, ef börnin höfðu byrjað í 

daggæslu á þeim tíma, en börnunum var ekki fylgt lengur eftir en til 12 mánaða aldurs (65). 

Samkvæmt rannsókn frá Arizona árið 2000 voru börn í þeim mun minni hættu á að fá astma eða 

hvæsiöndun (e. wheezing) við 6-13 ára aldur, eftir því sem þau áttu fleiri eldri systkini eða ef þau höfðu 

verið í daggæslu fyrstu sex mánuði ævinnar, þar sem hlutfallsleg áhætta fyrir hvert eldra systkini var 

0,8 (95% ÖB 0,7-1,0 og p=0,04) og hlutfallsleg áhætta fyrir daggæslu var 0,4 (95% ÖB 0,2-1,0 og 

p=0,04) (89). Samkvæmt þessari rannsókn voru þau börn sem höfðu umgengist önnur börn líklegri til 

þess að hafa endurtekna hvæsiöndun við tveggja ára aldur, heldur en þau börn sem áttu hvorki eldri 

systkini né voru í daggæslu. Við sex ára aldur var þessu hins vegar orðið öfugt farið. Við 13 ára aldur 

voru verndandi áhrif útsetningarinnar orðin enn sterkari, leiðrétt hlutfallsleg áhætta orðin 0,3 (95% ÖB 

0,2-0,5 og p<0,001). Því virðist sem snemmbúinn samgangur við önnur börn verndi gegn astma og 

hvæsiöndun síðar í æsku, og er talið að það stafi af áhrifum örvera á þroska ónæmiskerfisins (89). 

1.3.3.2 Umgengni við dýr 

Rannsóknir á áhrifaþáttum ofnæmissjúkdóma hafa sýnt fram á verndandi áhrif þess að umgangast 

reglulega húsdýr (90). Það er jafnvel talið að frá dýrum og almennum sveitabúskap komi ákveðnar 

fitufjölsykrur (e. lipopolysaccharides) sem örva ónæmiskerfið til þolmyndunar (88).  Úr rannsókn sem 

var framkvæmd í Svíþjóð árin 1991 og 1996 fékkst sú niðurstaða að börn sem höfðu verið útsett fyrir 

gæludýrum á fyrsta aldursári hefðu síður ofnæmiskvef og astma á skólaaldri. Þau börn sem höfðu 

umgengist ketti fyrsta árið sitt sýndu einnig síður jákvæða svörun við húðprófi við 12-13 ára aldur, 

jafnvel þrátt fyrir að ekki væru teknar með í útreikningana þær fjölskyldur sem höfðu ákveðið að eiga 

ekki gæludýr vegna fjölskyldusögu um ofnæmi (91). Rannsóknir á ofnæmissjúkdómum hafa einnig 

sýnt fram á verndandi áhrif þess að alast upp á sveitabæjum eða eiga móður sem hafði tengingu við 

sveitabæi á meðgöngu (90,92). 
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1.3.3.3 Sýklalyf 

Hluti af ISAAC rannsókninni fól í sér að rannsaka tengsl sýklalyfja við myndun ofnæmissjúkdóma hjá 

tæplega 200 þúsund börnum í 29 löndum, og leiddu þær niðurstöður í ljós að notkun sýklalyfja á fyrsta 

aldursári fylgdi aukin hætta á astma, ofnæmiskvefi og exemi við 6-7 ára aldur. Leiðrétt áhættuhlutfall 

fyrir astma var 1,7 (95% ÖB 1,6-1,9), fyrir ofnæmiskvef 1,56 (95% ÖB 1,46-1,66) og fyrir exem 1,58 

(95% ÖB 1,33-1,51) (93). Þessar niðurstöður samræmast hreinlætiskenningunni, þar sem sýklalyf 

kynnu þá að draga úr verndandi áhrifum sýkla. Höfundar taka þó fram að ekki sé hægt að fullyrða um 

orsakasamband í þessu samhengi, þar sem sá möguleiki sé til staðar að ofnæmistilhneigingin stuðli 

frekar að sýklalyfjanotkun eða að blöndunarþættir séu til staðar sem hafi áhrif (93). 

1.3.4 Alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu árin 

Rannsóknir benda til þess að alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu æviárin séu veigamikill 

áhættuþáttur astma, einkum ákveðnar veirusýkingar (94). Þó skal hafa í huga að ekki er hægt að 

fullyrða um orsakasambandið milli öndunarfærasýkinga og astma, en talið er að börn með astma fái 

frekar einkenni sýkinga, enda fela ofnæmissjúkdómarnir í sér ákveðinn auðertanleika í 

öndunarfærunum (95). Einhverjar rannsóknir hafa sýnt fram á tengsl lágs D-vítamíngildis í blóði við 

öndunarfærasýkingar í börnum, og má vera að þau tengsl tengist tengslunum milli 

öndunarfærasýkinga og ofnæmissjúkdóma (96). Ekki fundust rannsóknir sem rannsökuðu tengsl 

öndunarfærasýkinga við exem eða ofnæmiskvef. 

1.4 Markmið 

Þrátt fyrir fjölmargar rannsóknir um allan heim er enn margt óljóst þegar kemur að áhrifaþáttum 

ofnæmissjúkdóma. Tilgangur rannsóknarinnar er að rannsaka tengsl næringar og umhverfisþátta á 

fyrstu æviárum við myndun ofnæmissjúkdóma, með því að vinna úr upplýsingum sem safnað var á 

Íslandi árin 2008-2009, og bera þær niðurstöður saman við helstu niðurstöður annarra rannsókna. 
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2 Efniviður og aðferðir 

Rannsóknin byggir á gagnagrunni fæðuofnæmisrannsóknarinnar EuroPrevall, sem framkvæmd var í 

Reykjavík árin 2008-2009. EuroPrevall rannsóknin var framkvæmd í átta Evrópulöndum en eitt af 

markmiðum hennar var að meta algengi og mynstur fæðuofnæmis í Evrópu, sem og að rannsaka 

tengsl fæðuofnæmis við umhverfis- og erfðaþætti (97). Upphaflega var skimað fyrir fæðuofnæmi hjá 7-

10 ára gömlum börnum í grunnskólum Reykjavíkur, með því að senda út stutta spurningalista til þeirra 

grunnskóla sem höfðu að lágmarki 100 börn í þessum aldurshópi (98). Úr þeim hópi bárust svör frá 

2346 börnum af 2895 barna úrtaki, eða 81%. Af þeim börnum sem tilkynntu um óþægindi af völdum 

sérstakrar fæðu var 251 barn beðið um að koma til frekari rannsókna á Landspítalanum og þar af 

mættu 176 börn, eða 70%. Auk þess var viðmiðunarhópur valinn af handahófi úr þeim hópi barna sem 

höfðu svarað spurningalistanum en ekki tilkynnt um óþægindi af völdum fæðu. Viðmiðunarhópurinn 

samanstóð af 317 börnum og voru börnin því alls 493 talsins sem tóku þátt í nánari rannsókn, en þar 

af var hlutfall stúlkna 59% (98). Ásamt foreldrum sínum svöruðu þessi börn nákvæmum spurningalista 

sem fjallaði meðal annars um meðgöngu barnsins, heilsufar, næringu og heimilishagi, auk þess sem 

spurt var um ofnæmissjúkdóma bæði hjá barninu og fjölskyldu þess. Byggir rannsóknin á niðurstöðum 

þess spurningalista (sjá fylgiskjal 1). 

Vísindasiðanefnd gaf leyfi fyrir rannsókninni þann 28.08.2007 (07-076-S1), sem og Persónuvernd 

þann 11.06.2007 (S3473/2007). 

 

2.1 Tölfræði 

Niðurstöðum spurningalistans hafði verið safnað í rafrænan gagnagrunn, en unnið var með gögnin í 

tölfræðiforritinu IBM SPSS Statistics 20. Fól það meðal annars í sér að nota kí-kvaðrat próf (e. chi-

squared test) til að reikna út marktækan mun og áhættuhlutfall (e. odds ratio, skammstafað ÁH), 

ásamt 95% öryggisbili (e. confidence interval, skammstafað ÖB), þar sem einnig var tekið tillit til 

mögulegra blöndunarþátta með lógistískri aðhvarfsgreiningu. Tengsl milli breyta voru marktæk ef 

p<0,05. Ofnæmissjúkdómar og –einkenni sem spurt var um, til þess að bera saman við 

umhverfisþætti, eru talin upp í töflu 1, en mögulegir áhrifaþættir sem voru rannsakaðir eru taldir upp í 

töflu 2. Einnig skal tekið fram að fjallað er um einkenni síðastliðna 12 mánuði sem núverandi einkenni.  
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Tafla 1: Ofnæmissjúkdómar og einkenni sem voru rannsökuð 

Ofnæmissjúkdómar og einkenni 

Surg sl. 12 mánuði án þess að barnið væri kvefað 

Greining astma nokkurn tímann 

Astmakast sl. 12 mánuði 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði samfleytt 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 

Greining exems nokkurn tímann 

Greining ofnæmiskvefs nokkurn tímann 

Einkenni ofnæmiskvefs án þess að barnið væri kvefað 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 

Einkenni frá augum samhliða nefeinkennum 

 

Tafla 2: Mögulegir áhrifaþættir sem voru rannsakaðir 

Mögulegir áhrifaþættir 

Aldur móður við barnsburð 

Meðgöngulengd 

Fæðingarlengd 

Fæðingarþyngd 

Brjóstamjólk 

Þurrmjólk 

Föst fæða í fyrsta sinn 

Vökvi annar en mjólk og vatn í fyrsta sinn 

Fjöldi systkina 

Aldur við upphaf daggæslu 

Gæludýr á heimili 

Sýklalyfjanotkun fyrstu tvö æviárin 

Alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu tvö æviárin 
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3 Niðurstöður 

Tengsl milli rannsakaðra ofnæmissjúkdóma og mögulegra áhrifaþátta eru sýnd í töflum, en þar eru 

marktæk gildi feitletruð og rauðlituð. Fjöldi barna sem voru útsett fyrir hverjum umhverfisþætti fyrir sig 

er tekinn fram í sviga í efstu línu hverrar töflu (n=x), og þættir sem leiðrétt var fyrir í hvert sinn eru 

einnig teknir fram í efstu línu hverrar töflu. 

