
  1 

 

    
 

Faktorer som påverkar risken för allergisjukdom hos 

barn  

Vetenskaplig bakgrund 
Rev: 2025             Giltig 3 år 

 

Medförfattare; Catarina Almqvist Malmros, Susanne Glaumann, Emma Goksör, Anne Kihlström, Jon 

Konradsen, Erik Melén, Caroline Nilsson, Lennart Nilsson, Sandra Tedner, Anna Undeman Asarnoj, Göran 

Wennergren, Christina West.  

Granskad och godkänd av Barnläkarföreningens delförening för allergi och lungmedicin 

  



  2 

 

Innehållsförteckning 

 

Sammanfattning ................................................................................................................................ 3 

Vetenskaplig bakgrund ...................................................................................................................... 6 

Arv och genetik .............................................................................................................................. 6 

Betydelse av miljö- och livsstilsfaktorer .......................................................................................... 8 

Infektioner ................................................................................................................................ 11 

Antipyretika .............................................................................................................................. 13 

Antibiotika ................................................................................................................................ 15 

Vaccinationer ........................................................................................................................... 17 
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Sammanfattning 

Arv och genetik 

För komplexa sjukdomar som astma, eksem och allergi är ärftlighet en av de starkaste 

riskfaktorerna. Ett stort antal gener, liksom ett stort antal miljöfaktorer, är viktiga för 

sjukdomsutveckling. Flera specifika gener och immunologiska mekanismer kopplade till 

allergisjukdomar har också identifierats. Kunskapen om bakomliggande genetik ökar 

förståelsen om orsaker till sjukdomsutveckling, samsjuklighet (d.v.s. förekomst av flera 

allergisjukdomar) och är också viktig för utveckling och klinisk användning av nya 

läkemedel (t.ex. biologiska läkemedel). 

 

Betydelse för miljö-och livsstilsfaktorer 

Inom ramen för ”hygienhypotesen” har många studier publicerats där man ser en skillnad i 

allergifrekvens mellan låg-/mellaninkomstländer och höginkomstländer, landsbygd och stad, 

och olika socioekonomiska förhållanden. Tidigare forskning visar också att barn med äldre 

syskon eller tidig förskolestart har minskad risk för allergi. Förklaringen har föreslagits vara 

att tidig exponering för mikrober och mikrobiella komponenter kan stimulera immunförsvaret 

och leda till gynnsam utmognad av immunologiska reglermekanismer. Att livsstilen och 

miljön spelar roll för uppkomsten av allergisk sjukdom är tydligt men sambanden är 

komplexa och betydelsen av de enskilda faktorerna är svår att avgränsa.  

 

Infektioner 

Det råder en enighet om betydelsen av virusinfektioner som utlösare av akuta astmaepisoder. 

Spädbarn som reagerar med luftrörsobstruktivitet vid luftvägsinfektioner har ökad risk för 

fortsatta astmabesvär. 

 

Antipyretika 

Flera studier har funnit ett samband mellan barns användning av paracetamol och ökad risk 

för utveckling av astma. En svaghet hos dessa studier är att det kan finnas ett omvänt 

orsakssamband, dvs. att barn som utvecklar astma kan vara sjukare än andra och därför oftare 

får paracetamol. Samband mellan prenatal exponering för paracetamol och barnets senare 

astma kan sannolikt förklaras av maternella faktorer och ett orsakssamband är inte troligt. 

 

Antibiotika 

I många studier har man funnit att användning särskilt av bredspektrumantibiotika tidigt i 

livet ökar risken för astmabesvär. Det är möjligt att sambandet till viss del kan bero på̊ att det 

är tidiga symtom på astma som behandlats med antibiotika. Alternativt har man spekulerat 

om sambandet kan vara medierat via en störning av den tidiga bakteriella tarmfloran eller 

andra riskfaktorer som delas inom familjer. Hur som helst är det viktigt att poängtera att barn 

som behöver antibiotika ska få det.   

 

Vaccinationer  
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Det finns inga vetenskapliga belägg för att vaccinationer mot barnsjukdomar ökar risken för 

allergirelaterad sjukdom med nuvarande vaccinationsschema. 

 

Pälsdjur 

Det finns stöd för att barn med etablerad pälsdjursallergi skall undvika att skaffa pälsdjur som 

de är allergiska emot. Däremot finns det i nuläget inget som talar för att friska barn skall 

undvika att skaffa djur eller göra sig av med djuren i syfte att förebygga allergi, oavsett om 

det finns allergi i familjen eller ej. Om det finns allergi i familjen handlar i stället frågan om 

huruvida de allergiska personerna i familjen kan klara ett sådant djurinnehav. Det finns flera 

studier inklusive multicenterstudier som indikerar en neutral eller minskad risk för allergisk 

sjukdom hos barn som tidigt exponeras för pälsdjur, men inget stöd för att man bör skaffa 

djur i förebyggande syfte. Det finns heller inget stöd för att ”allergivänliga” hundar minskar 

risken för barnastma. 

 

Pollen   

Flera studier har visat att pollenallergi är vanligare hos barn födda strax före pollensäsongen, 

men resultaten har inte varit entydiga. Exponeringsdos, samtidig exponering för andra 

allergen samt genetisk känslighet har sannolikt betydelse. Exponering för höga pollenhalter 

under graviditeten har troligen inte samma effekt. Risken för pollenallergi har visats vara 

mindre för en del barn som är uppvuxna på̊ bondgård med boskap. 

 

Tarmens mikrobiota 

Det finns vetenskapligt stöd för att mag- och tarmkanalens bakteriesammansättning är viktig 

för normal utmognad av immunförsvaret. I dagsläget saknas mikrobiella biomarkörer som 

kan förutsäga risken att insjukna i allergiska sjukdomar och astma. Det finns inte heller 

tillräckligt med evidens för att rekommendera någon specifik behandling för att återställa 

mikrobiotan i prevention eller behandling av allergiska sjukdomar och astma. 

 

Psykosociala faktorer och stress 

Psykologisk stress hos mödrar både under graviditeten och efter förlossningen har visat sig 

vara associerad med astma och allergisk sjukdom hos barnet, särskilt om stressen är kronisk 

snarare än akut till sin natur. Flertalet studier tyder på att sambandet mellan stress under 

graviditet och astma hos barn till viss del kan bero på att det finns en samsjuklighet mellan 

astma och oro. 

 

Tobaksrök   

Att undvika rökning under graviditet och under barnens uppväxt är en viktig åtgärd för att 

minska risken för astma och negativ påverkan på lungorna hos barn. 

 

Luftföroreningar 

Globalt sett utgör exponering för luftföroreningar stora hälsoproblem för både barn och 

vuxna. Trafikrelaterad exponering är kopplad till ökad risk för både astma och sänkt 
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lungfunktion även i Sverige. Nya studier visar att förbättrad luftkvalité leder till bättre 

lungutveckling hos barn och ungdomar och mindre risk för astma. 

 

Inomhusmiljö, fukt och mögelskador 

Bortsett från ökad risk för kvalstersensibilisering är bevisen relativt svaga för samband 

mellan fukt i byggnader och utveckling av allergisk sjukdom. Fukt och mögelskador är dock 

indikatorer på ohälsosam inomhusmiljö, med ökad risk för symtom av astma, rinit och 

luftvägsbesvär, samt ökad infektionskänslighet. Fukt och mögelskador ska därför åtgärdas. 

 

Kostfaktorer 

Gravida och ammande kvinnor samt spädbarn bör inte undvika några livsmedel för att 

minska risken för allergier och astma hos barnet.  Mycket talar i stället för att exposition av 

en varierad kost under graviditet och spädbarnstid har gynnsam effekt för att undvika 

allergisk sjukdom hos barnet.  
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Vetenskaplig bakgrund  

Arv och genetik 

Idag vet vi att både arv och miljö påverkar risken att barn insjuknar i allergisjukdomar. 

