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1 Abstract

Breastfeeding and atopy
— does breastmilk reduce the risk of developing allergy and atopic disease?

Background:

Atopic eczema is a chronic relapsing inflammatory skin disorder that often presents as the
first clinical manifestation of atopy in infants. As many as 80 % of infants with eczema will at
some point develop other atopic diseases such as allergies, rhinoconjuncivitis or asthma.
There seems to have been an increase in the prevalence of atopic eczema the last three
decades, and in industrialized countries the prevalence is over 20 %. This rise in prevalence
cannot be explained by genetics alone, but seems to be attributed to changes in lifestyle,
nutrition and other environmental factors.

Purpose:
To investigate if breastfeeding reduces the risk of developing atopic disease.

Method:

Literature study based on searches in Pubmed using breastfeeding, breast-feeding, breast-
milk, breastmilk, human milk, humanmilk, infant feeding, lactation, and allergy, atopy, atopic
disease, atopic dermatitis, atopic eczema, asthma, dermatitis, eczema as search words.

Results:

Five prospective cohort studies, two retrospective studies and two large systematic reviews
where breastfeeding reduced the risk of developing atopic disease, were identified. Although
these studies could document an effect among infants in high risk for atopic disease when
breastfed for more than four months, three other studies where beastfeeding increased the risk
of atopic disease, were identified. In one study breastfeeding reduced the incidence of atopic
disease before age 7, but increased the risk from 7 to 44 years of age.

Interpretation:

Studies on the effect of breastfeeding are conflicting. Most studies indicate that breastfeeding
reduces the risk of atopic disease, although some indicates that breastfeeding in fact increases
the risk of atopy. Long-term studies are lacking.



2 Innledning

Atopisk eksem, astma og allergisk rhinokonjunktivitt betegnes atopiske sykdommer. Atopi
betegner en persons disposisjon for & bli sensitivisert (bli allergisk) og danne IgE-antistoffer
mot antigener som vi normalt finner i miljget rundt oss. Det kan se ut som at atopisk eksem er
en forlgper for annen atopisk sykdom. Opptil 80 % av barn med atopisk eksem vil i lgpet av
barndommen i tillegg utvikle en form for allergi, hgysnue eller astma (1).

Mye tyder pa at forekomsten av atopisk sykdom har gkt de siste 30 arene. Blant amerikanske
barn opptil 4 ar gamle har prevalensen av astma gkt med fra 30,7 per 1000 til 53,8 per 1000
pa 10 ar, mens prevalensen av atopisk eksem har tredoblet seg de siste 30 arene (2).
Livstidsprevalensen for & fa atopisk eksem i industrialiserte land er na over 20 %. Atopisk
sykdom har blitt et sa stort helseproblem verden over at mange omtaler det som en pandemi
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Patogenesen til atopisk eksem er kompleks og fortsatt ikke fullstendig klarlagt. Insidensen av
atopisk eksem er betydelig gkt i familier der det allerede er en opphopning av atopi og allergi.
Mye tyder derfor pa at arv er en viktig faktor for utviklingen av allergiske sykdommer (4). Et
barn med en slik familier atopi disposisjon har en signifikant gkt risiko for selv & utvikle
atopisk eksem. Allikevel har de fleste barn med astma ikke en slik arvelig disposisjon (5).
Noe annet ma derfor ogsa pavirke utviklingen av allergisk sykdom i tillegg til genetikk.

Det har i lang tid veert diskusjoner om amming kan pavirke utviklingen av atopi eller ikke.
Allerede i 1939 rapporterte Grulee & Stanford at barn som ble ammet hadde en signifikant
lavere insidens av eksem enn dem som ble matet med flaske (6). Senere studier har vist
motstridende resultater. Noen har vist positiv effekt av amming pa utvikling av atopi, mens
andre har vist at amming gir gkt risiko for a utvikle astma og eksem.

Denne oppgaven bestar av en innledende del der jeg kort tar for meg de ulike begreper og
fenomener knyttet til atopi, allergi og morsmelk. Deretter drgftes hygienehypotesen kort og
tilslutt gis en liten oppsummering om generell immunologi knyttet til allergibegrepet. |
kapittel 4.1 tar jeg sa for meg alle aktuelle originalartikler og metaanalyser som viser en
beskyttende effekt av amming, mens studier der amming ikke har noen effekt pa utviklingen
av atopi, eller som gker risikoen for utviklingen av slik sykdom, er omtalt i kapittel 4.2.
Tilslutt diskuteres studiene, deres svakheter og resultater, og det gis en oppsummering av
amerikanske og norske anbefalinger.



3 Metode

Som grunnlag for farste del av besvarelsen brukte jeg biblioteket for medisin og helsefag til &
finne anerkjente leerebgker om atopisk eksem, astma, allergi, immunologi og patologi. Jeg
gjorde sgk i Pubmed for a finne svar pa spgrsmal vedrgrende epidemiologi av atopisk eksem
og astma. Falgende sgkeord ble benyttet: “prevalence” or “incidence” or “epidemiology” and
“atopic dermatitis” and “increasing”. Andre sgk i Pubmed var "atopic dermatitis” and
"definition”, og pa ”Hanifin or Rajka” and “criteria”. Artikkelen med Hanifin & Rajkas
kriterier hadde jeg ikke tilgjengelig fulltekst, men jeg fant kriteriene i andre artikler.

Artiklene ble deretter selektert pa grunnlag av fglgende kriterier: Artikler publisert fra 2000 til
2008, engelsk eller skandinavisk sprak og studier pa mennesker. Artikler som ikke var fra
vestlige land ble ekskludert. Enkelte artikler ble ogsa identifisert gjennom referanser funnet i
systematiske oversiktsartikler som ble identifisert ved hovedsgket. Jeg gjorde dessuten sgk pa
enkelte definisjoner i Google, deriblant atopisk eksem, astma, atopi og probiotika. Jeg gjorde
ogsa sgk i Tidsskrift for Den norske legeforening med sgkeordene atopi og morsmelk.