3.1 Um úrtakið 

Algengi ofnæmissjúkdóma og einkenna sem rannsökuð voru má sjá í töflu 3. Alls höfðu 328 börn sögu 

um ofnæmissjúkdóm eða einkenni, eða 66,5% úrtaksins. Alls hafði 38,7% úrtaksins einhvern tímann 

haft astma eða einkenni astma, 27,8% úrtaksins hafði einhvern tímann haft ofnæmiskvef eða einkenni 

ofnæmiskvefs, og 49,7% úrtaksins hafði einhvern tímann haft exem eða einkenni exems. Börn sem 

áttu foreldra með sögu um ofnæmi voru marktækt líklegri til þess að hafa fengið ofnæmissjúkdóm eða 

-einkenni, en alls var saga um ofnæmi hjá foreldrum 73,6% barna; 56,6% mæðra höfðu sögu um 

ofnæmi og 46,9% feðra. Ekki var marktækur munur á algengi ofnæmiseinkenna milli drengja og 

stúlkna. 

Tafla 3: Algengi ofnæmissjúkdóma og einkenna meðal úrtaksins 

 Algengi 
Þar af hlutfall 

með ættarsögu 

Surg sl. 12 mánuði án þess að barnið væri kvefað 7,7% 86,8% 

Greining astma nokkurn tímann 37,7% 81,2% 

Astmakast sl. 12 mánuði 7,9% 84,6% 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði samfleytt 28,0% 79,0% 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 22,7% 80,4% 

Greining exems nokkurn tímann 37,1% 84,7% 

Greining ofnæmiskvefs 15,6% 89,6% 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði án þess að barnið væri kvefað 24,1% 85,7% 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 20,9% 86,4% 

Einkenni frá augum samhliða nefeinkennum 11,4% 94,6% 

 

Börn sem höfðu fengið astmakast síðastliðna 12 mánuði voru tæplega sjöfalt líklegri til þess að 

hafa haft einkenni ofnæmiskvefs síðastliðna 12 mánuði heldur en önnur börn (ÁH 6,7 og p<0,001), og 

þau voru þar að auki tvöfalt líklegri til þess að hafa haft kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði heldur en 

önnur börn (ÁH 2,0 og p=0,041). Börn sem höfðu haft einkenni ofnæmiskvefs síðastliðna 12 mánuði 

voru tæplega þrefalt líklegri til þess að hafa haft kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði heldur en önnur 

börn (ÁH 2,6 og p<0,001). 
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3.2 Meðganga og fæðing 

3.2.1 Aldur móður við barnsburð 

Mæður eldri en 30 ára við barnsburð voru marktækt ólíklegri til þess að eiga börn með surg fyrir brjósti 

síðastliðna 12 mánuði. Auk þess voru þær ólíklegri til þess að eiga börn sem höfðu greinst með 

ofnæmiskvef eða haft einkenni frá augum (sjá töflu 4). Ekki voru marktæk tengsl við aðra 

ofnæmissjúkdóma eða einkenni. Eftir að leiðrétt hafði verið fyrir fjölda eldri systkina voru börnin áfram 

ólíklegri til þess að hafa greinst með ofnæmiskvef ef móðir þeirra var eldri en 30 ára við fæðingu, en 

tengslin við surg síðastliðna 12 mánuði og einkenni frá augum urðu ómarktæk (sjá töflu 5). 

Tafla 4: Aldur móður við barnsburð og ofnæmissjúkdómar 

 

Tafla 5: Aldur móður við barnsburð með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir fjölda eldri systkina 

Mæður eldri en 30 ára 
(n=193) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,7 (0,3-1,7) 0,465 

Greining ofnæmiskvefs 0,5 (0,3-0,9) 0,021 

Einkenni frá augum 0,5 (0,3-1,0) 0,056 

 

 

Mæður eldri en 30 ára 
(n=193) 

Mæður yngri en 25 ára 
(n=103) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,5 (0,2-1,0) 0,042 1,8 (0,9-3,8) 0,092 

Greining astma nokkurn tímann 1,0 (0,7-1,4) 0,877 1,1 (0,8-1,8) 0,473 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,9 (0,4-1,7) 0,665 1,3 (0,6-2,9) 0,447 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,7 (0,5-1,1) 0,149 1,1 (0,7-1,7) 0,773 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,5-1,2) 0,286 1,1 (0,7-1,9) 0,672 

Greining exems nokkurn tímann 0,8 (0,5-1,1) 0,144 1,1 (0,7-1,7) 0,685 

Greining ofnæmiskvefs 0,5 (0,3-0,9) 0,020 1,7 (1,0-2,9) 0,071 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,9 (0,6-1,3) 0,439 1,4 (0,9-2,3) 0,183 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 0,9 (0,6-1,4) 0,598 1,0 (0,6-1,8) 0,896 

Einkenni frá augum 0,5 (0,3-0,9) 0,021 1,0 (0,5-2,0) 0,917 
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3.2.2 Meðgöngulengd 

Börn sem fæddust eftir innan við 37 vikna meðgöngu voru marktækt líklegri til þess að hafa fengið 

astmakast síðastliðna 12 mánuði heldur en önnur börn (sjá töflu 6). Ekki voru marktæk tengsl við aðra 

ofnæmissjúkdóma eða einkenni. 

Tafla 6: Meðgöngulengd og ofnæmissjúkdómar 

 

<37 vikna meðganga 

(n=21) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 1,3 (0,2-5,7) 0,757 

Greining astma nokkurn tímann 2,3 (0,9-5,5) 0,061 

Astmakast sl. 12 mánuði 4,0 (1,4-11,6) 0,006 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,0 (0,4-2,7) 0,949 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,3-2,4) 0,687 

Greining exems nokkurn tímann 1,0 (0,4-2,6) 0,926 

Greining ofnæmiskvefs 2,2 (0,8-6,0) 0,098 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 2,0 (0,8-4,9) 0,131 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 2,4 (1,0-6,0) 0,050 

Einkenni frá augum 2,6 (0,9-7,3) 0,068 

 

3.2.3 Fæðingarlengd 

Fæðingarlengd undir 48 sentimetrum hafði marktæk tengsl við astmakast síðastliðna 12 mánuði (sjá 

töflu 7), jafnvel eftir að tekið var tillit til meðgöngulengdar (sjá töflu 8). Fæðingarlengd undir 48 cm 

hafði ekki marktæk tengsl við aðra ofnæmissjúkdóma eða einkenni. 
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Tafla 7: Fæðingarlengd og ofnæmissjúkdómar 

 

Fæðingarlengd undir 

48 cm (n=16) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,8 (0,1-6,4) 0,852 

Greining astma nokkurn tímann 2,3 (0,8-6,3) 0,096 

Astmakast sl. 12 mánuði 6,0 (2,0-18,4) <0,001 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,1 (0,4-3,3) 0,816 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,7 (0,2-2,6) 0,635 

Greining exems nokkurn tímann 0,7 (0,3-2,2) 0,575 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,2-3,5) 0,747 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,5 (0,5-4,4) 0,470 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,8 (0,6-5,3) 0,292 

Einkenni frá augum 1,2 (0,3-5,2) 0,852 

 

Tafla 8: Fæðingarlengd með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir meðgöngulengd 

Fæðingarlengd undir 

48 cm (n=16) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Astmakast sl. 12 mánuði 7,1 (1,6-32,0) 0,010 

 

3.2.4 Fæðingarþyngd 

Fæðingarþyngd undir 3.000 grömmum hafði marktæk jákvæð tengsl við astmakast síðastliðna 12 

mánuði (sjá töflu 9), en tengslin urðu ómarktæk eftir að tekið var tillit til meðgöngulengdar
 
(sjá töflu 10). 