Förekomst av allergisjukdom i familjen är en av de starkaste kända riskfaktorerna för 

sjukdomsutveckling. Ett flertal miljöfaktorer som ger ökad eller minskad risk är också 

välkända. Stora internationella studier har kartlagt genetikens betydelse vid utveckling av 

allergisjukdomar. Sjukdomsspecifika gener för astma, hösnuva (allergisk rinit), matallergi 

och eksem har identifierats och har givit ny kunskap om orsakerna bakom 

sjukdomsutveckling. För astma hos barn kan området på kromosom 17q21 särskilt nämnas, 

vilket inkluderar generna ORMDL3 och GSDMB som är involverade i inflammatoriska 

processer och epitelcellers funktion i luftvägarna. (1) Varianter i ORMDL3 har också 

kopplats till obstruktiv bronkit orsakat av rhinovirus och senare utveckling av astma. (2) 

Dessa resultat kan förklara varför vissa barn utvecklar astma efter en kraftig bronkit, medan 

andra inte gör det. För allergi och hösnuva har andra gener identifierats, t.ex. LRRC32 och 

HLA-gener som är involverade i kroppens immunförsvar och aktivering av bl.a. T-celler. (3) 

När det gäller eksem har gener som påverkar hudens barriärfunktion stark koppling till 

sjukdomsrisk, till exempel Filaggrin-genen. (4) Genetiska studier har också kunnat förklara 

varför många barn drabbas av flera allergiska sjukdomar men andra bara drabbas av en 

sjukdom. Bland annat har generna IL33, IL13 och TSLP koppling till multiallergisk sjukdom, 

dvs att man har just flera allergiska manifestationer. (3)  

Ett relativt nytt forskningsfält inom allergiområdet är epigenetik. (5) Epigenetik kan 

definieras som ärftliga förändringar av cellers genuttryck, vilka inte förklaras av varianter i 

DNA-sekvensen. Dessa förändringar kvarstår efter ny celldelning och kan också̊ ärvas över 

flera cellgenerationer. Exempel på̊ epigenetiska mekanismer är DNA-metylering (bindning av 

en metylgrupp till DNA-sekvens). Gemensamt för dessa epigenetiska mekanismer är att de 

påverkar cellens genuttryck och att såväl ökat som minskat uttryck kan bli resultatet. Faktorer 

som påverkar graden av epigenetisk förändring är t.ex. kostfaktorer, prematuritet och 

åldrande, samt exponering för luftföroreningar, tobaksrök eller kemikalier. (6) Flera av dessa 

faktorer är välkända riskfaktorer för astma och allergi och epigenetiska förändringar har 

därför föreslagits som en mekanism för hur tidiga miljöfaktorer kan påverka sjukdom under 

lång tid. Man kunnat visa att metyleringsgraden i gener kopplade till eosinofil aktivering och 

epitelcellers funktion har stark koppling till astma och allergi. (7, 8) Dessa resultat ger viktig 

kunskap om immunceller och vävnaders roll vid allergisjukdom.   

För komplexa sjukdomar som astma, eksem och allergi är ärftlighet en av de starkaste riskfaktorerna. Ett stort 

antal gener, liksom ett stort antal miljöfaktorer, är viktiga för sjukdomsutveckling. Flera specifika gener och 

immunologiska mekanismer kopplade till allergisjukdomar har också identifierats. Kunskapen om 

bakomliggande genetik ökar förståelsen om orsaker till sjukdomsutveckling, samsjuklighet (d.v.s. förekomst av 

flera allergisjukdomar) och är också viktig för utveckling och klinisk användning av nya läkemedel (t.ex. 

biologiska läkemedel). 
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Även om genetiken är viktig så är någon genetisk screening för att identifiera känsliga 

individer inte aktuell för närvarande, eftersom vi fortfarande saknar pålitliga test. Inom 

forskningen används idag s.k. polygenic riskscore, d.v.s. den sammanlagda genetiska risken, 

för att bedöma sjukdomsrisk och prognos. (9) Men kunskapen om genetiken bakom 

allergisjukdomar ökar förståelse om sjukdomsutveckling, och är också viktig för utveckling 

och klinisk användning av nya läkemedel. (10) Här kan biologiska läkemedel med mycket 

specifika verkningsmekanismer nämnas, och behovet att skräddarsy läkemedelsanvändningen 

i takt med att precisionsmedicin börjar implementeras även för komplexa sjukdomar. (11)  
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Betydelse av miljö- och livsstilsfaktorer 

 

Att livsstil och miljöfaktorer påverkar risken att utveckla astma och allergi är välkänt, men 

samspelet mellan arv och miljö är komplext och enskilda faktorers betydelse är inte lätta att 

avgränsa. I stor utsträckning är det svårt att utföra kontrollerade, randomiserade 

interventionsstudier av miljö- och livsstilsfaktorer och man får ofta förlita sig på 

epidemiologiska populationsstudier och registerstudier. Detta stycke är en inledande 

sammanfattning, och mer fördjupad diskussion av enskilda miljö- och livsstilsfaktorer följer 

därefter.  

Den största ökningen av astma och allergi under andra halvan av 1900-talet sågs i länder med 

västerländsk livsstil. Modern livsföring med minskad exponering för mikrober och parasiter 

har resulterat i minskad sjuklighet och dödlighet, men tros genom en rubbad immunbalans 

som konsekvens bidragit till ökad förekomst av autoimmuna sjukdomar liksom astma och 

allergi. Inom ramen för den så kallade ”hygienhypotesen” har många studier publicerats där 

man ser en skillnad i allergifrekvens mellan låg-/mellaninkomstländer och höginkomstländer, 

landsbygd och stad, och mellan olika socioekonomiska grupper.  

Hygienhypotesen hade sitt ursprung i David Strachans iakttagelser 1989 att barn i familjer 

med flera äldre syskon hade lägre förekomst av allergiska besvär. (1) Strachan drog slutsatsen 

att de yngre syskonen, via sina äldre syskon, utsattes för fler infektioner. Förklaringen till 

lägre förekomst av allergi hos de yngre syskonen skulle vara att tidig exponering för virus, 

bakterier och mikrobiella komponenter stimulerar immunförsvaret och leder till utmognad av 

immunologiska reglermekanismer som kan förhindra allergiutveckling. (2)  Senare forskning 

visar att sambandet är komplext, typen av infektiöst agens, tidpunkt för exponering och 

individens sårbarhet spelar in. Luftvägsvirus utlöser ju ofta astmabesvär hos individer med 

astmasjukdom. Men de kan också utlösa kraftiga luftrörsbesvär (bronkiolit och obstruktiv 

bronkit) hos små barn med sårbarhet och högre risk att på sikt utveckla astma. Merparten av 

aktuell forskning menar att tidiga obstruktiva besvär vid luftvägsinfektioner snarare är en 

markör för risken att utveckla astma, än att de initierar själva astmasjukdomen. (3-6) 

Även tarmflorans betydelse för immunförsvarets utveckling har lyfts fram i ett flertal studier 

där rik diversitet och förekomst av vissa bakteriestammar har funnits gynnsamma. Detta 

genom att gynna immunförsvarets utveckling, och på så vis minska risken för både allergi 

och astma. (7) Å ena sidan har exponeringar med negativ inverkan på tarmfloran såsom 

antibiotikabehandling och att födas med kejsarsnitt rapporterats öka risken att utveckla astma 

Inom ramen för ”hygienhypotesen” har många studier publicerats där man ser en skillnad i allergifrekvens 

mellan låg-/mellaninkomstländer och höginkomstländer, landsbygd och stad, och olika socioekonomiska 

förhållanden. Tidigare forskning visar också att barn med äldre syskon eller tidig förskolestart har minskad 

risk för allergi. Förklaringen har föreslagits vara att tidig exponering för mikrober och mikrobiella 

komponenter kan stimulera immunförsvaret och leda till gynnsam utmognad av immunologiska 

reglermekanismer. Att livsstilen och miljön spelar roll för uppkomsten av allergisk sjukdom är tydligt men 

sambanden är komplexa och betydelsen av de enskilda faktorerna är svår att avgränsa.  
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och allergi, men sambanden är inte helt tydliga.  Att födas med kejsarsnitt kan eventuellt öka 

risken för astma (8), och födoämnesallergi (9), möjligen med koppling till ändrad tarm- och 

hudflora till följd av kejsarsnitt jämfört med vaginal förlossning.  