Som grunnlag for andre del av besvarelsen, dvs. problemstillingen “reduserer amming
utviklingen av allergi og atopisk sykdom?” sgkte jeg etter litteratur i Pubmed med sgkeordene
“breastfeeding”, "breast-feeding”, breast-milk”, ”breastmilk”, ”human milk”, ”humanmilk”,
”infant feeding”, ”lactation” versus helseeffekter: ”Allergy”, “atopy”, "atopic disease”,
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atopic dermatitis”, “atopic eczema”, “asthma”, ”dermatitis”, eczema”.

Jeg valgte ut artikler publisert etter ar 2000, studier som var utfart pa mennesker og skrevet pa
engelsk, norsk, dansk eller svensk. Videre utvelgelse av artikler ble gjort pa bakgrunn av en
gjennomgang av sammendragene, og deretter valgt pa grunnlag av relevans og en kritisk
vurdering av materiale og metode. Artikler som manglet data om eksposisjon eller
helseeffekter, studier pa enkeltkasus og studier fra utviklingsland ble ekskludert. Enkelte
begrensninger ble til en viss grad ogsa gjort i forhold til hvilke tidsskrifter biblioteket
abonnerer pa.



4 Bakgrunn

4.1 Definisjoner

Diagnostikk av allergisk sykdom er til en viss grad basert pa subjektive symptomer og den
kliniske utviklingen av sykdommen. Personer med allergi reagerer ikke alltid positivt pa en
allergitest (prikktest), og mange individer med positiv prikktest far ikke ngdvendigvis
symptomer pa allergisk sykdom (7). Det kan derfor veere vanskelig a fastsla om det virkelig er
allergisk sykdom det er snakk om.

Prikktest: En vanlig og meget hyppig brukt allergitest. Prikktesten utfgres ved at et
vannopplgst allergenekstrakt prikkes inn i huden. Dersom IgE-antistoffer mot det aktuelle
allergenet sitter pa mastcellene, vil det innen 15 minutter dannes en hevelse i huden. For at
reaksjonen skal vaere positiv, ma hevelsen veere over 3 mm (8).

Johansson og medarbeidere har gitt en oversikt over aktuell nomenklatur for allergisk sykdom

(9):

Hypersensitivitet: Objektivt reproduserbare symptomer og tegn igangsatt av eksposisjon for
en definert stimulus ved en dose som er tolerert av normale personer.

Allergi: Overfglsomhetsreaksjon mot ikke-infeksigse stoffer fra miljget, initiert av en
spesifikk immunologisk mekanisme. Kan vare IgEmediert eller ikke-IgE-mediert.

Atopi: En persons og/eller en families tendens, vanligvis i barndommen eller ungdomsarene,
til & bli sensitivisert og til & produsere IgE-antistoffer som respons til kontakt med vanlige
antigener, vanligvis proteiner. Som en konsekvens kan disse personene utvikle typiske
symptomer pa astma, rhinokonjunktivitt eller eksem. Begrepet atopi bar bare brukes til &
beskrive den genetiske predisposisjonen for a bli IgE-sensitisert mot allergener som er vanlig i
miljget rundt oss, som alle eksponeres for, men som de fleste vanligvis ikke har en forlenget
IgE-antistoffrespons mot. Begrepet atopi bar ikke brukes far IgE-sensitivitet er dokumentert
ved & pavise IgE-antistoffer i serum eller ved en positiv prikktest.

Dermatitt: En lokal inflammasjon av huden

Eksem: En inflammatorisk reaksjon i huden som kan fremkalles av en rekke indre og ytre
pavirkninger (10). Eksem skal etter de nye retningslinjene erstatte den tidligere terminologien;
atopisk eksem/dermatitt syndrom (AEDS). Sa lenge den immunologiske mekanismen for
eksemet er uklar, skal det refereres til eksem og ikke atopisk eksem. Eksem kan veere IgE-
mediert (atopisk eksem) eller ikke IgE-mediert (ikke atopisk eksem). I kroniske tilfeller kan
inflammasjonen veere mindre pavirket av IgE antistoffer, men dominert av lymfocytter.

Astma: En kronisk inflammatorisk forstyrrelse i luftveiene som involverer celler og lgselige
faktorer. Dette forarsaker gjentatte episoder med pipelyder (wheezing), pustevansker,
tungpustenhet og hoste, spesielt om natten og/eller tidlig om morgenen. Symptomene er
vanligvis assosiert med en omfattende, men variabel forsnevring av luftveiene. Denne
forsnevringen kan delvis reverseres, enten spontant eller som fglge av behandling (11). Astma
er et resultat av en rekke immunologiske reaksjoner, som i de fleste tilfeller er initiert av IgE-
antistoffer. Tilstanden forarsaker ogsa gkt bronkial hyperreaktivitet pa flere andre stimuli.



Atopisk eksem (atopisk dermatitt): En kronisk, ofte tilbakevendende, klgende dermatitt
med en typisk fleksural distribuering, tidlig debut, og med individuell og/eller familizer
tendens til IgE-relaterte reaksjoner. I dag finnes det mange ulike kriterier for & diagnostisere
atopisk eksem (12). 1 1980 publiserte Hanifin & Rajka de farste, men mye brukte
diagnosekriterier (13) (tabell 1). Engelske dermatologer har siden videreutviklet disse
kriteriene for at de lettere skulle kunne brukes i befolkningsundersgkelser og lignende (14)
(tabell 2).