Fæðingarþyngd undir 3.500 grömmum hafði hins vegar marktæk neikvæð tengsl við surg án kvefs 

síðastliðna 12 mánuði
 
(sjá töflu 9), en þau tengsl urðu einnig ómarktæk eftir að tekið var tillit til 

meðgöngulengdar
 
(sjá töflu 10). 
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Tafla 9: Lítil fæðingarþyngd og ofnæmissjúkdómar 

 

Fæðingarþyngd undir 

3.000 grömm (n=48) 

Fæðingarþyngd undir 

3.500 grömm (n=172) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,8 (0,2-2,6) 0,684 0,4 (0,2-0,9) 0,025 

Greining astma nokkurn tímann 1,6 (0,9-2,9) 0,123 1,1 (0,8-1,7) 0,533 

Astmakast sl. 12 mánuði 2,7 (1,1-6,2) 0,019 1,0 (0,5-2,1) 0,906 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,8 (0,4-1,5) 0,748 0,7 (0,4-1,0) 0,058 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,0 (0,5-2,1) 0,957 0,7 (0,5-1,2) 0,183 

Greining exems nokkurn tímann 0,8 (0,4-1,6) 0,573 0,9 (0,6-1,4) 0,731 

Greining ofnæmiskvefs 1,3 (0,6-2,8) 0,538 0,9 (0,6-1,6) 0,800 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,7 (0,3-1,5) 0,350 1,0 (0,7-1,6) 0,945 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 0,9 (0,4-1,8) 0,690 1,0 (0,6-1,6) 0,985 

Einkenni frá augum 1,1 (0,5-2,8) 0,802 1,2 (0,7-2,2) 0,478 

 

Tafla 10: Lítil fæðingarþyngd með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir meðgöngulengd 

Fæðingarþyngd undir 

3.000 grömm (n=48) 

Fæðingarþyngd undir 

3.500 grömm (n=172) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs - - 0,4 (0,2-1,0) 0,051 

Astmakast sl. 12 mánuði 2,4 (0,9-6,5) 0,094 - - 

 

Fæðingarþyngd yfir 4.000 grömmum hafði marktæk jákvæð tengsl við ofnæmiskvef (sjá töflu 11), og 

þau tengsl héldust marktæk þrátt fyrir að tekið væri tillit til meðgöngulengdar
 

(sjá töflu 12). 

Fæðingarþyngd yfir 4.500 grömmum hafði ekki marktæk tengsl við ofnæmissjúkdóma eða einkenni 

(sjá töflu 11). 
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Tafla 11: Mikil fæðingarþyngd og ofnæmissjúkdómar 

 

Fæðingarþyngd yfir 

4.000 grömm (n=110) 

Fæðingarþyngd yfir 

4.500 grömm (n=29) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,9 (0,4-2,1) 0,835 0,9 (0,2-3,8) 0,861 

Greining astma nokkurn tímann 0,9 (0,6-1,4) 0,585 1,0 (0,5-2,2) 0,977 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,6 (0,3-1,5) 0,273 - 0,103 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,1 (0,7-1,7) 0,752 0,8 (0,3-2,0) 0,641 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,5 (0,9-2,4) 0,113 1,1 (0,5-2,6) 0,839 

Greining exems nokkurn tímann 0,8 (0,5-1,2) 0,285 1,2 (0,6-2,6) 0,620 

Greining ofnæmiskvefs 1,9 (1,1-3,2) 0,021 2,2 (0,9-5,1) 0,069 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 2,0 (1,2-3,1) 0,004 1,7 (0,8-3,8) 0,184 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,6 (1,0-2,6) 0,066 1,8 (0,8-4,0) 0,170 

Einkenni frá augum 1,3 (0,7-2,5) 0,403 1,7 (0,6-4,6) 0,308 

 

Tafla 12: Mikil fæðingarþyngd með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir meðgöngulengd 

Fæðingarþyngd yfir 

4.000 grömm (n=110) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining ofnæmiskvefs 2,0 (1,2-3,6) 0,011 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 2,2 (1,3-3,5) 0,002 

 

3.3 Næring 

3.3.1 Brjóstamjólk 

Það að hafa nokkurn tímann fengið brjóstamjólk hafði ekki marktæk tengsl við ofnæmissjúkdóma eða 

einkenni, né það að hafa fengið brjóstamjólk í 0-3 mánuði eða 4-6 mánuði (sjá töflur 13 og 14). Það að 

hafa fengið brjóstamjólk í 7-9 mánuði hafði marktæk neikvæð tengsl við kláðaútbrot í að minnsta kosti 

sex mánuði,
 
sem og einkenni frá augum, en ekki við kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði eða greiningu 

ofnæmiskvefs (sjá töflu 14). Þegar tekið var tillit til þess hvort börnin höfðu fengið þurrmjólk við 0-6 

mánaða aldur, ofnæmissögu systkina og ofnæmissögu foreldra héldust neikvæðu tengslin við 

kláðaútbrot marktæk, en tengslin við einkenni frá augum urðu ómarktæk (sjá töflu 15). 
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Tafla 13: Brjóstamjólk og ofnæmissjúkdómar 

 

Brjóstamjólk nokkurn 

tímann (n=475) 

Brjóstamjólk í 0-3 

mánuði (n=82) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs - 0,212 0,6 (0,2-1,7) 0,293 

Greining astma nokkurn tímann 1,2 (0,5-3,3) 0,695 1,1 (0,7-1,8) 0,607 

Astmakast sl. 12 mánuði - 0,205 1,1 (0,5-2,6) 0,818 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,4 (0,4-4,3) 0,579 1,0 (0,6-1,7) 0,990 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,3-2,2) 0,602 1,0 (0,5-1,7) 0,856 

Greining exems nokkurn tímann 0,9 (0,4-2,4) 0,874 0,7 (0,4-1,1) 0,107 

Greining ofnæmiskvefs 0,9 (0,3-3,3) 0,901 0,9 (0,5-1,8) 0,788 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 2,6 (0,6-11,5) 0,188 1,0 (0,6-1,8) 0,953 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 2,2 (0,5-9,6) 0,298 0,8 (0,5-1,5) 0,526 

Einkenni frá augum 2,3 (0,3-17,1) 0,429 0,6 (0,2-1,4) 0,206 

 

Tafla 14: Brjóstamjólk og ofnæmissjúkdómar 

 

Brjóstamjólk í 4-6 

mánuði (n=81) 

Brjóstamjólk í 7-9 

mánuði (n=126) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 1,1 (0,4-2,5) 0,917 1,4 (0,7-2,8) 0,348 

Greining astma nokkurn tímann 0,9 (0,6-1,5) 0,715 1,4 (0,9-2,2) 0,098 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,7 (0,3-1,8) 0,434 1,2 (0,6-2,5) 0,576 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,4 (0,9-2,4) 0,171 0,5 (0,3-0,8) 0,006 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,7 (0,4-1,3) 0,222 0,8 (0,5-1,3) 0,286 

Greining exems nokkurn tímann 1,3 (0,8-2,2) 0,238 0,8 (0,5-1,3) 0,421 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,4-1,6) 0,542 1,1 (0,6-1,9) 0,761 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,7 (0,4-1,3) 0,263 1,1 (0,7-1,8) 0,629 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 0,7 (0,4-1,4) 0,353 1,3 (0,8-2,0) 0,380 

Einkenni frá augum 0,8 (0,4-1,8) 0,628 1,9 (1,1-3,5) 0,030 
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Tafla 15: Brjóstamjólk með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir þurrmjólk við 0-6 mánaða 

aldur, ofnæmissögu systkina og 

ofnæmissögu foreldra 

Brjóstamjólk í 7-9 

mánuði (n=126) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,5 (0,3-0,9) 0,019 

Einkenni frá augum 1,8 (0,9-3,7) 0,117 

 

3.3.2 Þurrmjólk 

Það að hafa nokkurn tímann fengið þurrmjólk hafði marktæk jákvæð tengsl við greiningu astma
 
(sjá 

töflu 16), sem og það að hafa fengið þurrmjólk í fyrsta sinn á aldrinum 0-6 mánaða
 
(sjá töflu 18), en 

það að hafa fengið þurrmjólk í fyrsta sinn á aldrinum 7-24 mánaða hafði marktæk jákvæð tengsl við 

astmakast síðastliðna 12 mánuði (sjá töflu 18). Þegar tekið var tillit til þess að hafa fengið brjóstamjólk 

í innan við sjö mánuði auk fjölskyldusögu um ofnæmi héldust öll fyrrnefnd tengsl milli þurrmjólkur og 

astma marktæk
 
(sjá töflur 17 og 19). 