Å andra sidan har miljöer som innebär exponering för hög och rik bakterieflora i 

omgivningen, såsom jordbruksmiljö och antroposofisk livsstil kopplats till lägre risk för 

allergi och astma.  Det är idag välkänt att barn som växer upp i eller nära jordbruksmiljö har 

lägre risk för astma och allergi. (10, 11) Avgörande tycks vara tidpunkten och längden av 

sådan exponering. Starkast skydd ses mot astma och hos de barn som vistats i sådan miljö 

redan från fostertiden (12). Den exponering som hittills tydligast medfört skydd, åtminstone i 

barndomen, är kontakt med boskap (13). Mekanismen tycks vara via den stimulering av 

bland annat regulatoriska immunceller som barnets ännu outvecklade immunförsvar får av 

den höga bakterieförekomsten, som alltså ur detta perspektiv utgör en friskfaktor (14, 15). 

Även barn uppväxta i familjer med antroposofisk livsstil har visats vara mindre allergiska än 

andra barn (16–19). Den antroposofiska livsstilen karakteriseras av bland annat 

hemförlossning, låg användning av konventionella läkemedel, och ekologisk, ofta mjölksyrad 

kost, samt en livsföring präglad av ett ombonat lugn för det lilla barnet (19,20) Vad som i 

detalj förklarar deras låga allergiförekomst är dock ännu inte helt klarlagt.    

 

Sammanfattningsvis diskuteras fortfarande hygienhypotesen och hur immunologiska 

mekanismer, i alla fall till en del, skulle kunna förklara påverkan av olika exponeringar på 

allergirelaterad sjukdom. Att livsstilen och miljön spelar roll är tydligt, men betydelsen av de 

enskilda faktorerna är svår att avgränsa. 
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Infektioner 

 

Infektioner aktiverar och stimulerar vårt immunsystem. David Strachans iakttagelse att barn 

med äldre syskon hade lägre förekomst av allergisk rinit tolkades bero på att de yngre 

syskonen genomgick fler infektioner. (1) Detta blev startpunkten för hygienhypotesen. 

Många efterföljande studier har funnit kopplingar mellan hög exponering för endotoxin, en 

komponent i gramnegativa bakteriers yttre cellmembran, och minskad risk för 

allergiutveckling. (2) 

Det finns bred konsensus om virus som triggerfaktor för exacerbationer av astma (3). I över 

80% av akuta astmaepisoder hos barn kan luftvägsvirus påvisas (4,5). Det föreligger däremot 

olika uppfattningar om enskilda virustypers betydelse som orsak till astmasjukdom. 

Spädbarn som sjukhusvårdats för allvarlig infektion med respiratoriskt syncytievirus (RS-

virus, RSV) löper ökad risk att utveckla astma (6), och det har debatterats flitigt om det är 

RSV-infektionen som ger astmautveckling, eller om det är barn med vissa egenskaper som 

insjuknar och som senare utvecklar astma. 

Den senare åsikten har fått stöd av studier som funnit att även spädbarn som insjuknar med 

svår bronkiolit/obstruktiv bronkit utlöst av andra virus än RSV har ökad risk att utveckla 

astma (7,8). Den enklaste förklaringen är att virusinfektionen utlöser bronkiolit eller svår 

obstruktiv bronkit hos spädbarn som är predisponerade för astma, snarare än initierar 

astmasjukdomen. Det är naturligtvis möjligt att virusinfektionen ändrar något som resulterar i 

återkommande obstruktivitet men resultaten talar emot att detta är knutet till ett specifikt 

luftvägsvirus. 

Vidare har studier från Göteborg och Oslo rapporterat lika hög risk för astmautveckling efter 

både RSV-bronkiolit och non-RSV-bronkiolit (som regel orsakad av rhinovirus) (9,10). I 

Göteborgskohorten var astmaprevalensen vid 27 års ålder 37 procent men skiljde sig inte 

signifikant mellan dem som haft tidig svår obstruktiv bronkit med RSV eller annat virus än 

RSV. Astmaprevalensen i kontrollmaterialet var 7 procent. 

Studier från Finland, USA och Stockholm har framhållit att barn som haft bronkiolit eller 

svår obstruktiv bronkit utlöst av rhinovirus, har hög risk för att utveckla astma (11-13). 

Även barn som diagnostiserats med lunginflammation i spädbarnsåldern har en kraftigt ökad 

risk för astma vid fyra års ålder. Sambandet kvarstod även när man genom syskonanalyser 

korrigerade för delad arv och miljö (14). 

Nästan alla barn drabbas dock av rhinovirusinfektion under barndomen. Infektionen ger oftast 

en övre luftvägsinfektion med lindriga symtom men en del barn får pipande, väsande andning 

Det föreligger enighet om betydelsen av virusinfektioner som utlösare av akuta astmaepisoder och 

spädbarn som reagerar med luftrörsobstruktivitet vid luftvägsinfektioner har ökad risk för fortsatta 

astmabesvär. 
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(wheeze) i samband med infektionen. Att dessa barn har ökad risk att få astma i skolåldern 

ska dock inte tolkas som att rhinovirusinfektionen orsakar astman, utan att wheeze orsakad av 

rhinovirus snarare är en markör för sårbara luftrör och ökad risk för astma (15). 

Resultat av danska tvillingstudier har tolkats som att det inte är den svåra RSV-infektionen 

som orsakar astma. Snarare är RSV-infektionen associerad med en genetisk predisponering 

för astma (16). I en stor populationsbaserad studie baserad på mer än 2,5 miljoner barn i 

Finland och Sverige har en prognostisk modell utvecklats som identifierar de barn som löper 

störst risk att insjukna i allvarlig RSV-infektion. Modellen kan därmed visa vilka barn som 

har störst nytta av nya metoder för att förebygga allvarlig RSV-infektion (17). 

Forskning i efterförloppet av covidpandemin har visat på lägre förekomst av bronkit och 

svåra luftvägsinfektioner under själva pandemin jämfört med tidigare, och uppföljning visar 

även på lägre förekomst av wheeze och mindre användning av astmaläkemedel upp till ca 4 

års ålder (18). I och med introduktionen av RSV-vaccin och -profylax pågår just nu studier 

för att utvärdera om sådan intervention även kan minska risken för senare astma.  

Sammanfattningsvis är man överens om den stora betydelsen som luftvägsvirus har som 

utlösare av akuta astmabesvär, även hos barn med allergisk sensibilisering. 

Merparten av de studier som har publicerats under senare år kan sammanfattas med att tidiga 

virusinfektioner utlöser bronkiolit eller svår obstruktiv bronkit hos spädbarn som är 

predisponerade för astma, snarare än initierar astmasjukdomen. Pågående studier av RSV-

vaccin och -profylax och koppling till senare astma kommer förhoppningsvis att ge 

ytterligare insikt i detta komplexa samband. 
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Antipyretika  

 

 
 

Ett samband mellan användning av paracetamol och förekomst av astma hos barn har 

beskrivits i en stor internationell tvärsnittsstudie (1). Studiens design gjorde det dock omöjligt 

att bedöma orsakssambandet, vilket framkom i efterföljande kommentarer (2). I den engelska 

Flera studier har funnit ett samband mellan barns användning av paracetamol och ökad risk för 

utveckling av astma. En svaghet hos dessa studier är att det kan finnas ett omvänt orsakssamband, dvs. 

att barn som utvecklar astma kan vara sjukare än andra och därför oftare får paracetamol. Samband 

mellan prenatal exponering för paracetamol och barnets senare astma kan sannolikt förklaras av 

maternella faktorer och ett orsakssamband är inte troligt. 
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ALSPAC-studien fann man ökad risk för astma efter prenatal exponering för paracetamol (3). 