Tabell 1: Hanifin & Rajkas diagnosekriterier for atopisk eksem (13).

Hovedsymptomer
Tre av fire ma veere tilstede:

A) Klge

B) Eksem i bgyesider hos voksne og i ansikt og pa strekkesider hos barn
C) Kronisk tilbakevendende eksemsykdom.

D) Personlig eller familizer anamnese for kutan eller respiratorisk atopi

Tilleggssymptomer
Minst tre symptomer ma veere tilstede:

A) Atopiske ansiktssymptomer

Blekhet eller erytem, hypopigmenterte omrader, mgrke skygger under gynene,
infraorbitale linjer (Denny-Morgan fure), residiverende konjunktivitter, cheilitt,
folder pa hals.

B) Utlgsende faktorer
Matvarer, stress, hudirritanter som svette, opplasnings-/rensemidler og ull

C) Komplikasjoner
Bakterielle og virale infeksjoner, nedsatt celle-medierete hudreaksjoner, gkt type
I-reaksjoner i huden, gkt serum-IgE, keratokonus, subkapsulaer katarakt

D) Andre symptomer

Tidlig sykdomsbegynnelse, tar hud, ichthyose, hyperlinearitet i handflater,
keratosis pilaris (hudfortykkelse omkring harsekken), eksem i handflater eller
fatter (atopic winter feet), brystvorteeksem, hvit dermografisme, perifollikuler
accentuasjon (sandpapir).




Tabell 2 Engelske dermatologers videreutvikling av Hanifin & Rajkas diagnosekriterier for atopisk eksem
(14).

Hovedsymptom
Klgende utslett siste 12 mnd

Tilleggssymptomer:
Minst 3 av falgende kriterier:

- anamnese pa fleksural dermatitt

- anamnese pa astma, hgysnue (1.grads slekt hvis yngre enn 4 ar)

- anamnese pa tarr hud siste 12 mnd

- debut far 2 ars alder

- synlig fleksural dermatitt (inkl. kinn, hode, arm/ben hvis mindre enn 4 ar)

4.2 Genetiske forhold

Atopisk eksem og annen atopisk sykdom har en sarlig opphopning i enkelte familier. Dette
kan tyde pa at gener piller en viktig rolle for utviklingen av atopi. Barn som har foreldre med
atopisk sykdom, har en signifikant hgyere risiko for a utvikle eksem enn barn med friske
foreldre (4).

Tvillingstudier har ogsa vist at genetiske forhold er viktige predisponerende faktorer for
utvikling av atopisk eksem, konkordant med rater pa omkring 0,8 og 0,2 hos respektive
monozygote og dizygote tvillingpar (15). Flere genetiske markarer er blitt knyttet til en
atopisk fenotype. Selv om noen genloci opptrer i assosiasjon til allergi i populasjonen i sin
helhet, synes noen genloci & vere tilstede kun i enkelte etniske grupper (6, 15).

4.3 Immunapparatets modning og pavirkning av infeksjoner

Immunapparatet til nyfgdte barn er umodent, og som kompensasjon har spedbarn de farste
manedene noe transplacentalt overfart IgG fra mor. | tillegg finnes antistoffer og andre
immunologiske komponenter i morsmelk som bidrar til utviklingen av barnets eget
immunsystem (16).

Den sakalte hygienehypotesen har vert postulert for a forsgke a forklare gkningen i insidens
av atopisk sykdom. En hgyere insidens av atopisk sykdom er sarlig assosiert med hgy grad av
urbanisering og industrialisering, hayere sosiogkonomisk status, sma familier (15) og
eksposisjon for dyr. | falge denne hypotesen kan renslighet og mangel pa mikrobiell
eksposisjon fare til en gkt utvikling av allergiske manifestasjoner (4, 17).

Immunologisk korrelerer dette til T-hjelpecellepopulasjonen, Thl og Th2: Etter fadselen har
man et umodent neonatalt immunsystem, som for det meste bestar av Th2-celler. Denne
immuniteten er rask og uspesifikk, dvs. at den trer i funksjon allerede farste gang individet
kommer i kontakt med en mikroorganisme. En normal modning av immunsystemet hos
mennesker gar mot en overvekt av en Thl-type-immunrespons. Denne ervervede immuniteten
har bade spesifisitet og hukommelse. Immunsystemet reagerer spesifikt pa hver enkelt
mikroorganisme som den har i sin hukommelse, dvs. har mett tidligere.



Tabell 3 Oversikt over naturlig (medfgdt) og ervervet immunitet.

Immunitet
Naturlig Ervervet
Tilstede fra fadselen Utvikles innen farste levedr
Uspesifikk Spesifikk

Responstid: minutter

Responstid: dager

Mot molekylgrupper pa
celleoverflaten

Mot distinkte antigener

Har ikke hukommelse

Har hukommelse

Th2

Thl

Naive T-celler skal videreutvikles til enten Th1-celler eller Th2-celler. Ved
bakterieinfeksjoner aktiveres makrofager til a lage IL-12, som sa far aktiverte naive T-celler
til & lage Thi-celler. Th2-celler utvikles fra aktiverte naive T-celler dersom disse pavirkes av
IL-4. Mastceller og Th2-celler er de viktigste produsentene av IL-4 (18).

Figur 1 Utvikling av Thl- og Th2-celler

Bakterie ~.