Tafla 16: Þurrmjólk og ofnæmissjúkdómar 

 

Þurrmjólk nokkurn 

tímann (n=243) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,7 (0,4-1,4) 0,356 

Greining astma nokkurn tímann 1,6 (1,1-2,3) 0,013 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,1 (0,6-2,1) 0,795 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,9 (0,6-1,3) 0,544 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,0 (0,6-1,4) 0,796 

Greining exems nokkurn tímann 1,1 (0,7-1,5) 0,740 

Greining ofnæmiskvefs 1,0 (0,6-1,6) 0,991 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,0 (0,6-1,5) 0,890 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,0 (0,7-1,6) 0,959 

Einkenni frá augum 1,2 (0,7-2,1) 0,496 
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Tafla 17: Þurrmjólk með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir brjóstamjólk í innan við sex 

mánuði og fjölskyldusögu um ofnæmi 

Þurrmjólk nokkurn 

tímann (n=243) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma nokkurn tímann 2,3 (1,4-3,7) 0,001 

 

Tafla 18: Þurrmjólk og ofnæmissjúkdómar 

 

Þurrmjólk 0-6 mánaða 

(n=221) 

Þurrmjólk 7-24 mánaða 

(n=14) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,8 (0,4-1,6) 0,490 2,1 (0,4-9,5) 0,349 

Greining astma nokkurn tímann 1,5 (1,0-2,2) 0,030 1,7 (0,6-4,9) 0,337 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,9 (0,4-1,6) 0,619 5,1 (1,5-17,0) 0,004 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,9 (0,6-1,3) 0,564 1,5 (0,5-4,4) 0,514 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,9 (0,6-1,3) 0,488 1,9 (0,6-5,9) 0,239 

Greining exems nokkurn tímann 1,2 (0,8-1,7) 0,457 0,9 (0,3-2,9) 0,912 

Greining ofnæmiskvefs 1,2 (0,7-1,9) 0,536 0,9 (0,2-4,1) 0,889 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,0 (0,7-1,6) 0,890 1,8 (0,6-5,4) 0,304 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,1 (0,7-1,7) 0,684 1,5 (0,5-5,0) 0,473 

Einkenni frá augum 1,4 (0,8-2,4) 0,266 1,3 (0,3-6,0) 0,726 

 

Tafla 19: Þurrmjólk með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir brjóstamjólk í innan við sex 

mánuði og fjölskyldusögu um ofnæmi 

Þurrmjólk 0-6 mánaða 

(n=221) 

Þurrmjólk 7-24 mánaða 

(n=14) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma nokkurn tímann 1,9 (1,1-3,1) 0,015 - - 

Astmakast sl. 12 mánuði - - 5,1 (1,5-17,6) 0,010 

 

Það að hafa nokkurn tímann fengið ofnæmisvæna þurrmjólk hafði marktæk jákvæð tengsl við 

greiningu astma
 
og einkenni ofnæmiskvefs (sjá töflu 20). Eftir að tekið hafði verið tillit til þess að hafa 

fengið brjóstamjólk í innan við sex mánuði, auk fjölskyldusögu um ofnæmi, urðu tengsl 

ofnæmisvænnar þurrmjólkur við astmagreiningu ómarktæk en tengslin milli ofnæmisvænnar 

þurrmjólkur og einkenni ofnæmiskvefs héldust marktæk (sjá töflu 21). 
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Tafla 20: Ofnæmisvæn þurrmjólk og ofnæmissjúkdómar 

 

Ofnæmisvæn þurrmjólk 

nokkurn tímann (n=8) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs - 0,410 

Greining astma nokkurn tímann 5,1 (1,0-25,5) 0,028 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,7 (0,2-14,0) 0,628 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,4 (0,0-3,0) 0,325 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 3,5 (0,9-14,2) 0,063 

Greining exems nokkurn tímann 2,9 (0,7-12,2) 0,134 

Greining ofnæmiskvefs 1,8 (0,4-9,2) 0,461 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 5,4 (1,3-23,0) 0,011 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 6,6 (1,5-28,0) 0,004 

Einkenni frá augum 8,3 (2,0-34,3) 0,001 

 

Tafla 21: Ofnæmisvæn þurrmjólk með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir ofnæmissögu foreldra og 

systkina auk brjóstamjólkur í innan við 

sex mánuði 

Ofnæmisvæn þurrmjólk 

nokkurn tímann (n=8) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma 4,9 (0,9-27,5) 0,070 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 9,0 (1,6-50,7) 0,012 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 11,4 (2,0-65,0) 0,006 

Einkenni frá augum 20,8 (3,0-142,1) 0,002 

 

3.3.3 D-vítamín 

D-vítamíngjöf á fyrstu tveimur æviárunum hafði ekki marktæk tengsl við neinn ofnæmissjúkdóm eða 

einkenni (sjá töflu 22). 
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Tafla 22: D-vítamín og ofnæmissjúkdómar 

 

D-vítamín fyrstu tvö árin 

(n=430) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 1,8 (0,4-7,9) 0,412 

Greining astma nokkurn tímann 1,6 (0,8-3,2) 0,200 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,8 (0,4-7,9) 0,412 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,1 (0,5-2,2) 0,837 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,9 (0,4-2,0) 0,853 

Greining exems nokkurn tímann 1,4 (0,7-2,8) 0,329 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,3-1,7) 0,529 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,2 (0,5-2,5) 0,714 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,3 (0,6-3,0) 0,536 

Einkenni frá augum 0,7 (0,3-1,8) 0,511 

 

3.3.4 Föst fæða og vökvi annar en mjólk eða vatn 

Föst fæða í fyrsta sinn fyrir sex mánaða aldur hafði marktæk jákvæð tengsl við ofnæmiskvef, en ekki 

við aðra ofnæmissjúkdóma eða einkenni (sjá töflu 23). Vökvi, annar en mjólk og vatn, í fyrsta sinn fyrir 

sex mánaða aldur hafði tengsl við kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði
 
(sjá töflu 23). Eftir að tekið hafði 

verið tillit til brjóstagjafar í innan við sex mánuði héldust tengsl fastrar fæðu við ofnæmiskvef marktæk, 

en tengsl annars vökva við ofnæmiseinkenni urðu ómarktæk (sjá töflu 24). 
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Tafla 23: Föst fæða, vökvi og ofnæmissjúkdómar 

 

Föst fæða fyrir sex 

mánaða aldur (n=231) 

Vökvi annar en mjólk og 

vatn fyrir sex mánaða aldur 

(n=91) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 1,0 (0,5-2,0) 0,957 1,0 (0,4-2,3) 0,945 

Greining astma nokkurn tímann 1,3 (0,9-1,9) 0,183 1,0 (0,7-1,7) 0,865 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,9 (0,5-1,7) 0,661 0,9 (0,4-2,2) 0,882 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,0 (0,7-1,5) 0,967 0,8 (0,5-1,4) 0,528 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,9 (0,6-1,4) 0,578 1,7 (1,0-2,8) 0,044 

Greining exems nokkurn tímann 1,2 (0,9-1,8) 0,256 1,4 (0,8-2,1) 0,204 

Greining ofnæmiskvefs 1,8 (1,1-3,0) 0,020 1,8 (1,0-3,1) 0,050 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,3 (0,9-2,0) 0,163 1,1 (0,7-1,9) 0,677 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,3 (0,8-2,0) 0,255 0,9 (0,5-1,6) 0,672 

Einkenni frá augum 2,0 (1,2-3,6) 0,013 0,8 (0,3-1,7) 0,500 

 

Tafla 24: Föst fæða og vökvi með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir brjóstamjólk í minna en sex 

mánuði 

Föst fæða fyrir sex 

mánaða aldur (n=231) 

Vökvi annar en mjólk og 

vatn fyrir sex mánaða aldur 

(n=91) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði - - 1,4 (0,8-2,5) 0,213 

Greining ofnæmiskvefs 1,9 (1,1-3,2) 0,014 - - 

Einkenni frá augum 2,2 (1,2-4,1) 0,008 - - 

 

Þegar tengsl fastrar fæðu við ofnæmiskvef voru rannsökuð nánar komu í ljós marktæk tengsl milli 

þess að hafa fengið fasta fæðu í fyrsta sinn á aldrinum 4-6 mánaða og einkenna frá augum
 
(sjá töflu 

25), jafnvel eftir að tekið var tillit til brjóstagjafar í minna en sex mánuði
 
(sjá töflu 26), en önnur tengsl 

voru ómarktæk. 
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Tafla 25: Föst fæða í fyrsta sinn fyrir sex mánaða aldur og ofnæmissjúkdómar 

 

Föst fæða á aldrinum 0-

3 mánaða (n=76) 

Föst fæða á aldrinum 4-6 

mánaða (n=155) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining ofnæmiskvefs 1,3 (0,7-2,4) 0,435 1,6 (1,0-2,7) 0,058 

Einkenni frá augum 1,1 (0,5-2,3) 0,891 2,1 (1,2-3,6) 0,011 

 

Tafla 26: Föst fæða í fyrsta sinn á aldrinum 4-6 mánaða með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir brjóstamjólk í minna en sex 

mánuði 

Föst fæða á aldrinum 4-

6 mánaða (n=155) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Einkenni frá augum 2,1 (1,2-3,7) 0,015 

 

3.4 Hreinlætiskenningin 

3.4.1 Staða í systkinaröð og daggæsla 

Ekki fundust marktæk tengsl við ofnæmissjúkdóma þegar börnum var skipt upp eftir því hvort þau áttu 

systkini eða ekki; né þegar börnunum var skipt upp eftir því hvort þau áttu eldri systkini eða ekki, og 

yngri systkini eða ekki (sjá töflur 27 og 28). Hins vegar komu fram marktæk neikvæð tengsl við 

astmagreiningu og núverandi kláðaútbrot þegar börnum var skipt upp eftir því hvort þau ættu tvö eða 

fleiri eldri systkini eða ekki, með tilliti til aldurs móður við barnsburð (sjá töflu 29). Einnig voru marktæk 

tengsl milli þess að eiga tvö eða fleiri yngri systkini og astmagreiningar (sjá töflu 29). Þegar tekið var 

tillit til aldurs móður við barnsburð héldust neikvæð tengsl tveggja eða fleiri eldri systkina við astma og 

kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði marktæk, auk þess sem jákvæð tengsl tveggja eða fleiri yngri 

systkina við astma héldust marktæk (sjá töflu 30). 
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Tafla 27: Systkinafjöldi og ofnæmissjúkdómar 