I en uppföljande populationsbaserad studie baserad på 500 000 svenska mammor och deras 

barn fann man att de som tog paracetamol under graviditeten var mer benägna att få barn som 

utvecklade astma. Analysen visade dock att det förmodligen inte var de smärtstillande 

läkemedlen i sig som låg bakom denna ökning, utan snarare maternella faktorer såsom smärta 

eller oro (4). 
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Antibiotika 

 

 

 

 

 

 

 

Flera studier har funnit ett samband mellan antibiotikabehandling under spädbarnsåret och 

ökad risk för astma (1,2, 5, 6 ). I Manchester Asthma and Allergy Study (MAAS) hade barn 

med astma och sensibilisering oftare haft tidig exponering för antibiotika än matchade 

kontroller utan astma eller sensibilisering (7)(3). Ett problem har dock varit att man inte 

kunnat utesluta att det iakttagna sambandet orsakats av att antibiotikan givits vid tidiga 

episoder av obstruktiv bronkit eller astma. Detta skulle kunna ge upphov till så kallat omvänt 

orsakssamband eller att indikationen för antibiotika stör sambandet.   sambandet.   

I senare studier har man försökt undvika risk för sådant omvänt orsakssamband. I den 

holländska KOALA-studien sågs samband mellan antibiotika givet under de första 6 

månaderna och utveckling av astmabesvär under de första åren (8)(4). Effekten kvarstod efter 

uteslutande av barn som haft pipande och väsande andning under samma period som 

antibiotika givits.  

I Göteborg har man sett att behandling med antibiotika neonatalt (bredspektrumantibiotika 

första levnadsveckan) var en oberoende riskfaktor för luftrörsobstruktivitet som föranledde 

behandling med inhalationssteroider under spädbarnsåret (9)(5). Sambandet mellan den tidiga 

antibiotikabehandlingen och ökad risk för astma kvarstod vid 4 och 8 års ålder (10, 11)(6, 7). 

Antibiotikabehandlingen skedde således innan barnen börjat få obstruktiva bronkiter. 

Möjligheten kvarstår naturligtvis att orsakerna till antibiotikabehandling på något sätt var 

associerade till riskfaktorer för pipande, väsande andning.  I en australisk kohort har Kusel 

och medarbetare följt barn regelbundet, för att se hur tidig exponering för antibiotika 

påverkar utveckling av astma och eksem. Man fann inga effekter men materialet var litet 

(12)(8).  

I svenska registerbaserade studier har man har gjort jämförande analyser inom familjer med 

flera syskon som har olika exponering för antibiotika och förekomst av astma. Man har 

därmed tagit hänsyn till andra risker för astma som finns i hemmiljö och livsstil och då funnit 

ett samband mellan antibiotika avsett för luftvägsinfektioner och astma, men inget samband 

för antibiotika som ges för behandling av hud- eller urinvägsinfektioner. Detta skulle tala för 

att det finns ett inslag av omvänd kausalitet eller att indikationen för antibiotika stör 

sambandet (13, 14)(9, 10). Man har även kunnat utesluta ett orsakssamband mellan 

antibiotika under graviditet och astma hos barnet (14)(10).   

 

I många studier har man funnit att användning särskilt av bredspektrumantibiotika tidigt i 

livet ökar risken för astmabesvär. Det är möjligt att sambandet till viss del kan bero på̊ att 

det är tidiga symtom på astma som behandlats med antibiotika. Alternativt har man 

spekulerat om sambandet kan vara medierat via en störning av den tidiga bakteriella 

tarmfloran eller andra faktorer. Dock kvarstår möjligheten att orsaken till 

antibiotikabehandling på̊ något sätt i stället varit kopplad till riskfaktorer för utveckling av 

luftrörsobstruktiva besvär. 
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Sammanfattningsvis kan konstateras att många studier funnit att användning särskilt av 

bredspektrumantibiotika tidigt i livet ökar risken för astmabesvär. Det är möjligt att 

sambandet till viss del kan bero på att det är tidiga astmasymtom som behandlats med 

antibiotika.  En alternativ förklaring är att sambandet skulle kunna vara medierat via en 

störning av den tidiga bakteriella tarmfloran. Dock kvarstår möjligheten att orsaken till 

antibiotikabehandling på något sätt i stället är kopplad till riskfaktorer för utveckling av 

luftrörsobstruktiva besvär. 
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Vaccinationer 

 

 

Vårt nationella barnvaccinationsprogram inbegriper under första levnadsåret vaccination mot 

difteri stelkramp, kikhosta, polio, Haemophilus influenzae typ b, pneumokocker, oralt 

rotavirusvaccin och hepatit B-vaccin. För barn med ökad risk för tuberkulos erbjuds 

dessutom BCG-vaccin. Under andra levnadsåret ges vaccin mot mässling, påssjuka och röda 

hund (MPR-vaccin). Förnyelsedoser ges vid 5 års ålder mot difteri, stelkramp, kikhosta och 

polio samt i årskurs 1–2 mot mässling, påssjuka och röda hund. I årskurs 5 ges två doser 

humant papillomvirusvaccin. Dessutom ges i årskurs 8–9 förnyelsedos mot difteri, stelkramp 

och kikhosta. 

Sammantaget visar forskningen att vaccinationer enligt vårt svenska barnvaccinationsschema 

inte ökar risken för utveckling av allergirelaterad sjukdom. Att utvärdera om vaccination av 

barn är associerad med senare uppkomst av astma eller allergi har försvårats av att nästan alla 

barn i Sverige vaccineras enligt vaccinationsprogrammet. Dock har en svensk prospektiv 

studie följt utveckling av allergi hos en grupp barn som inte vaccinerats respektive som följt 

det nationella vaccinationsprogrammet. Allergirisken hos de barn som vid fem års ålder 

fortfarande var helt ovaccinerade skilde sig inte åt i jämförelse med barn som följt det 

nationella vaccinationsprogrammet (12).  Internationellt finns också ett stort antal studier som 

analyserat eventuella samband mellan vaccinationer och allergirelaterad sjukdom, se nedan 

 Kikhostevaccin, givet vid 2, 4 och 6 månaders ålder, ökade inte incidensen av 

allergiska sjukdomar vid 2,5 års ålder i en randomiserad, blindad, placebo-

kontrollerad studie av 669 barn jämfört med enbart vaccin mot difteri och stelkramp 

(1). Det fanns inte heller någon skillnad i astmamedicinering i tonårsåldern mellan 

barn som vaccinerats mot kikhosta och barn som inte vaccinerats (2). En stor 

internationell studie av DTP-, polio-, Hib-, hepatit B- och MPR-vaccination visade 

inte någon ökad risk för sensibilisering mot födoämnen eller inhalerade allergen (3). 

 En annan stor studie med 167 240 barn fann ingen association mellan vaccination mot 

difteri, stelkramp, kikhosta (helcellsvaccin), polio (oralt vaccin), mässling, påssjuka 

eller röda hund och astma (4). Vidare har forskare och i Danmark sett att MPR-

vaccinerade barn använde mindre astmamedicin och var mer sällan inlagda för astma 

än ovaccinerade barn (5). 

 Tasmanian Longitudinal Health Study är en populationsstudie av andningssjukdomar. 

Vaccinationer under barndomen utvärderades gällande risken att utveckla astma och 

atopisk sjukdom från 7 till 44 års ålder. Man fann ingen association mellan 

genomgången barnvaccination (mot difteri, tetanus, pertussis, polio eller smittkoppor) 

och utvecklingen av astma, eller annan atopisk sjukdom vid 44 års ålder (6). 

Det finns inga vetenskapliga belägg för att vaccinationer mot barnsjukdomar ökar risken för 

allergirelaterad sjukdom med nuvarande vaccinationsschema. 
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 I MAS-studien i Tyskland följdes 941 barn till 20 års ålder och 218 av dessa hade 

utvecklat astma upp till 20 års ålder. Man fann en lägre astma-incidens för de barn 

som hade vaccinerats mot mässling, påssjuka, röda hund, TBE eller som hade BCG-

vaccinerats (7). 