Mangelen pa mikrobiell antigenstimulering, som er seerlig vanlig i vestlige land, kan bidra til
en persisterende Th2-profil og dermed disponere for utviklingen av allergi. Selv om
luftveisinfeksjoner favoriserer en Thl-type-respons, ser det ut til at slike infeksjoner samtidig
disponerer for allergiske luftveissykdommer. Det samme ser ut til & vaere tilfelle for mage-
tarm-infeksjoner, som ogsa fremmer en Thl-type reaksjon, men som gker risikoen for
sensibilisering overfor proteiner i mat. Amming ser ut til & promotere et miljg i mage-tarm-
kanalen rikt pa lactobaciller og bifidobakterier, noe som syntes a indusere et skift mot en Thi-
immunprofil (4).

En annen faktor som kan pavirke Th1/Th2-utviklingen i tidlig barndom, er overflateantigenet
CD14 som finnes i brystmelk. CD 14 virker som reseptor for endotoksin, og etter mgtet med
bakterier aktiveres tarmepitelceller og en rekke immunresponsmolekyler uskilles. CD14 er en
viktig faktor i utviklingen og modningen av immunsystemet (19). Det ser ut til at CD 14 ved



kontakt med bakterier induserer en Thl-respons (6). | en studie av Rothenbacher og
medarbeidere fra 2005 ble det funnet en reduksjon av atopisk eksem hos barn av mgdre med
hgyt innhold av CD14 i morsmelken (19).

4.4 IgE-allergi (straksallergi)

Allergener er en type antigener som er sarlig potente til & indusere IgE-produksjon.
Eksempler er bjarkepollen og dyrehar. Vi blir alle eksponerte for allergener, men bare dem
med atopisk disposisjon utvikler IgE-antistoffer rettet mot de allergener de blir eksponert for.

T-hjelpeceller (Th-celler) er viktige for a fa B-lymfocytter til a utvikle seg til
antistoffproduserende plasmaceller. Th2-celler pavirker B-celler til & gjennomga et
isotypeskifte som farer til IgE-produksjon. Denne differensieringen skjer ved at IL-4, som
skilles ut av Th2-celler, bindes til IL-4 reseptorer pa B-cellene. Th2-celler utskiller ogsa IL-5
og IL-6, som stimulerer til ytterligere proliferasjon og differensiering. Eosinofile
granulocytter, som pavirkes av I1L-5, aktiveres slik at de mer effektivt kan oppsgke inflammert
vev. Mastceller utskiller ogsa et kjemokin som rekrutterer Th2-celler og eosinofile
granulocytter til infeksjonsstedet.

IgE-produserende plasmaceller finnes serlig i slimhinner. IgE binder seg raskt til mastceller i
bindevev og basofile leukocytter i blod. Grunnen til dette er at mastceller og basofile
leukocytter har hgyaffinitetsreseptorer for IgE. Celler som er bundet til IgE-antistoffer, sier vi
er sensibilisert. Nar et allergen ved en senere eksposisjon nar frem til sensibiliserte celler,
skjer det en kryssbinding av IgE pa celleoverflaten. Dette forer til at de basofile leukocyttene
og mastcellene degranulerer, dvs. frisetter histamin og leukotriener.

Den IgE-medierte inflammasjonen forarsaker de kliniske manifestasjoner som sees ved
allergiske lidelser, for eksempel vasodilatasjon, gkt karpermeabilitet og konstriksjon av glatt
muskulatur som er typisk ved bronkial astma. Reaksjonsmaten som er beskrevet ovenfor,
kalles straksallergi fordi den kommer sé raskt (18).

45 Morsmelk

Human melk inneholder rikelige mengder av alle naringsstoffer som er ngdvendige for
optimal vekst av det nyfadte, fullbarne barn, med unntak av vitamin D (16). Morsmelken
inneholder ogsa nukleotider, vekstfaktorer, lymfocytter, immunglobuliner og flere anti-
inflammatoriske og immunmodulerende faktorer (4).

Det har lenge vert kjent at sakalt sekretorisk IgA (s-IgA) overfares fra mor til barn via
morsmelken. Relevante s-1gA virker som en slags passiv beskyttelse mot mikrober som
koloniserer tarmen og mot luftveispatogener (16). | en studie av Friedman og medarbeidere
ble det funnet lavere nivaer av s-1gA i melken til mgdre med allergi enn hos mgdre uten
allergi, men nivaet av s-1gA var ikke bestemmende for utvikling av allergier hos barna (6).

Laktoferrin er et av hovedproteinene i brystmelk. Det har en antimikrobiell effekt og dessuten
immunstimulerende og antiinflammatoriske egenskaper (16).

Cytokiner, IL-4, IL-5 og IL-13 har trolig en signalfunksjon for utvikling og modning av
barnets immunsystem (16). De er involvert i IgE-produksjonen og induksjonen av eosinofile
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granulocytter og finnes i hgyere konsentrasjoner i brystmelk fra mgdre med atopi enn hos
mgdre uten (6).

Tabell 4: Faktorer i brystmelk som er funnet & vaere enten induserende eller beskyttende mot
matvareallergier

Induserende Beskyttende
Antigener: Sensitiserende allergener | Toleranse allergener
Cytokiner: IL-4 TGF-$
IL-5 Lagselig CD14
IL-13
Immunoglobuliner: s-1gA

4.6 Allergener i brystmelk

Allergener i brystmelken kan i noen tilfeller vere sensitiviserende og andre ganger
beskyttende. Hvorvidt en person reagerer pa et allergen eller ikke, er avhengig av flere
faktorer. Blant annet kan genetiske forskjeller mellom individene veere med pa a bestemme
hvilken mate en person reagerer pa (6).

Matallergener krysser placenta og kan gjenfinnes i brystmelken fra 2-6 timer etter at mor har
inntatt matvaren og opptil fire dager senere. Selv om slike antigener kan pavises i
morsmelken, er det usikkert hvorvidt de kan fare til sensitivisering eller toleranse hos
spedbarnet (6).