 

Börn sem eiga systkini 

(n=455) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,7 (0,2-2,1) 0,498 

Greining astma 1,0 (0,5-2,1) 0,907 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,6 (0,4-6,9) 0,529 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,8 (0,8-4,2) 0,171 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,6 (0,7-4,0) 0,289 

Greining exems nokkurn tímann 0,9 (0,5-1,8) 0,755 

Greining ofnæmiskvefs 1,0 (0,4-2,5) 0,976 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,2 (0,5-2,7) 0,644 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,2 (0,5-2,8) 0,696 

Einkenni frá augum 0,8 (0,3-2,2) 0,716 

 

Tafla 28: Eldri og yngri systkini 

 

Börn sem eiga eldri 

systkini (n=309) 

Börn sem eiga yngri 

systkini (n=281) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,5 (0,3-1,1) 0,076 1,5 (0,7-3,3) 0,327 

Greining astma nokkurn tímann 0,9 (0,6-1,3) 0,460 1,4 (1,0-2,2) 0,087 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,0 (0,5-2,0) 0,914 1,5 (0,7-3,1) 0,336 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,1 (0,7-1,7) 0,685 1,1 (0,7-1,7) 0,741 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,5-1,2) 0,287 1,2 (0,7-1,9) 0,461 

Greining exems nokkurn tímann 1,0 (0,6-1,5) 0,867 1,4 (0,9-2,2) 0,103 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,5-1,3) 0,283 0,8 (0,5-1,4) 0,387 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,7 (0,4-1,0) 0,054 1,4 (0,9-2,3) 0,146 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 0,7 (0,4-1,1) 0,141 1,4 (0,9-2,3) 0,192 

Einkenni frá augum 0,7 (0,4-1,2) 0,183 1,1 (0,6-2,1) 0,703 
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Tafla 29: Eldri og yngri systkini 

 

Börn sem eiga tvö eða 

fleiri eldri systkini 

(n=149) 

Börn sem eiga tvö eða 

fleiri yngri systkini 

(n=75) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,6 (0,3-1,4) 0,268 1,1 (0,4-2,7) 0,892 

Greining astma nokkurn tímann 0,6 (0,4-0,9) 0,009 1,7 (1,0-2,9) 0,031 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,0 (0,5-2,0) 0,943 1,0 (0,4-2,4) 0,914 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,9 (0,6-1,4) 0,736 1,1 (0,6-1,9) 0,768 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,6 (0,3-0,9) 0,019 1,7 (1,0-3,0) 0,059 

Greining exems nokkurn tímann 0,6 (0,4-1,0) 0,031 1,3 (0,8-2,1) 0,362 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,5-1,4) 0,405 1,3 (0,7-2,5) 0,438 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,8 (0,5-1,2) 0,225 1,3 (0,7-2,2) 0,436 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 0,8 (0,5-1,3) 0,296 1,2 (0,7-2,2) 0,522 

Einkenni frá augum 0,6 (0,3-1,2) 0,164 1,1 (0,5-2,3) 0,837 

 

Tafla 30: Eldri og yngri systkini með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir aldri móður 

Börn sem eiga tvö eða 

fleiri eldri systkini 

(n=149) 

Börn sem eiga tvö eða 

fleiri yngri systkini 

(n=75) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma nokkurn tímann 0,6 (0,3-0,9) 0,012 1,7 (1,0-2,9) 0,039 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,6 (0,3-1,0) 0,033 - - 

Greining exems nokkurn tímann 0,6 (0,4-1,0) 0,067 - - 

 

Það að byrja í daggæslu fyrir tveggja ára aldur hafði marktæk tengsl við greiningu astma nokkurn 

tímann (sjá töflu 31), en þegar tekið var tillit til alvarlegra öndunarfærasýkinga fyrstu tvö ár ævinnar 

urðu tengslin ómarktæk (sjá töflu 32). 
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Tafla 31: Upphaf daggæslu fyrir tveggja ára aldur og ofnæmissjúkdómar 

 

Upphaf daggæslu fyrir 

tveggja ára aldur 

(n=380) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,6 (0,3-1,3) 0,186 

Greining astma nokkurn tímann 1,6 (1,0-2,6) 0,033 

Astmakast sl. 12 mánuði 1,1 (0,5-2,6) 0,709 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,9 (0,6-1,5) 0,744 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,5-1,2) 0,268 

Greining exems nokkurn tímann 1,1 (0,7-1,7) 0,666 

Greining ofnæmiskvefs 0,8 (0,4-1,3) 0,323 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,2 (0,7-1,9) 0,569 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,0 (0,6-1,8) 0,873 

Einkenni frá augum 1,0 (0,5-1,9) 0,956 

 

Tafla 32: Upphaf daggæslu fyrir tveggja ára aldur með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir alvarlegum 

öndunarfærasýkingum fyrstu tvö árin 

Upphaf daggæslu fyrir 

tveggja ára aldur 

(n=380) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma nokkurn tímann 1,5 (1,0-2,4) 0,067 

 

Þegar upphaf daggæslu var rannsakað nánar komu í ljós marktæk tengsl milli þess að hefja 

daggæslu fyrir sex mánaða aldur og kláðaútbrota í að minnsta kosti sex mánuði (sjá töflu 33). Einnig 

voru marktæk tengsl milli þess að byrja í daggæslu við 6-8 mánaða aldur og surgs fyrir brjósti 

síðastliðna 12 mánuði (sjá töflu 33), en þegar tekið var tillit til alvarlegra öndunarfærasýkinga fyrstu tvö 

ár ævinnar urðu tengslin ómarktæk (sjá töflu 34). 
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Tafla 33: Upphaf daggæslu við 0-5 eða 6-8 mánaða aldur og ofnæmissjúkdómar 

 

Upphaf daggæslu við 0-5 

mánaða aldur (n=25) 

Upphaf daggæslu við 6-8 

mánaða aldur (n=73) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs - 0,137 2,2 (1,0-4,8) 0,038 

Greining astma nokkurn tímann 0,9 (0,4-2,1) 0,806 1,3 (0,8-2,1) 0,366 

Astmakast sl. 12 mánuði - 0,125 1,5 (0,7-3,5) 0,296 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 3,1 (1,4-7,0) 0,005 0,6 (0,3-1,1) 0,069 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,7 (0,7-4,1) 0,214 0,7 (0,4-1,3) 0,278 

Greining exems nokkurn tímann 2,0 (0,9-4,5) 0,087 1,0 (0,6-1,7) 0,980 

Greining ofnæmiskvefs 0,5 (0,1-2,2) 0,341 1,4 (0,7-2,6) 0,364 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,6 (0,2-1,8) 0,333 1,2 (0,7-2,2) 0,481 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,0 (0,4-2,6) 0,913 0,9 (0,5-1,7) 0,696 

Einkenni frá augum 0,7 (0,2-3,1) 0,657 1,0 (0,4-2,1) 0,907 

 

Tafla 34: Upphaf daggæslu við 6-8 mánaða aldur með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir alvarlegum 

öndunarfærasýkingum fyrstu tvö árin 

Upphaf daggæslu við 6-8 

mánaða aldur (n=73) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 2,1 (1,0-4,6) 0,056 

 

3.4.2 Umgengni við dýr 

Börn sem höfðu haft einhver dýr á heimili sínu fyrstu tvö æviárin voru marktækt ólíklegri til þess að 

hafa haft surg fyrir brjósti síðastliðna 12 mánuði (sjá töflu 35), og þegar tekið var tillit til fjölskyldusögu 

um ofnæmissjúkdóm héldust þau tengsl marktæk
 
(sjá töflu 36), en þegar einnig var tekið tillit til fjölda 

eldri systkina urðu tengslin ómarktæk (sjá töflu 37). Þegar tengslin milli fjölda eldri systkina og dýra á 

heimili barnanna fyrstu tvö æviárin voru rannsökuð reyndust börnin tvöfalt líklegri til þess að hafa verið 

á heimili sem hélt dýr, ef þau áttu tvö eða fleiri eldri systkini (ÁH 2,2 og p<0,001). 
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Tafla 35: Dýr á heimili fyrstu tvö æviárin og ofnæmissjúkdómar 

 

Einhver dýr á heimili fyrstu 

tvö ár barnsins (n=137) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,4 (0,1-1,0) 0,036 

Greining astma nokkurn tímann 0,8 (0,5-1,2) 0,331 

Astmakast sl. 12 mánuði 0,8 (0,4-1,7) 0,494 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 0,9 (0,6-1,5) 0,763 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 0,8 (0,5-1,3) 0,322 

Greining exems nokkurn tímann 0,8 (0,5-1,2) 0,312 

Greining ofnæmiskvefs 0,6 (0,3-1,1) 0,076 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 0,9 (0,6-1,4) 0,627 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,0 (0,6-1,6) 0,878 

Einkenni frá augum 0,6 (0,3-1,2) 0,148 

 

Tafla 36: Dýr á heimili fyrstu tvö æviárin með tilliti til fjölskyldusögu ofnæmis 

Leiðrétt fyrir ofnæmissögu foreldra og 

systkina 

Einhver dýr á heimili fyrstu 

tvö ár barnsins (n=137) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,3 (0,1-1,0) 0,040 

 

Tafla 37: Dýr á heimili fyrstu tvö æviárin með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

 

 

 

 

 

3.4.3 Sýklalyf 

Sýklalyfjagjöf á fyrstu tveimur æviárunum hafði marktæk tengsl við astma, kláðaútbrot og einkenni 

ofnæmiskvefs
 
(sjá töflu 38). Tengsl sýklalyfja við núverandi einkenni astma, exems og ofnæmiskvefs 

héldust marktæk þrátt fyrir að leiðrétt væri fyrir alvarlegum öndunarfærasýkingum fyrstu tvö árin, 

daggæslu fyrstu tvö árin, fjölda eldri systkina og jafnvel ofnæmissögu foreldra (sjá töflu 39). 