 En sammanfattande granskning av difteri-, stelkramps-, kikhoste-, mässlings-, 

påssjuke-, röda hund- och BCG-vaccin, som givits tidigt i livet, kom fram till att 

vaccinerna inte orsakar allergier (8). Det har även diskuterats om BCG-vaccination 

skulle kunna minska risken för utveckling av astma och allergi. BCG-vaccination har 

dock inte bedömts ge mer än en eventuell övergående, måttligt minskad risk för 

utveckling av astma. 

 För rotavirus-vaccin finns inte mer information än en mindre retrospektiv studie som 

inte visade någon signifikant skillnad mellan vaccinerade och ovaccinerade barn 

gällande allergirisk (9). 

 I den svenska prospektiva studie där man inte fann någon skillnad i allergirisk mellan 

barn som inte vaccinerats, jämfört med barn som följt det svenska  

vaccinationsprogrammet, inkluderades olika livsstilsfaktorer i analyserna (10).  I en 

stor retrospektiv amerikansk studie har det beskrivits en association mellan kumulativt 

aluminiuminnehåll i givet vaccin innan 24 månaders ålder och persisterande astma 

upp till 59 månaders ålder, bland barn med och utan eksem (11). I denna studie 

analyserades inte om andra viktiga faktorer som exempelvis amning och kost 

påverkade resultatet och man kunde inte heller påvisa något tydligt dos-respons 

samband (12). Resultaten får därför tolkas med försiktighet och behöver verifieras i 

andra studier.   

Sammantaget visar kliniska studier att vaccinationer mot barnsjukdomar inte ökar risken för 

allergirelaterad sjukdom med nuvarande vaccinationsschema. 
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Pälsdjur 

 

 

 De senaste decennierna har frågan om huruvida pälsdjursexponering påverkar risken för 

allergiutveckling varit i fokus för många studier. Man är överens om att barn som redan är 

allergiska mot pälsdjur skall undvika att ha egna djur eftersom exponering för de allergen de 

är allergiska mot leder till ökad inflammation och ökade symtom (1-3). I dessa fall rör det sig 

således om så kallad sekundärprevention, dvs. behandling av en allergisk sjukdom.   

Den svårare frågan har gällt primärprevention, dvs. om friska personer som kontinuerligt 

exponeras för pälsdjur löper en minskad eller ökad risk att utveckla allergisk sjukdom. 

Multicenterstudier som sammanfattar en lång rad tidigare publikationer visar att tidig 

pälsdjursexponering snarast leder till en minskad risk att utveckla allergisk sjukdom, eller är 

neutrala (4-7). Dessa slutsatser är emellertid kontroversiella, särskilt vad beträffar den 

specifikt skyddande effekten, och i vad mån resultaten gäller alla barn oavsett om de har 

ärftlig benägenhet för allergi eller ej. Delar man upp frågan i två delar, så har det under 

senare år funnits enighet om att regelbunden pälsdjursexponering i alla fall inte leder till 

någon ökad risk för allergisk sjukdom hos barn utan ärftlig benägenhet för allergi. När det 

gäller gruppen barn med ärftlig benägenhet för allergi finns en allmän oro att de är extra 

känsliga och löper ökad risk att utveckla allergisk sjukdom om de exponeras för pälsdjur. Det 

finns också hypoteser om att det kanske är dessa barn som främst skulle behöva en hög 

allergenexponering för att utveckla tolerans. Hittills har det varit svårt att studera denna grupp 

av barn då valet att skaffa pälsdjur sällan är slumpartat eftersom olika s.k. selektionsfaktorer 

påverkar familjens beslut (8, 9). En sådan selektion försvårar onekligen tolkningen av 

resultaten, men den minskade risken finns vanligen kvar också när man tar hänsyn till dessa 

faktorer i de statistiska analyserna (4, 8, 10).   

Även om frågan om en eventuell skyddseffekt fortfarande kommer att vara kontroversiell, så 

kan man dock konstatera att inte heller barn med ärftlig benägenhet för allergi förefaller löpa 

ökad risk att utveckla allergi om de skaffar djur, åtminstone inte om de passerat 1 års ålder (3, 

11). Det kan också̊ finnas olika känslighet för exponering av hund respektive katt liksom 

andra pälsdjur. I en svensk populationsbaserad nationell registerstudie med utgångspunkt från 

bland annat hundregistrering har det nyligen visats att barn med hund i hemmet första 

levnadsåret senare i livet har astma i mindre utsträckning än de som växer upp utan hund, 

Det finns stöd för att barn med etablerad pälsdjursallergi skall undvika att skaffa pälsdjur som de är 

allergiska emot. Däremot finns det i nuläget inget som talar för att friska barn skall undvika att skaffa 

djur eller göra sig av med djuren i syfte att förebygga allergi, oavsett om det finns allergi i familjen eller 

ej. Om det finns allergi i familjen handlar istället frågan om huruvida de allergiska personerna i familjen 

kan klara ett sådant djurinnehav. Det finns flera studier inklusive multicenterstudier som indikerar en 

neutral eller minskad risk för allergisk sjukdom hos barn som tidigt exponeras för pälsdjur, men inget 

stöd för att man bör skaffa djur i förebyggande syfte. Det finns heller inget stöd för att ”allergivänliga” 

hundar minskar risken för barnastma. 
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även när man tar hänsyn till samverkansfaktorer såsom ärftlighet och socioekonomiska 

faktorer samt regionala skillnader i hundförekomst. Effekten sågs både i familjer där en eller 

båda föräldrarna hade astma och i familjer där ingen förälder hade astma (10). I en 

fortsättningsstudie fann man att barn vars föräldrar hade astma och allergi oftare hade 

hundraser som beskrivs som ”allergivänliga” jämfört med barn till föräldrar utan astma eller 

allergi. Exponering för dessa raser var förknippad med högre risk för allergi men ingen ökad 

risk för astma (12). Vidare såg man att barn med enbart tikar i hemmet hade lägre risk för 

astma jämfört med barn som vuxit upp med hanhundar, men att leva med en hanhund ökade 

inte risken för astma jämfört med att inte ha någon hund alls. Barn med två hundar eller fler 

hade lägre risk för astma än dem som endast hade en hund. Troligen kan den ökade 

allergirisken förklaras av att det finns en högre ärftlig risk i familjer som väljer att ha 

”allergivänliga” hundar, och att dessa hundar faktiskt inte avger mindre allergen än andra 

(12). Även andra tidigare studier har noterat en minskad risk för barn med fler än ett pälsdjur 

i hemmet (13, 14).  

Sammanfattningsvis så finns vetenskapligt stöd för att barn med etablerad allergisksjukdom 

ska undvika att skaffa pälsdjur, särskilt sådana djur de är sensibiliserade mot. Däremot finns 

det inget i nuläget som talar för att friska barn skall undvika att skaffa djur eller göra sig av 

med djuren i syfte att förebygga allergi, oavsett om det finns allergi i familjen eller ej. Om det 

finns allergi i familjen handlar istället frågan om huruvida de allergiska personerna i familjen 

kan klara ett sådant djurinnehav. Det finns flera studier inklusive multicenterstudier som 

indikerar en neutral eller minskad risk för allergisk sjukdom hos barn som tidigt exponeras 

för pälsdjur, men inget stöd för att man bör skaffa djur i förebyggande syfte. Det finns heller 

inget stöd för att ”allergivänliga” hundar minskar risken för barnastma. 
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Pollen 

 