Flere studier har vist at det at mor unngar spesielle matvarer under graviditet eller amming,
ikke beskytter barnet mot utvikling av allergi (3, 7, 20). | enkelte studier er det vist diett under
svangerskapet kan ha en svert negativ effekt pa fosterets vekst med redusert fadselsvekt og
prematuritet (7). Likevel anbefaler mange eksperter gravide og ammende & unnga inntak av
visse allergener, bl.a. peangtter (20). Dersom et spedbarn allerede har atopisk eksem, ser det
ut til at alvorlighetsgraden av eksemet kan reduseres hvis mor unngar enkelte
matvareantigener under ammeperioden (7).

4.7 Introduksjon av fast fgde

Det finnes ikke sikre holdepunkter for at sen introduksjon av fast fade til barn beskytter mot
utvikling av allergi/atopi. American Academy of Pediatrics anbefaler likevel at introduksjon
av melk ikke skijer far 1 ars alder, egg farst etter 2 ar og peangtter og fisk farst etter 3 ar hos
barn i hgyrisikogrupper (20).

4.8 Immunmodulasjon — probiotika

Ved sékalt immunmodulasjon tilsettes stoffer for at immunapparatets egenskaper skal bedres.
Probiotika er naturlig forekommende tarmbakterier, Laktobasille GG (LGG). Ved a tilfare
kroppen ekstra LGG kan man styrke tarmens helse og immunforsvar. | Norge kalles slik mat
som er tilsatt probiotika, funksjonell mat (21).
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Det er gjort mange studier om hvorvidt immunmodulasjon av kvinner under svangerskapet og
ammeperioden kan forebygge atopi. Ved a tilfare spedbarn Laktobasille GG (LGG), via mors
inntak av probiotika, vil en Thl-immunrespons fremmes. | en randomisert, placebokontrollert
studie i Finland var forekomsten av atopisk eksem 23 % hos barn hvis mgdre hadde fatt LGG
i seks maneder og 46 % hos dem hvis mgdre ikke hadde fatt LGG (22, 23). Alvorligheten av
eksemet og IgE-virkningen var uforandret.

5 Resultat av litteratursgk

Ut fra mine sgke- og eksklusjonskriterier endte jeg opp med 10 artikler som viste at amming
reduserte risikoen for & fa atopisk sykdom. Fire av disse viste en serlig reduksjon blant
spedbarn med familieer disposisjon, mens kun hos to av studiene ble risikoreduksjonen funnet
blant ikke disponerte barn.

En studie viste ingen effekt av amming, mens i to studier var effekten splittet. Den ene av
disse fant en reduksjon av atopisk sykdom blant spedbarn i hgyrisikogrupper, men en gkt
risiko for sykdom bland spedbarn utenfor denne gruppen. Den andre studien viste en
reduksjon av astma og allergier far fylte 7 ar, men etter dette var det en gkning av atopisk
sykdom blant de brystmelkernzrte. Jeg fant ogsa tre studier som tydet pa at amming ga en gkt
insidens av atopisk eksem.

5.1 Studier som viser at amming beskytter mot utviklingen av atopi

Pa slutten av 1970-arene og i 1980-arene ble det utfaert flere sammenlignende studier om
morsmelkernaring versus ernaring med morsmelkerstatning og utvikling av atopisk sykdom.
De viste en reduksjon i insidens av atopisk eksem, feerre episoder av bronkiolitt og
barneastma og lavere serumniva av IgE hos spedbarn som var ammet (6). Noen av studiene
gjaldt bare spedbarn med hay risiko for a utvikle allergi, mens andre studier omfattet bade
dem med lav og hay risiko.

Den farste randomiserte prospektive studien pa dette omradet ble utfgrt av Lucas og
medarbeidere (24). 446 premature spedbarn ble randomisert til enten & fa melkeerstatning
basert pa kumelk eller human melk fra morsmelkbank. Blant spedbarn med familizer
disposisjon for allergi utviklet 41 % en allergisk reaksjon innen 18 maneder dersom de var
blitt matet med kumelkbasert erstatning, mens bare 16 % av dem som fikk morsmelk gjorde
det. Det var ikke en tilsvarende forskjell alle barna sett under ett. Premature spedbarn har en
forsinket tarmmodning, noe som i seg selv kan vaere en risiko for & utvikle allergi. Det er
derfor ikke mulig a overfare resultatene uten videre til barn fgdt til termin. Konklusjonene er
0gsa begrenset pga. manglende immunologiske data.

Flere studier der amming har vist en reduksjon i utviklingen av atopisk sykdom er publisert de
siste drene (tab 5). I en tysk studie ble 3 903 spedbarn randomisert og inkludert i et
ernaringsintervensjonsprogram for & sammenligne ulike typer morsmelkerstatning. Lauberau
og medarbeidere evaluerte all innsamlet data fra denne studien og fant en beskyttende effekt
av amming alene sammenlignet med tradisjonell kumelkbasert erstatning (25). To andre store
prospektive kohortstudier fra hhv. Sverige (26) og Australia (27) viste lavere risiko for astma
ved 4- og 6-arsalder hos barn som var ammet i mer enn 4 maneder, sammenliknet med barn
som var ammet i mindre enn 4 maneder.
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| en systematisk oversiktsartikkel fra 2003 ble 4 323 artikler om amming og allergi/atopi
identifisert (5). 4 191 av disse ble ekskludert enten fordi de i) manglet data om eksposisjon og
helseeffekter, ii) var oversiktsartikler, iii) var utfert pa enkeltpasienter, iv) var fra
utviklingsland, v) var studier utfart pa dyr, eller vi) var skrevet pa andre sprak enn engelsk
eller skandinavisk. Av de 132 studiene som ble inkludert, hadde kun 56 av dem resultater som
kunne brukes for evaluering. Pa grunnlag av disse 56 studiene konkluderte forfatterne at
amming syntes & beskytte mot utviklingen av atopisk sykdom. Effekten virket a veere starre
hos barn med atopisk familiger disposisjon.