 

Leiðrétt fyrir ofnæmissögu foreldra og 

systkina auk fjölda eldri systkina 

Einhver dýr á heimili fyrstu 

tvö ár barnsins (n=137) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 0,4 (0,1-1,1) 0,082 
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Tafla 38: Sýklalyf fyrstu tvö æviárin og ofnæmissjúkdómar 

 

Sýklalyf fyrstu tvö árin 

(n=358) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 2,1 (0,9-5,2) 0,095 

Greining astma nokkurn tímann 3,2 (2,0-5,1) <0,001 

Astmakast sl. 12 mánuði 4,9 (1,5-16,3) 0,004 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,9 (1,2-3,1) 0,008 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 2,5 (1,4-4,4) 0,001 

Greining exems nokkurn tímann 1,5 (1,0-2,3) 0,057 

Greining ofnæmiskvefs 1,5 (0,9-2,8) 0,157 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,7 (1,0-2,8) 0,043 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 2,2 (1,2-3,9) 0,005 

Einkenni frá augum 1,2 (0,8-3,2) 0,168 

 

Tafla 39: Sýklalyf fyrstu tvö æviárin með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir alvarlegri 

öndunarfærasýkingu fyrstu tvö árin, 

fjölda eldri systkina og daggæslu fyrir 

tveggja ára aldur 

Sýklalyf fyrstu tvö árin 

(n=358) 

Einnig leiðrétt fyrir 

ofnæmissögu foreldra 

ÁH (95% ÖB) p-gildi ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Greining astma nokkurn tímann 2,7 (1,6-4,5) <0,001 2,6 (1,5-4,3) <0,001 

Astmakast sl. 12 mánuði 3,8 (1,1-12,9) 0,033 3,6 (1,1-12,3) 0,040 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,6 (0,9-2,6) 0,086 1,5 (0,9-2,5) 0,123 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 2,1 (1,2-3,8) 0,013 2,0 (1,1-3,7) 0,018 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,5 (0,9-2,5) 0,152 1,4 (0,8-2,3) 0,254 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 2,0 (1,1-3,7) 0,022 1,9 (1,0-3,4) 0,043 

 

3.5 Alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu tvö árin 

Alvarlegar öndunarfærasýkingar á fyrstu tveimur æviárunum höfðu marktæk tengsl við einkenni astma, 

exems og ofnæmiskvefs (sjá töflu 40), en þegar tekið var tillit til reykinga móður á meðgöngu, 

sýklalyfja fyrstu tvö æviárin, meðgöngulengdar, fjölda eldri systkina og daggæslu fyrir tveggja ára aldur 

héldust einungis tengslin við astmagreiningu marktæk (sjá töflu 41). 
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Tafla 40: Alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrir tveggja ára aldur og ofnæmissjúkdómar 

 

Alvarlegar 

öndunarfærasýkingar 

fyrstu tvö árin (n=102) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 2,1 (1,1-4,4) 0,032 

Greining astma nokkurn tímann 2,7 (1,7-4,2) <0,001 

Astmakast sl. 12 mánuði 3,0 (1,5-5,9) 0,001 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,7 (1,1-2,7) 0,019 

Kláðaútbrot sl. 12 mánuði 1,6 (1,0-2,6) 0,070 

Greining exems nokkurn tímann 1,2 (0,8-1,9) 0,340 

Greining ofnæmiskvefs 1,0 (0,6-1,8) 0,983 

Einkenni ofnæmiskvefs án kvefs 1,5 (0,9-2,4) 0,097 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,7 (1,0-2,8) 0,035 

Einkenni frá augum 1,1 (0,5-2,1) 0,885 

 

Tafla 41: Alvarlegar öndunarfærasýkingar með tilliti til mögulegra blöndunarþátta 

Leiðrétt fyrir reykingum móður á 

meðgöngu, sýklalyfjum fyrstu tvö árin, 

meðgöngulengdar, fjölda eldri systkina 

og daggæslu fyrir tveggja ára aldur 

Alvarlegar 

öndunarfærasýkingar 

fyrstu tvö árin (n=102) 

ÁH (95% ÖB) p-gildi 

Surg sl. 12 mánuði án kvefs 1,7 (0,7-3,8) 0,214 

Greining astma nokkurn tímann 1,9 (1,2-3,2) 0,007 

Astmakast sl. 12 mánuði 2,0 (1,0-4,1) 0,065 

Kláðaútbrot í a.m.k. sex mánuði 1,6 (1,0-2,7) 0,052 

Einkenni ofnæmiskvefs sl. 12 mánuði 1,5 (0,9-2,5) 0,147 
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4 Umræða 

4.1 Um niðurstöður 

Rannsókn þessi er sú viðamesta sem gerð hefur verið á Íslandi til að skoða tengsl næringa- og 

umhverfisþátta við ofnæmissjúkdóma hjá skólabörnum. Áhrifaþættir sem reyndust hafa marktæk 

tengsl við ofnæmissjúkdóma eða einkenni, eftir að tekið hafði verið tillit til mögulegra blöndunarþátta, 

voru eftirfarandi: aldur móður við barnsburð, meðgöngulengd, fæðingarlengd, fæðingarþyngd, 

brjóstamjólk, þurrmjólk, föst fæða í fyrsta sinn, systkinafjöldi, aldur við upphaf daggæslu, sýklalyf og 

alvarlegar öndunarfærasýkingar. Hér verður fjallað um tengsl ofnæmissjúkdómanna við hvern 

áhrifaþátt fyrir sig. 

4.1.1 Meðganga og fæðing 

Niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að börn sem fæðast mæðrum eldri en 30 ára séu ólíklegri 

til þess að hafa nokkurn tímann haft ofnæmiskvef (ÁH 0,5 og p=0,021), sem er í samræmi við nokkrar 

af fyrri rannsóknum sem hafa bent til þess að hár aldur móður við barnsburð sé verndandi áhrifaþáttur 

gegn ofnæmissjúkdómum hjá börnum, þrátt fyrir að tekið sé tillit til fjölda eldri systkina. Sumar 

rannsóknir hafa þó sýnt fram á að áhættan á ofnæmissjúkdómum aukist aftur hjá börnum mæðra sem 

eru komnar yfir fertugt við fæðingu (57–59). Það getur verið að hormónar í líkama móður á meðgöngu 

hafi á einhvern hátt áhrif á þróun ofnæmissjúkdóma, eða að ónæmiskerfi móðurinnar breytist með 

aldrinum á þann hátt að það hafi áhrif á þroska ónæmiskerfisins í fóstrinu (56). Höfundur veltir þó fyrir 

sér hvort að umrædd tengsl aldurs móður og ofnæmissjúkdóma geti að einhverju leyti stafað af því að 

eldri og reynslumeiri mæður hafi minni áhyggjur af sýkingum og sýklum heldur en þær yngri, fremur en 

að tengslin séu beint háð aldri móður. Tekið skal fram að þetta eru einungis vangaveltur höfundar, en 

þennan þátt gæti verið áhugavert að rannsaka nánar. 

Samkvæmt niðurstöðunum hafði meðgöngulengd styttri en 37 vikur, sem er skilgreining fyrirbura 

(99), marktæk tengsl við astmakast síðastliðna 12 mánuði (ÁH 4,0 og p=0,006), og er það í samræmi 

við niðurstöður annarra rannsókna sem benda til þess að skertri meðgöngulengd fylgi aukin hætta á 

langvinnum sjúkdómum í öndunarfærum (60,61). Fæðingarlengd er vissulega í hlutfalli við 

meðgöngulengd að talsverðu leyti (100), en þegar tengsl fæðingarlengdar undir 48 cm við 

ofnæmissjúkdóma voru metin með tilliti til meðgöngulengdar reyndust þau einnig marktæk við 

astmakast síðastliðna 12 mánuði (ÁH 7,1 og p=0,010). Fæðingarþyngd undir 3.000 grömmum hafði 

marktæk tengsl við astmakast síðastliðna 12 mánuði (ÁH 2,7 og p=0,019), en ekki eftir að tekið var 

tillit til meðgöngulengdar (þá var ÁH 2,4 og p=0,094). Það hefur þó verið sýnt fram á að börn kvenna 

með astma séu að meðaltali léttari en börn annarra kvenna við fæðingu (101), og því getur verið að 

fæðingarþyngd endurspegli tilhneigingu til astma í erfðamengi, fremur en að lítil fæðingarþyngd sé 

áhættuþáttur astma. 