Pollenallergi med allergisk rinokonjunktivit (ARC) är ovanligt de första levnadsåren (<2 %) 

och ökar sedan successivt till ca 15 % vid 7 års ålder. Risken ökar om en eller båda föräldrar 

har samma symptom (1). Exponering för minst två̊ pollensäsonger behövs oftast för att ARC 

ska bli kliniskt manifest. Svenska studier har visat att 11 % av alla 4-åringar är sensibiliserade 

mot pollen vanligast mot björkpollen följt av gräs och gråbo (2).  Att pollenallergi är 

vanligare hos barn födda strax före pollensäsongen är visat, men resultaten har inte varit 

entydiga (3–5). I en studie på barn med ärftlighet för allergisjukdomar från Stockholm sågs 

ett samband mellan tidig exponering för höga doser björkpollen och ökad risk för 

sensibilisering mot björk och hasselnöt vid 5 års ålder. Ingen ökning av sjuklighet i ARC eller 

astma sågs generellt, men däremot en ökning av astmabesvär efter kontakt med pollen 

och/eller pälsdjur (6). I en studie från Australien av barn som exponerats för gräspollen de 

första 6 månaderna sågs ökad sensibilisering mot gräs samt ökad risk att insjukna i astma och 

ARC, men senare exponering hade inte samma påverkan (7). Exponering för höga 

pollenhalter under graviditeten hade inte samma effekt (8), däremot var förekomst av 

pollenallergi hos modern en riskfaktor (9). En registerstudie har visat ökad risk för 

sjukhusvård för astma första levnadsåret för barn till mammor som exponerats för höga 

pollenhalter under graviditeten, dock fanns i studien inte uppgifter om virusepidemier eller 

sjuklighet i astma hos ej sjukhusvårdade barn (10).  Barn som är uppvuxna på̊ bondgård med 

boskap har visat mindre tecken på̊ sensibilisering mot pollen och sjuklighet i ARC. De 

exponeras för höga halter allergen året runt i ladugården, vilket i kombination med ökad 

exponering för mikrober från boskap har föreslagits initiera ökad tolerans mot pollen (11). 

För barn med allergisk rinit och pollenallergi kan behandling med subcutan specifik 

immunoterapi (SCIT) under 3 år minska risken för senare astmautveckling upp till 7 år efter 

avslutad behandling (12).   

Sammanfattningsvis har flera studier visat att pollenallergi är vanligare hos barn födda strax 

före pollensäsongen, men resultaten har inte varit entydiga. Exponeringsdos, samtidig 

exponering för andra allergen samt genetisk känslighet har sannolikt betydelse. Exponering 

för höga pollenhalter under graviditeten har troligen inte samma effekt. Risken för 

pollenallergi har visats vara mindre för en del barn som är uppvuxna på bondgård med 

boskap,  
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Tarmens mikrobiota 

 

 

 

 

 

 

Tidig stimulering via tarmens mikrobiota har betydelse för att immunologiska 

reglermekanismer ska utvecklas normalt (1). Tarmens mikrobiota (såsom bakterier, virus och 

svampar) och dess motsvarande gener (mikrobiomet) etableras successivt under 

nyföddhetsperioden genom att barnet exponeras för olika mikrober som har förmåga att 

etablera sig i tarmen. Sammansättningen påverkas därför av graden av exponering av 

mikrober (2). Koloniseringsprocessen formas av genetik, epigenetik och miljöfaktorer 

inklusive ursprungsland, födelsesätt, antibiotika, amning och introduktion av fast föda (2-4). 

Tidigt i livet är mikrobiotan mer känslig för miljöexponeringar. Vid vaginal födsel exponeras 

spädbarnet för moderns vaginala och även fekala mikrober, som är unikt anpassade för att 

etablera sig i barnets tarm (5). Däremot kommer kejsarsnittsförlösta spädbarn att förvärva 

mikrober från sjukhusmiljön inklusive opportunistiska bakterier som Enterococcus och 

Klebsiella (6). Kejsarsnittsförlösta spädbarn saknar också bakteriestammar som vanligtvis 

finns i tarmen hos friska individer. Under de första levnadsmånaderna kommer 

tarmmikrobiotan hos kejsarsnittsförlösta spädbarn gradvis att börja likna den hos vaginalt 

förlösta spädbarn, med undantag för immunmodulerande Bacteroides (6, 7). Förändringar av 

mikrobiotans sammansättning och funktion har rapporterats föregå insjuknande i atopiskt 

eksem (8) och astma (9) och i longitudinella studier har man påvisat konsekvent 

underrepresentation av bland annat Bacteroides i tarmen hos allergiska barn (10). 

Faecalibacterium, som anses spela en nyckelroll i kommunikationen mellan tarmens 

mikrobiota och immunsystemet, har också kopplats till minskad risk för sensibilisering (4) 

och immunreglerande biomarkörer (10). Hos tvillingar har man dock inte kunnat påvisa 

någon skillnad i tarmens mikrobiota mellan dem med och utan astma eller sensibilisering 

(11). I dagsläget finns ingen specifik mikrobiell biomarkör som kan förutsäga risken att 

insjukna i allergiska sjukdomar och astma eller som kan förutsäga behandlingseffekt, men 

utvecklingen går snabbt och ny kunskap inom detta område förväntas genereras med hjälp av 

kraftfulla och storskaliga ”omics”-tekniker och bioinformatiska verktyg. I observationsstudier 

är kejsarsnittsfödsel associerad med ökad risk för allergiska sjukdomar och astma. Denna risk 

föreslås förmedlas via tarmens mikrobiota och dess metaboliter (12) men orsakssamband är 

inte fastställda och den ökade risken kan också bero på indikationen för kejsarsnitt (13). I 

syfte att återställa mikrobiotan efter kejsarsnittsfödsel har små så kallade ”proof-of-concept” 

studier visat att både vaginala (14) och fekala bakterier (15) kan överföras från modern till 

det nyfödda barnet efter kejsarsnittsfödsel, så kallad ”vaginal seeding” eller ”microbiome 

seeding”. Expertorganisationer rekommenderar inte denna procedur (16) utan efterfrågar 

Det finns vetenskapligt stöd för att mag- och tarmkanalens bakteriesammansättning är viktig för 

normal utmognad av immunförsvaret. I dagsläget saknas mikrobiella biomarkörer som kan 

förutsäga risken att insjukna i allergiska sjukdomar och astma. Det finns inte heller tillräckligt 

med evidens för att rekommendera någon specifik behandling för att återställa mikrobiotan i 

prevention eller behandling av allergiska sjukdomar och astma. 
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kliniska studier som undersöker effekt, kliniska utfall och säkerhet. I en svensk randomiserad 

kontrollerad multicenterstudie, RoMaNs-studien, undersöks om det går att förhindra tidig 

allergiutveckling genom att smörja in det kejsarsnittsförlösta barnet med moderns vaginala 

och fekala mikrober. 

Amning påverkar den tidiga koloniseringen av spädbarnets tarm, dels via tillförsel av humana 

oligosackarider som gynnar tillväxten av framför allt bifidobakterier, dels via överföring av 

bakterier som finns i bröstmjölken (17). I ett flertal studier har man tillfört probiotiska 

bakterier (framför allt stammar av bifidobakterier och laktobaciller) i primär prevention av 

atopiskt eksem. Med få undantag har de genomförda studierna inte haft tillräcklig statistisk 

styrka att undersöka effekter av specifika probiotika på mindre prevalenta allergiska 

manifestationer som matallergi, eller astma. Resultaten från de genomförda studierna är inte 

entydiga och eftersom studierna varit heterogena i sin design med skillnader avseende 

probiotisk stam, dos, när den administrerats och hur länge, kan inga specifika råd om en 

specifik probiotisk produkt ges. De flesta expertorganisationer rekommenderar inte 

probiotika i behandling eller prevention av allergiska sjukdomar utan efterlyser fler kliniska 

studier. Studier som har undersökt effekter av prebiotika (kostfiber och icke smältbar 

stärkelse) eller synbiotika (kombinationen av pre- och probiotika) i behandling eller 

preventionssyfte är fortfarande få, och rekommenderas inte (18–20). 
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Psykosociala faktorer och stress  

 

Psykologisk stress hos mödrar både under graviditeten och efter förlossningen har visat sig 

vara associerad med astma och allergisk sjukdom hos barnet, särskilt om stressen är kronisk 

snarare än akut till sin natur (1-3). Ett samband mellan astma och depression eller oro har 

länge observerats hos vuxna (4, 5), och det har också visats att barn med astma och allergisk 

sjukdom är mer benägna att själva ha stress och oro (6). Barn med både astma och symtom på 

oro och stress har även ökade risker för exacerbationer (7, 8),  dåligt kontrollerad astma (9, 

10)  och ökade medicinska kostnader inklusive sjukhusvistelser (8, 11) jämfört med barn utan 

samsjuklighet. Riskerna förefaller vara större hos flickor än hos pojkar och hos ungdomar än 

yngre barn (10, 11). 