| en metaanalyse av 18 prospektive studier ble insidensen av atopisk eksem hos spedbarn som
ble ammet sammenliknet med insidensen hos spedbarn som ble ernart med kumelkbasert
erstatning. Totalt ble det funnet en beskyttende effekt av amming alene i 3 maneder, sarlig
hos spedbarn med familizer disposisjon for allergi. Det ble ikke pavist noen beskyttende effekt
hos barn som ikke hadde familigr atopisk bakgrunn (28).

| en nederlandsk studie ble det funnet at amming i mer enn 4-6 maneder var assosiert med
lavere risiko for eksem hos spedbarn av mgdre uten allergi og astma, og lett redusert risiko for
dem med madre med allergi, men ikke astma. For mgdre med astma ble det ikke funnet en
slik sammenheng. Amming reduserte ogsa risikoen for a fa tilbakevendende bronkiolitt (29).

| en britisk studie ble barn fulgt fra fadsel og deretter etter 1, 2, 4 og 10 ar. Amming alene ble
funnet & beskytte mot tidlig tilbakevendende astmaepisoder. Dersom mor hadde astma,
familieer disposisjon for urtikaria eller familien hadde hund, tok det lengre tid far barnet
utviklet astma (30).
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Tabell 5: Studier som viser at amming beskytter mot allergi og atopisk sykdom

Forsteforfatter Land, antall barn, Hovedfunn Med familieer | Uten familieer Kommentar
alder disposisjon disposisjon
Snijders (29) Nederland @kt ammelengde Seerlig redusert
n=2705 Reduserer risikoen for (E1E
oo B atopisk eksem og tidlig
esel ) 2 tilbakevendende astma
Rothenbacher (19) [ Tyskland Amming reduserer Seerlig redusert
=803 risikoen for astma ved risiko
- fylte 2 ar.
Sl e W) 2 ¢ Starst effekt ved amming
i 6-9 maneder
Kull (26) Sverige Amming alene mer enn 4
N=0065 maneder reduserer

Fra fadsel til 4 ar

insidensen av atopisk
eksem ved 4 ar

Kurukulaaratchy
(30)

Storbiritannia n=1456
Fra 1 til 10 &r

Amming alene i 3
maneder reduserer
risikoen for & utvikle

Seerlig redusert
risiko

Hukommelses-
bias 1 ar

barneastma
Lauberau Tyskland Amming alene reduserer Hukommelses-
_ risikoen for & utvikle bias 1 ar
(25) e atopisk eksem
Fra1til 3 &r MDY et
dose-respons
Oddy (27) Australia Amming i mer enn 4
_ maneder reduserer
n=2602 risikoen for & utvikle
Fra fadsel til 6 ar astma ved fylte 6 ar
Siltanen (31) Finland Amming reduserer Redusert risiko | @kt risiko for
_ risikoen for allergi hos atopisk
LIS barn med familizer sykdom

Fra fadsel til 4 &r

disposisjon for atopisk
sykdom, men gker
risikoen for allergi hos
barn uten slik disposisjon

Matheson (32)

Australia
n=8583
Fra 7 til 44 ar

Amming alene reduserer
risikoen for & utvikle
atopisk sykdom far 7 ar,
men gir gkt risiko for
atopisk sykdom fra 14 til
44 ar

Hukommelses-
bias 7 ar

Manglende
dose-respons-

van Odijk Oversiktsartikkel Amming reduserer Serlig redusert
. risikoen for & utvikle risiko
5 4323 artikler hvorav -
©) 56 ble brukt atopisk sykdom
Gdalevich (28) Oversiktsartikkel Amming reduserer Serlig redusert
18 studier risikoen for & utvikle risiko

atopisk sykdom

Friedman (6)

Oversiktsartikkel

Amming reduserer
risikoen for & utvikle
atopisk sykdom
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Greer (3) Metaanalyse Amming alene over 3 Serlig redusert
18 prospektive méneder redysere_r risiko
studier risikoen for a utvikle

atopisk sykdom

5.2 Studier som viser ingen effekt eller at amming kan gke risikoen
for utviklingen av atopi

Andre studier fra 1970- og 1980-arene viste ingen beskyttende effekt av amming
sammenlignet morsmelkerstatning (6). En svensk studie fra 2005 viste ingen effekt av
amming alene i mindre enn 4 maneder (33). | en finsk studie derimot var det effekt av
morsmelk: Amming ga en signifikant reduksjon i allergi og sensitisering hos barn med
familieer atopisk disposisjon, mens hos barn uten arvelig disposisjon for atopi var amming
assosiert med en gkt risiko for a utvikle symptomatisk atopi (31).

En del studier etter 1980-arene kan tyde pa at spedbarn som ammes, kan ha en gkt risiko for &
utvikle allergier sammenlignet med dem som far morsmelkerstatning. Dette gjelder serlig
spedbarn med hgy risiko for atopi. For eksempel viste en dansk kohortstudie fra 2004, der 15
430 mor-barn-par var inkludert, at amming alene i mer enn 4 maneder sammenlignet med
amming alene i mindre enn 4 maneder var assosiert med gkt risiko for atopisk eksem hos barn
uten familieer disposisjon (34). Det var ingen gkt risiko hos barn der en eller to av foreldrene
hadde allergier.