Börn sem voru meira en 4.000 grömm við fæðingu voru marktækt líklegri til þess að fá einkenni 

ofnæmiskvefs (ÁH 2,0 og p=0,004). Eru þær niðurstöður í samræmi við fyrri rannsóknir sem hafa sýnt 

fram á að merki ofnæringar hafi tengsl við ofnæmissjúkdóma (59,60). 
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4.1.2 Næring 

Börn sem voru 7-9 mánaða þegar brjóstagjöf var hætt algjörlega voru marktækt ólíklegri til þess að 

hafa einhvern tímann haft kláðaútbrot sem komu og fóru í að minnsta kosti sex mánuði (ÁH 0,5 og 

p=0,006), en hvorki voru tengsl við núverandi kláðaútbrot né einkenni ofnæmiskvefs eða astma. Erfitt 

er að draga ályktanir út frá niðurstöðunum varðandi brjóstamjólk að öðru leyti en því að það virtist ekki 

skipta miklu máli gagnvart þróun ofnæmissjúkdómanna hvort börnin voru á brjósti í stuttan eða langan 

tíma. 

Börn sem höfðu einhvern tímann fengið nokkurs konar þurrmjólk voru líklegri til þess að greinast 

með astma, jafnvel þótt tekið væri tillit til brjóstagjafar og fjölskyldusögu um ofnæmi (ÁH 2,3 og 

p=0,001). Þegar þessi tengsl voru rannsökuð nánar reyndust börn líklegri til að greinast með astma ef 

þau fengu þurrmjólk í fyrsta sinn fyrir sjö mánaða aldur (ÁH 1,9 og p=0,015). Þar að auki voru börn 

sem fengu þurrmjólk í fyrsta sinn á aldrinum 7-24 mánaða líklegri til þess að hafa núverandi astma 

(ÁH 5,1 og p=0,010). Því virðist sem þurrmjólk hafi tengsl við astma, burtséð frá því hvort fyrsta gjöf er 

fyrir sjö mánaða aldur eða ekki. Þessar niðurstöður eru í samræmi við fyrri rannsóknir sem hafa sýnt 

fram á tengsl þurrmjólkur við ofnæmissjúkdóma, en þau tengsl eru talin stafa af tilhneigingu ungra 

barna til þess að næmast fyrir kúamjólkurpróteinum (73). 

Sterk tengsl fundust milli ofnæmisvænnar þurrmjólkur og einkenna ofnæmiskvefs síðastliðna 12 

mánuði (ÁH 11,4 og p=0,006), þrátt fyrir að tekið væri tillit til fjölskyldusögu um ofnæmi og 

brjóstagjafar. Tengslin héldust jafnvel marktæk þótt einnig væri leiðrétt fyrir exemi, sem er yfirleitt 

fyrsta birtingarmynd ofnæmissjúkdóma. Þessar niðurstöður eru ekki í samræmi við aðrar rannsóknir, 

sem hafa sýnt að ofnæmisvæn þurrmjólk valdi síður ofnæmissjúkdómum. Að vísu hafði ofnæmisvæn 

þurrmjólk ekki tengsl við astmagreiningu eftir að tekið var tillit til brjóstagjafar og fjölskyldusögu um 

ofnæmi, ólíkt þurrmjólk af einhverju tagi. Tekið skal fram að það voru einungis átta börn sem fengu 

ofnæmisvæna þurrmjólk. Það er trúlegt að einhverjir blöndunarþættir séu til staðar sem spila inn í 

þessi tengsl ofnæmisvænnar þurrmjólkur við einkenni ofnæmiskvefs, en þó er ómögulegt að staðhæfa 

um það. Dæmi um mögulega skýringu er að börnin hafi fengið einkenni fæðuofnæmis af völdum 

annarrar þurrmjólkur og í kjölfarið verið gefin ofnæmisvæn þurrmjólk. 

Ekki fundust marktæk tengsl milli D-vítamíngjafar fyrstu tvö æviárin og ofnæmissjúkdóma, en það 

er ekki í samræmi við aðrar rannsóknir sem benda til þess að D-vítamín hafi verndandi áhrif gegn 

myndun ofnæmissjúkdóma (79,80). Það má þó vera að D-vítamín hafi meiri verndandi áhrif á 

meðgöngu heldur en eftir fæðingu en rannsóknir hafa sýnt að áhrif D-vítamíns á ónæmiskerfið séu 

háð tímasetningu (77,78). 

Börn sem höfðu fengið fasta fæðu fyrir sex mánaða aldur voru líklegri til að greinast með 

ofnæmiskvef heldur en önnur börn (ÁH 1,9 og p=0,014), en þau tengsl voru ekki marktæk, ef rýnt var 

nánar í þennan hóp barna með því að skipta honum upp eftir því hvort börnin höfðu fengið fasta fæðu 

fyrir fjögurra mánaða aldur eða á aldrinum 4-6 mánaða. Föst fæða í fyrsta sinn á aldrinum 4-6 mánaða 

var þó nálægt því að hafa marktæk tengsl við greiningu ofnæmiskvefs (ÁH 1,6 og p=0,058), auk þess 

sem sú breyta hafði marktæk tengsl við augnkláða eða vökvafyllt augu (ÁH 2,1 og p=0,011). Þessar 

niðurstöður benda til þess að ekki sé endilega ákjósanlegt að byrja að gefa börnum fasta fæðu fyrir 
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sex mánaða aldur en það er ekkert sem mælir gegn því að börn fari að fá fasta fæðu eftir þann tíma. 

Það að hafa fengið annan vökva en mjólk og vatn fyrir sex mánaða aldur hafði marktæk tengsl við 

núverandi kláðaútbrot (ÁH 1,7 og p=0,044), en þegar tekið var tillit til þess hvort börnin höfðu fengið 

brjóstamjólk í innan við sex mánuði urðu þau tengsl ómarktæk (p=0,213). 

4.1.3 Hreinlætiskenningin 

Ekki komu fram marktæk tengsl við ofnæmissjúkdóma þegar börnum var skipt upp eftir því hvort þau 

áttu systkini eða ekki; né þegar börnunum var skipt upp eftir því hvort þau áttu eldri systkini eða ekki 

og yngri systkini eða ekki. Hins vegar komu fram marktæk tengsl við astmagreiningu og núverandi 

kláðaútbrot þegar börnum var skipt upp eftir því hvort þau áttu tvö eða fleiri eldri systkini eða ekki, með 

tilliti til aldurs móður við barnsburð, þar sem börn voru ólíklegri til þess að hafa greinst með astma (ÁH 

0,6 og p=0,012) og haft kláðaútbrot síðastliðna 12 mánuði (ÁH 0,6 og p=0,033) ef þau áttu tvö eða 

fleiri eldri systkini. Aftur á móti voru börn sem áttu tvö eða fleiri yngri systkini líklegri til þess að hafa 

greinst með astma (ÁH 1,7 og p=0,039), en sennilegt er að þau tengsl endurspegli stöðu barnanna í 

systkinaröðinni, þar sem þau börn voru ólíklegri til þess að eiga mörg eldri systkini. 

Þessar niðurstöður eru í samræmi við hreinlætiskenninguna og rannsóknir tengdar henni sem 

benda til þess að það verndi gegn ofnæmissjúkdómum að eiga eldri systkini (58,86,89). Niðurstöður 

rannsóknarinnar eru þó ekki í samræmi við þá tilgátu að daggæsla snemma á ævinni hafi verndandi 

áhrif gegn ofnæmissjúkdómum, en þau börn sem byrjuðu í daggæslu á aldrinum 6-8 mánaða voru 

líklegri til þess að hafa surg fyrir brjósti síðastliðna 12 mánuði (ÁH 2,2 og p=0,038). Að vísu urðu þau 

tengsl ómarktæk þegar leiðrétt var fyrir alvarlegum öndunarfærasýkingum fyrir tveggja ára aldur 

(p=0,056). 

Börn sem höfðu haft einhver dýr á heimili sínu fyrstu tvö æviárin voru ólíklegri til þess að hafa surg 

fyrir brjósti síðastliðna 12 mánuði, þrátt fyrir að tekið væri tillit til fjölskyldusögu um ofnæmi (ÁH 0,3 og 

p=0,040), en þegar einnig var tekið tillit til fjölda eldri systkina urðu tengslin ómarktæk (ÁH 0,4 en 

p=0,082). Það má vera að vantað hafi upp á tölfræðilegan styrk vegna takmarkaðs fjölda, en þessar 

tölur benda til þess að verndandi áhrif stafi frekar af eldri systkinum heldur en gæludýrunum sjálfum, 

ólíkt þeim niðurstöðum sem aðrir rannsakendur hafa komist að (90,91). 