Mekanismer för sambandet mellan stress under graviditet och senare astma eller allergisk 

sjukdom är inte helt klarlagda, men en dysreglering av hypotalamus-hypofysaxeln (HPA) 

under fosterutvecklingen har föreslagits (12). Det finns även studier som tyder på att det kan 

finnas förklaringar i tidiga miljöfaktorer eller delat arv (6, 13) . Nyare genetiska 

associationsstudier har också visat att det finns genetiska samband mellan depression och 

astma hos både barn och vuxna (14, 15). Ur ett kliniskt perspektiv innebär det att sambandet 

inte är kausalt och att behandling av orosrelaterad astma kan fungera. Det finns även evidens 

för att för orosrelaterad astma kan behandlas med kognitiv beteendeterapi hos vuxna (16), 

och randomiserade studier pågår. Sammanfattningsvis tyder studier på att det finns ett 

samband mellan oro och astma. 
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Tobaksrök   

 

 

 

Att undvika rökning under graviditet och spädbarnstid är en viktig åtgärd för att minska 

risken för luftrörsobstruktiva besvär.   

Det finns ett väldokumenterat samband mellan moderns rökning under graviditeten, 

respektive passiv rökning under spädbarnstiden, och tidiga besvär med astmaliknande 

väsande och/eller pipande andning hos barnet (1,2). Även barnens lungfunktion påverkas 

negativt av exponering (3). Nikotin och andra beståndsdelar i tobaksrök går över till fostret 

via moderkakan och till spädbarnet via bröstmjölken och andningsluften. Samband mellan 

mormors rökning under graviditeten och astma hos barnbarn har också̊ kunnat ses, vilket 

påvisar att rökning kan ha negativa effekter över flera generationer (4). 

Det tycks vara exponeringen för tobaksrök under fostertiden eller under spädbarnsperioden 

som ger det största bidraget till den ökade risken för luftrörsobstruktiva besvär. Det finns 

flera orsaker till att rökning under graviditeten är negativ för fostret. Det är välkänt att 

fostertillväxt och lungans anatomiska och funktionella utveckling påverkas (5). Samband ses 

mellan mammans rökning under fostertiden och epigenetiska förändringar hos nyfödda, och 

dessa förändringar kvarstår under hela uppväxten (6). Det finns också studier där tidig 

rökexponering har visats kopplad till ökad förekomst av astma och bronkiell hyperreaktivitet 

upp i sena tonåren (7,8). 

Barn som växer upp med rökande föräldrar har ökad risk att själva bli rökare (2). Att vara 

rökare är i sin tur en riskfaktor för astma (7,9), och om både föräldrar och barnet i ung vuxen 

ålder röker ses sänkt lungfunktion (via synergieffekt av förälders och egen rökning). Om en 

tonåring blir rökare påverkas starkt av i vilken miljö han eller hon växer upp (10,11) 

Studier av i vilken utsträckning rökexponering som foster och som spädbarn ökar risken för 

allergisk sensibilisering har givit motstridiga resultat. En del studier har rapporterat detta, 

medan andra inte kunnat påvisa något sådant samband (12). 

Sammanfattningsvis är föräldrars (vårdgivares) rökning under graviditet och barnets uppväxt 

en välkänd riskfaktor för astma och sämre lungutveckling. Frågor om rökning (även passiv 

rökexponering) bör ställas särskilt till ungdomar. 
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Luftföroreningar  

 

 
 

Det är välkänt att exponering för luftföroreningar, till exempel kväveoxider (NOx, NO2), 

kolmonoxid (CO) och små partiklar (PM2,5/PM10) från trafiken eller andra utsläppskällor 

kan ge akuta andningsbesvär hos astmatiker (1). Studier från olika delar av världen visar 

också att långtidsexponering för höga luftföroreningshalter, till exempel via närhet till 

trafikerade vägar, kan ge sänkt lungfunktion hos barn, tonåringar och unga vuxna. Noterbart 

är att vi även i Sverige (t.ex. i BAMSE- och OLIN-studierna) som har relativt sett bra 

luftkvalité tydligt ser samband mellan exponering och lungfunktion (2, 3). Exponering under 

de första levnadsåren verkar vara den mest känsliga tidsperioden för lungfunktionspåverkan 

och kvarstående negativa effekter av tidig exponering ses även hos vuxna. (4)  

Astma är vanligare hos barn som bor nära starkt trafikerade vägar eller utsätts för exponering, 

även om sambanden inte är lika starka som för lungfunktionspåverkan. (5) När det gäller 

koppling till allergier ses inte några övertygande samband generellt sett, även om studier 

visar på signifikant samband mellan trafikavgaser och allergisk sensibilisering, ffa mot 

pollen. (6)  

Globalt sett utgör exponering för luftföroreningar stora hälsoproblem framför allt kopplat till 

mortalitet (vuxna i första hand), men även prematur födsel och sjukdomar i andningsvägarna 

(luftvägsinfektioner och kroniska lungsjukdom). Hela 4 miljoner nya fall av barnastma per år 

eller 13% av alla fall kopplas till trafikrelaterade avgaser. (7) På flera ställen i Sverige har vi 

sett sänkta halter av luftföroreningar och därmed en bättre luftkvalitet de sista 20 åren. I takt 

med att luftföroreningarna i Stockholm har minskat så har barns och ungas lungkapacitet 

förbättrats och risken för astma minskat (8, 9), vilket visar att positiva hälsoeffekter uppnås 

om exponeringen kan minskas. 
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Inomhusmiljö, fukt och mögelskador 

 

 

En rad faktorer i inomhusmiljön misstänks påverka risken för astma, rinit och luftvägsbesvär. 

Exponeringen och sambanden är dock komplexa. Det är vidare oklart vilka exponeringar som 

orsakar hälsobesvären och de biologiska mekanismerna är okända, så när som för 

kvalsterförekomst i bostaden. Huvudorsaken anses vara bristfällig luftkvalitet till följd av 

mikrobiell tillväxt, kemiska emissioner eller förorenad intagsluft (1).  

Flera översiktsartiklar och litteratursammanställningar har rapporterat samband mellan 

långvarig vistelse i fuktskadade byggnader och ökad förekomst av hosta, 

luftvägsobstruktivitet och astma samt ökad infektionskänslighet, men även andra typer av 

besvär finns beskrivna, dock främst hos vuxna (2–7). Den ökade risken, mätt som oddskvot 

(OR) ligger i området 1,4–2,2. Fukt beskrivs vanligen som fukt- och mögelskador, mögellukt 

eller kondens vintertid på insidan av 2-glasfönster. I det sammanhanget är det viktigt att 

påpeka att merparten av fukt- och mögelskador i svenska bostäder är dolda inne i 

byggnadskonstruktionen och inte synliga för blotta ögat.  

De flesta rapporter bygger på enkäter med självrapportering och studierna är som regel 

retrospektiva eller tvärsnittsstudier, men allt fler studier bygger på objektiva mätningar av 

fuktskador respektive sjukdomssymtom. Majoriteten av artiklarna i ovan nämnda översikter 

handlar om skolbarn och vuxna men ett tiotal behandlar förskolebarn (2–7). En del studier 

tyder på att fukt- och mögelskador skulle kunna initiera utvecklingen av astma, men fler 

studier behövs för att kunna fastställa ett sådant samband (2,5,6). En ökad risk för astma har 

dock påvisats om fuktproblem föreligger tillsammans med andra riskfaktorer (8). Det finns 

dessvärre få prospektiva, randomiserade studier och ett fåtal interventionsstudier.  