Amming uten tillegg av morsmelkerstatning ble funnet a gi gkt risiko for barneallergier i en
amerikansk studie fra 2006 (35). 405 barn ble fulgt, og mgdrene rapporterte om barna kun
fikk morsmelk, morsmelkerstatning eller en kombinasjon. | 6-7 ars alderen ble barna testet
med prikktest. Den omtalte assosiasjonen varierte med antall sgsken, husdyrhold og mors
allergihistorie.

| en tysk kohortstudie ble mer enn 1 300 barn fulgt fra fadsel til fylte 7 ar. Foreldrene ble
intervjuet, og barna ble undersgkt og allergitestet (36). Det var assosiasjon mellom det & gi
bryst og en gkende risiko for atopisk eksem selv etter justering for kofaktorer. Denne
ugunstige effekten av morsmelk gjaldt ved all amming, ogsa dersom den var kombinert med
annen ernzring i minst 1 maned. Dette kan tyde pa at det er en viktig mor-barn-interaksjon
som kan ha oppstatt tidlig postnatalt gjennom morsmelken, og som promoterer utviklingen av
atopisk eksem. Studien viste ikke en dose-respons-effekt av ammevarigheten, og dette kan ha
pavirket resultatene. Blant annet blir spedbarn i familier med disposisjon for atopi ofte gitt
morsmelk over en lengre periode enn hva de uten en slik atopidisposisjon far.

Matheson og medarbeidere undersgkte om det var noen sammenhengen mellom amming og
utvikling av atopisk sykdom i barndom, ungdom og hos voksne (32). 8 583 barn og deres
foreldre (n=16 267) ble undersgkt. Det ble gjort fire kontroller som omfattet
lungefunksjonstester ved 7, 13, 20, 31 og 44 ar. Ved 7-arsalderen viste amming alene hos barn
med mgdre med atopi & gi en marginal mindre risiko for astma enn amming kombinert med
annen ernzring. Dette var kun tilfelle ved astmadebut far 3 ar. Over 70 % av dem med
barneastma var friske ved 14 ars alderen, noe som indikerer at den beskyttende effekten
primert gjaldt tidlig innsettende barneastma som forsvant far 14 ars alderen. Det var ogsa en
beskyttende effekt for pneumoni og residiverende anfall med bronkitt far 7-arsalder. Nar det
gjaldt atopisk eksem, var det en beskyttende effekt mot spedbarnseksem, men ikke mot for
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fleksuralt eksem ved 7-arsalderen eller mot & ha hatt eksem innen 44 ar. For matvareallergier

var det redusert risiko ved 7 &r, men gkt risiko ved 44 ar.

Tabell 6: Studier som viser ingen eller negativ effekt av amming pa forekomsten av allergi og atopisk

sykdom
Farsteforfatter Land, antall barn, Hovedfunn Med familizer | Uten familieer Kommentar
alder disposisjon disposisjon
Matheson Australia Amming alene reduserer Hukommelses-
. risikoen for & utvikle bias 7 ar
(32) B atopisk sykdom far 7 ar, Manaler dose-
Fra 7 til 44 ar men gir gkt risiko for o c?ns
atopisk sykdom fra 14 til P
44 ar
Siltanen (31) Finland Amming reduserer Redusert risiko @kt risiko
_ risikoen for allergi hos
aslclt barn med familizer
Fra fadsel til 4 ar disposisjon for atopisk
sykdom, men gker
risikoen for allergi hos
barn uten slik disposisjon
Ludvigsson (33) Sverige Amming har ingen effekt
_ pa utviklingen av atopisk
n=21 700 eksem.
Fra fodsel til 1 ar
Bergmann Tyskland Risikoen for & utvikle Serlig gkt Mangler dose-
_ atopisk eksem gkte for risiko respons
(&6 I Sl hver ekstra maned med il e
Fra fadsel til 7 ar amming kumelk pé
fodeavd.
Wegienka USA Amming uten tillegg av Hukommelses-
_ annen ernzring ga ekt bias 1 ar
() LTS risiko for a utvikle atopisk
Fra1til 7 ar sykdom
Benn (34) Sverige Amming alene i mer enn Ingen effekt @kt risiko
=15 430 4 maned gkte risikoen for

Fra fadsel til 18 mnd

6 Diskusjon

Det er fortsatt uklart om amming kan pavirke utviklingen av atopisk sykdom eller ikke og i sa
fall i hvilken retning. Det er gjort mange studier med bakgrunn i nettopp denne

problemstillingen. Flere studier har kommet frem til at amming reduserer risikoen for

utvikling av atopisk sykdom. Noen studer viste ingen effekt av amming, mens enkelte studier
har vist en negativ effekt av amming pa utviklingen av atopi.

Noen studier var mer overbevisende enn andre, og i to store systematiske oversiktsartikler ble
det konkludert med at morsmelksernaring ser ut til & forebygge utviklingen av astma og
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atopisk eksem i barnealder (5, 6). Hos sma barn er det imidlertid knyttet stor usikkerhet til
hvorvidt astma og dermatitt virkelig representerer atopisk sykdom (jfr. definisjoner).

Astma er ofte uklart definert, og sykdommen kan inndeles pa ulik mater. Enkelte omtaler
sykdommen som enten tidlig og forbigaende, sent debuterende eller persisterende. Disse
forskjellige typene har ulik prognose og sannsynligvis ogsa forskjellig etiologi. Det er
foreslatt at den tidlige, forbigaende typen er assosiert med residiverende virusinfeksjoner,
mens den sene og den persisterende typen er assosiert med atopisk astma. De fleste studiene
ble avsluttet innen barna var 7 ar, med unntak av den tyske studien av Matheson og
medarbeidere der oppfalgingskontroller ble gjort ved 7, 13, 20, 31 og 44 ar. Matheson fant en
reduksjon av astma og eksem fgr fylte 7 ar som sa mange andre studier (tab 5), men det nye
med denne studien var at det ble funnet en gkt risiko for utvikling av atopisk sykdom etter
fylte 7 ar og frem til 44 ar (32).