Sýklalyfjanotkun fyrir tveggja ára aldur hafði marktæk tengsl við núverandi astma (ÁH 3,6 og 

p=0,040), núverandi kláðaútbrot (ÁH 2,0 og p=0,018) og núverandi einkenni ofnæmiskvefs (ÁH 1,9 og 

p=0,043), þegar leiðrétt var fyrir alvarlegum öndunarfærasýkingum fyrstu tvö æviárin, fjölda eldri 

systkina, daggæslu fyrir tveggja ára aldur og ofnæmissögu foreldra. Niðurstöðurnar samræmast fyrri 

rannsóknum (93) og hreinlætiskenningunni, sem fjallar um að sýklar séu mikilvægir fyrir þroska 

ónæmiskerfisins; ekki síst bakteríuflóra meltingarvegarins (85,86). Hafa ber í huga að 

ofnæmistilhneiging getur stuðlað að því að viðbrögð ónæmiskerfisins við sýklum verði meiri en ella, 

sem leiði til þess að einstaklingar með ofnæmistilhneigingu fái meiri einkenni sýkinga og að það geri 

þá líklegri til þess að vera settir á sýklalyf (93). Þar af leiðandi er erfitt að fullyrða um orsakasamband 

þessara þátta. 
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4.1.4 Alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu tvö árin 

Börn sem fengu alvarlega öndunarfærasýkingu fyrir tveggja ára aldur voru líklegri til þess að greinast 

með astma (ÁH 1,9 og p=0,007), þrátt fyrir að tekið væri tillit til þess að byrja á daggæslu fyrir tveggja 

ára aldur sem og fjölda eldri systkina, sýklalyfjanotkunar, meðgöngulengdar og reykinga móður á 

meðgöngu. Þessar tölur benda til þess að alvarlegum öndunarfærasýkingum snemma á ævinni fylgi 

aukin hætta á því að greinast með astma, sem samræmist niðurstöðum fyrri rannsókna um að 

alvarlegar öndunarfærasýkingar fyrstu æviárin séu veigamikill áhættuþáttur astma (94). Líkt og með 

sýklalyfjanotkunina geta þessi tengsl stafað að einhverju leyti af því að börn með ofnæmistilhneigingu 

fái alvarlegri öndunarfærasýkingar en önnur börn (93,95), en erfitt er að segja til um orsakasambandið. 

 

4.2 Kostir og takmarkanir rannsóknar 

Einn helsti styrkleiki rannsóknarinnar er að úrtak hennar er nokkuð stórt, einkum með tilliti til stærðar 

þýðisins. Ekki er hægt að yfirfæra algengi ofnæmissjúkdóma í úrtakinu yfir á almenning því að úrtakið 

samanstóð af um það bil tveimur viðmiðum á móti hverju tilfelli sem hafði upplifað óþægindi af völdum 

fæðu, en sú staðreynd ætti þó ekki að skerða styrk rannsóknarinnar til þess að meta tengsl milli 

ofnæmissjúkdóma og umhverfisþátta. 

Takmarkanir rannsóknarinnar eru meðal annars þær að rannsóknin er afturskyggn, en þar af 

leiðandi gæti minnisskekkja (e. recall bias) verið til staðar, sem felur í sér að sjúkdómarnir geta haft 

áhrif á hversu vel fólk man eftir umhverfisþáttunum. Þrátt fyrir að marktæk tengsl séu til staðar er ekki 

hægt að draga ályktanir um orsakasamband út frá niðurstöðunum. Mögulega eru óþekktir 

blöndunarþættir til staðar sem spila inn í, og þar sem ekki er hægt að slembiraða öllum mögulegum 

áhrifaþáttum getur verið erfitt að leiðrétta fyrir blöndunarþáttum að fullu. 

 

4.3 Lokaorð 

Rannsóknir hafa á undanförnum áratugum varpað ljósi á tengsl umhverfisþátta og næringar við 

ofnæmissjúkdóma og aukið skilning okkar á þeim, en þó er mörgum spurningum varðandi þá enn 

ósvarað. Rannsóknir á tengslum ofnæmissjúkdóma við umhverfis- og erfðaþætti er grunnurinn að því 

að geta öðlast betri skilning á áhrifaþáttum sjúkdómanna, en með auknum skilningi má vona að hægt 

verði að draga úr algengi ofnæmissjúkdómanna, sem myndi bæði skila sér í bættum lífsgæðum 

sjúklinganna, sem og minni útgjöldum sjúklinga og samfélagsins í heild. 

Niðurstöður rannsóknarinnar sýna tengsl vissra umhverfisþátta við ofnæmissjúkdóma. Þær benda 

til þess að myndun ofnæmissjúkdóma feli í sér samspil margra áhrifaþátta, bæði erfða- og 

umhverfisþátta, líkt og talið hefur verið. Svo virðist sem fjölbreytt útsetning fyrir mótefnavökum hafi 

fremur verndandi áhrif heldur en ekki, ólíkt því sem áður var talið. Á hvaða aldri sú útsetning er 

ákjósanlegust er þó enn óljóst, en það virðist vera á unga aldri. Sem dæmi virðist, samkvæmt 

niðurstöðunum, heillavænlegt að börn fái sem fjölbreyttasta fæðu strax eftir sex mánaða aldur. 
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Á heildina litið virðist sem hreinlætiskenningin geti átt við rök að styðjast, sem myndi útskýra hvers 

vegna börn sem eiga eldri systkini fá síður ofnæmissjúkdóma, og hvers vegna börn sem fá sýklalyf 

fyrstu tvö árin eru líklegri til þess að fá ofnæmissjúkdóma. Það þarf því ekki að vera að breytingar á 

lifnaðarháttum undanfarna áratugi, varðandi sýklahræðslu og hreinlæti, hafi alfarið verið til hins betra. 

Upp í hugann kemur hið forna máltæki „ Á misjöfnu þrífast börnin best“, sem virðast vera góð skilaboð 

til verðandi foreldra út frá umræddum niðurstöðum. 
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Fylgiskjal 1: Spurningar sem rannsóknin byggir á 

 

• Exem hjá barninu 

– Hefur barnið nokkuð tímann haft kláðaútbrot sem komu og fóru í a.m.k. 6 mánuði? 

• Hefur barnið haft þessi kláðaútbrot sl. 12 mánuði? 

– Hefur barnið einhvern tímann haft exem? 

• Astmi hjá barninu 

– Hefur barnið verið með surg eða píp í brjósti sl. 12 mánuði, þegar það er ekki kvefað? 

– Hefur barnið einhvern tímann haft astma? 

• Hefur barnið fengið astmakast á sl. 12 mánuðum? 

• Ofnæmiskvef hjá barninu 

– Hefur barnið haft ofnæmi í nefi, þ.m.t. frjókornaofnæmi? 

– Hefur barnið einhvern tímann haft hnerra, nefrennsli eða nefstíflur án þess að vera 

kvefað eða með flensu? 

• Hefur barnið átt í þessum vandræðum sl. 12 mánuði? 

• Hefur þessu nefvandamáli fylgt augnkláði eða vökvafyllt augu? 

• Ofnæmissaga fjölskyldu 

– Hversu mörg af bræðrum og systrum barnsins hafa einhvern tímann haft astma? 

– Hversu mörg af bræðrum og systrum barnsins sem ekki hafa fengið astma, hafa 

fengið ofnæmissjúkdóma eins og exem eða frjókornaofnæmi? 

– Hefur móðirin einhvern tímann haft fæðuofnæmi? 

– Hefur móðirin einhvern tímann haft astma? 

– Hefur móðirin einhvern tímann haft exem eða húðofnæmi? 

– Hefur móðirin einhvern tímann haft ofnæmi í nefi eða frjóofnæmi? 

– Hefur faðirinn einhvern tímann haft fæðuofnæmi? 

– Hefur faðirinn einhvern tímann haft astma? 

– Hefur faðirinn einhvern tímann haft exem eða húðofnæmi? 

– Hefur faðirinn einhvern tímann haft ofnæmi í nefi eða frjóofnæmi? 
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• Meðganga og fæðing 

– Hver var aldur móður þegar hún átti barnið? 

– Hversu margar vikur stóð meðganga þessa barns yfir? 

– Hver var lengd barnsins við fæðingu? 

– Hver var þyngd barnsins við fæðingu? 

• Næring 

– Var barnið einhvern tímann á brjósti? 

– Hvað var barnið gamalt þegar brjóstagjöf hætti algjörlega? 

– Hefur barnið einhvern tímann fengið einhverja þurrmjólk? 

• Fékk barnið ofnæmisvæna þurrmjólk (Nutramigen)? 

– Fékk barnið D-vítamín sem viðbót fyrstu tvö ár ævi sinnar? 

– Hvað var barnið gamalt þegar það fékk að drekka annan vökva sem viðbót við mjólk 

og vatn? 

– Hvað var barnið gamalt þegar það byrjaði að borða fasta fæðu? 

• Hreinlætiskenningin 

– Hversu marga bræður og systur á barnið eða hefur átt? 

• Hversu marga eldri bræður og systur á barnið? 

• Hversu marga yngri bræður og systur á barnið? 

– Var barnið á leikskóla eða hjá dagmömmu með eldri börnum fyrir tveggja ára aldur? 

• Hvað var barnið gamalt þegar það byrjaði fyrst á leikskóla eða hjá 

dagmömmu? 

– Var eitthvað af eftirfarandi dýrum inni á heimili ykkar fyrstu tvö ár barnsins?  

• Kettir, hundar, hestar, fuglar, nagdýr eða annað. 

– Voru barninu gefin einhver sýklalyf fyrstu tvö ár ævi þess? 

• Alvarleg öndunarfærasýking 

– Fékk barnið alvarlega öndunarfærasýkingu fyrir tveggja ára aldur? 

 

 

 

 

 