Att bostadens ventilation utgör en viktig faktor för såväl inomhusluftens kvalitet som för 

hälsan är klarlagt men sambanden mellan luftomsättning och astma är relativt svaga, med 

undantag för ökad risk för kvalsterväxt, och därmed ökad risk för sensibilisering mot kvalster 

och kvalsterallergi. En förklaring till detta är sannolikt att felaktig ventilation, med till 

exempel undertryck i bostaden, kan medföra att förorenad luft förs från fuktskadade 

konstruktionsdelar in i bostaden (9).  

Sammantaget är, bortsett från ökad risk för kvalstersensibilisering, bevisen svaga för 

samband mellan fukt i byggnader och allergiutveckling. Att fukt och mögelskador är 

indikatorer på en ohälsosam inomhusmiljö, med ökad risk för astmasymtom, rinit och 

luftvägsbesvär, samt en ökad infektionskänslighet anses dock välbelagt. Fukt och 

Bortsett från ökad risk för kvalstersensibilisering är bevisen relativt svaga för samband mellan fukt i 

byggnader och utveckling av allergisk sjukdom. Fukt och mögelskador är dock indikatorer på 

ohälsosam inomhusmiljö, med ökad risk för symtom av astma, rinit och luftvägsbesvär, samt ökad 

infektionskänslighet. Fukt och mögelskador ska därför åtgärdas. 



  35 

 

mögelskador ska, i enlighet med Miljöbalken (MB) och WHO:s riktlinjer, åtgärdas och 

skadat material bytas ut. En byggnad skall likaledes enligt MB uppfylla de normer som finns 

för ventilation.  
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För att försöka minska risken för allergisk sjukdom hos småbarn har det sedan många år 

funnits råd och rekommendationer om amning och introduktion av mat. Allteftersom den 

Gravida och ammande kvinnor samt spädbarn bör inte undvika några livsmedel för att minska risken 

för allergier och astma hos barnet.  Mycket talar i stället för att exposition av en varierad kost under 

graviditet och spädbarnstid har gynnsam effekt för att undvika allergisk sjukdom hos barnet. 
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vetenskapliga forskningen gått framåt har dessa råd ändrats vilket ibland skapat osäkerhet hos 

både hälso- och sjukvårdspersonal samt hos föräldrar. 

Mammas kost under graviditet och amning 

Under både graviditet och amning kan mamman äta det hon tål och mår bra av utifrån 

Livsmedelsverkets rekommendationer Mat för gravida. Det finns inga belägg för att den 

blivande eller ammande mamman ska undvika något livsmedel för att minska risken för 

allergisjukdom hos barnet (1, 2). Senare tids forskning pekar i stället ut hälsosam varierad 

kost som en möjlig friskfaktor och att en varierad kost under graviditet och amning har 

betydelse för utveckling av tolerans för livsmedel(3, 4). Till exempel har minskad risk för 

sensibilisering mot jordnöt påvisats hos barn till mammor som åt jordnötter i måttlig mängd 

under graviditeten (5). Betydelsen av fiskoljor, antioxidanter och tillförsel av probiotika för 

att förebygga allergi kan inte bedömas i dagsläget (3, 6), men vissa studier har dock påvisat 

minskad risk för eksem hos barnet om modern intagit probiotika under graviditeten (7). 

Gällande effekt på framtida astmautveckling är resultat från studier motsägelsefulla och 

större studier skulle behövas för att klarlägga om kostinterventioner under graviditet har 

effekt (8). 

Mat under barnets första levnadsår 

Bröstmjölken innehåller all den näring ett spädbarn behöver under de första sex månaderna. 

bra-mat-for-spadbarn-under-ett-ar-livsmedelsverket.pdf. Den ger ett visst skydd mot 

infektioner, och kan minska risken för tidiga infektionsutlösta obstruktiva luftrörsbesvär. Inga 

skyddande effekter på atopisk/allergisk sjukdom och/eller astma senare i livet har dock 

kunnat fastställas (9-11). Studier har heller inte kunnat visa övertygande resultat för att vare 

sig exklusiv eller förlängd amning skulle skydda från utveckling av atopisk dermatit (12). En 

ny publicerad studie har visat att amning verkar kunna bidra till en mer gynnsam tarmflora 

som i sin tur kan påverka immunförsvaret. Effekter av denna påverkan av tarmfloran är oklart 

men det verkar inte räcka för ett skydd mot astma och allergisk sjukdom  (13). 

Om mamman inte ammar fullt under de första månaderna kan vanliga tillägg ges utan att det 

ökar risken för allergisjukdom. Att förebyggande ge specialersättningar (hydrolyserade 

bröstmjölksersättningar) har inte visat sig skydda mot allergiutveckling jämfört med amning 

(14). Livsmedelsverket rekommenderar att barnet ammar fullt fram till 6 månaders ålder men 

från 4 månaders ålder kan de barn som visar ett intresse av att äta få prova små smakprov av 

olika typer av livsmedel. Tidigare rekommendationer om att avvakta introduktion av de 

livsmedel som är vanligast att vara allergisk mot som barn, såsom fisk, ägg, mjölk samt 

finfördelade jordnötter och trädnötter, har sammanfallit med att dessa länder under de senaste 

årtionden sett en ökad incidens av matallergi. Samtidigt rapporterades att länder som 

introducerar jordnötter tidigt i kosten hade en låg incidens av jordnötsallergi till skillnad från 

de länder som avrådde från tidig introduktion. Dessa observationer har lett till nya studier 

som visat att upprepad tidig introduktion av jordnötter gynnar toleransutveckling samt 

minskar risken för att utveckla jordnötsallergi (9, 15, 16). Liknande studier talar även för att 

tidig introduktion av tillagat ägg och mjölkprotein kan minska risken att utveckla allergi mot 

https://www.livsmedelsverket.se/matvanor-halsa--miljo/kostrad/gravida
https://www.livsmedelsverket.se/globalassets/publikationsdatabas/broschyrer-foldrar/bra-mat-for-spadbarn-under-ett-ar-livsmedelsverket.pdf
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ägg och mjölk (4, 9, 17-20). Mycket talar även för att barnet sedan bör fortsätta äta 

introducerade livsmedel regelbundet (3). 

Intag av fisk innan 1 års ålder verkar ha gynnsamma effekter gällande minskad förekomst av 

astma (21)och viss effekt har setts på förekomst av eksem och rinit hos barn som erhållit fisk 

under spädbarnstiden (22). 

Betydelsen av att tillföra fiskoljor eller probiotika till barnets kost utvärderas för närvarande 

vetenskapligt. Deras eventuella effekt för att minska risken för allergisjukdom är ännu inte 

fullständigt klarlagda (23, 24) även om viss effekt har påvisats på eksemutveckling efter 

tillskott av probiotika (25, 26). Man har även kunnat påvisa påverkan av fettsyrenivåer i 

blodet och vissa immunologiska effekter hos barn som fått tillskott av fettsyror (fiskoljor), 

men ingen säker klinisk effekt har kunnat säkerställas (27). 

Låg nivå av D-vitamin har nämnts som en potentiell bidragande faktor för att utveckla allergi, 

bla. mot jordnötter. I till exempel Australien där matallergier är vanligt har forskare funnit att 

det hos barn med låga nivåer av D-vitamin var det vanligare med allergi mot ägg och jordnöt 

(28, 29). 

Sammantaget bör varken gravida eller spädbarn undvika några livsmedel i syfte att minska 

risken för uppkomst av allergi och astma hos barnet. Mycket talar i stället för att exponering 

för en varierad kost under graviditet, amning och tidig spädbarnstid har gynnsam effekt på 

toleransutveckling. 
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