Det er mulig at studiene kun viser en redusert risiko for astma av den tidlige, forbigaende
typen, og ikke for den sene, persisterende typen som er assosiert med atopisk astma. Denne
hypotesen ma taes i betraktning, og resultatene av de ulike studiene ma tolkes med
forsiktighet. | og med at de fleste studiene avsluttes fer fylte 7 ar, vil de ikke kunne si noe om
eventuelle langtidseffekter av amming.

Hvis det er slik at amming kan gke risikoen for utviklingen av atopisk sykdom senere i livet,
hva kan arsaken i sa fall veere? Mulige forklaringer er overfarsel av IgE-responser via
morsmelken og faktorer relatert til hygienehypotesen. | falge hygienehypotesen vil
morsmelkernaring kunne redusere antall eksposisjoner for infeksjoner tidlig i livet og virke
hemmende pa den naturlige utviklingen av immunsystemet. Bakterier spiller en stor rolle i
dannelsen av Thl-celler og ervervet immunitet. Som resultat av en redusert bakteriell
eksposisjon, far vi i stedet en persisterende Th2-overvekt og en predisposisjon for allergiske
reaksjoner.

Hygienehypotesen bygger pa flere faktorer som alle omhandler tilgangen til bakterier, bl.a.
familiestarrelse, sosiogkonomisk status og dyrehold. Det er ogsa postulert hypoteser omkring
bakterietilfarsel ved deltakelse i barnehage, via en normal fadsel versus keisersnitt og tilfarsel
av probiotika. Faktorene som pavirker utviklingen av atopisk sykdom, er mange og
komplekse. Det finnes mange studier, og resultatene spriker. Forelgpig er det ogsa usikkert
om den tidlige, forbigaende typen av astma assosiert med virusinfeksjoner kan reduseres ved
hjelp av morsmelken og dens immunmodulerende faktorer. Flere studier om amming og
allergi ber utfares slik at vi med starre sikkerhet kan si om morsmelk kan pavirke utviklingen
av atopi og i sa fall i hvilken retning. Det vil vaere viktig a fa frem eventuelle langtidseffekter
av amming pa atopi og allergi.

Det kan vaere vanskelig & randomisere barn til enten amming eller ikke. Amming er den
naturlige maten a ernzre spedbarn pa, og det er ikke lett & tenke seg at et annet alternativ kan
veere aktuelt. Mulig er det ogsa uetisk med en slik randomisering da amming skaper nare
relasjoner og band mellom mor og barn. Teorier om at amming kan beskytte mot utviklingen
av atopisk sykdom, har fgrt til at mgdre med atopi ofte velger @ amme lenger enn mgdre uten
atopi. Det er ogsa mulig at det skjer en ubevisst seleksjon avhengig av demografiske,
sosiogkonomiske, etniske, genetiske, kulturelle og psykologiske faktorer.

De fleste omtalte studiene var prospektive og fulgte mgdre og barn fra fadselen av. Enkelte
studier var derimot retrospektive(25, 30, 32, 35), og madrene fylte ut sparreskjema eller ble
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intervjuet etter at barnet var fylt 1 ar. | retrospektive studier kan det vere vanskelig for
mgdrene a huske detaljer for & svare pa undersgkelsen, ngyaktig hvor lenge de ammet, nar de
ga annen ernzring og introduksjon til fast fade etc. Muligheten for at svarene pavirkes av
undersgkelsen, gjerne for & fa et "bedre svar”, er starre her enn for prospektive studier. | den
retrospektive studien til Matheson og medarbeidere (32) ble mor-barn-par farst rekruttert da
barnet var fylt 7 &r. Her er det stor fare for slik hukommelsesbias ("recall bias”). Det kan veere
sveert vanskelig & huske hva man gjorde for 7 ar siden.

Et gjennomgaende problem i mange studier er hvordan diagnosen av ulik atopisk sykdom er
fremskaffet. Ofte er det kun mgdrene som rapporterer om symptomene, og det er verken brukt
diagnostiske kriterier eller retningslinjer. En detaljert beskrivelse av atopisk sykdom bgr
foreligge, i beste fall med en sensitivitetstesting, og nar i livet sykdom oppsto
(spedbarnsalder, barndom, ungdom eller i voksenlivet). Dette er sveert viktig for a avgjere om
det faktisk er atopisk sykdom det er snakk om. Et annet problem ved enkelte studier (25, 32,
36) er at det ikke er utfgrt noen vurdering av dose-respons-forholdet. For eksempel vil en
svaert kort varighet av ammingen vare utilstrekkelig for & gi en eventuell effekt av
morsmelken. Dette ma tas i betraktning ved vurderingen av studiefunn. .

Selv om studier om hvorvidt amming beskytter mot eller gker risikoen for allergi og atopisk
sykdom har vist motstridende resultater, anbefaler de fleste eksperter amming av alle
spedbarn uavhengig av atopisk disposisjon. Morsmelk inneholder de naringsstoffer et
spedbarn trenger, med unntak av vitamin D. Morsmelken inneholder ogsa viktige nukleotider,
vekstfaktorer, lymfocytter, immunglobuliner og flere anti-inflammatoriske og
immunmodulerende faktorer, faktorer seerlig viktig for utviklingen av barnets eget
immunsystem.

6.1 Amerikanske anbefalinger

Basert pd amerikanske studier, i hovedsak studien til Greer og medarbeidere (3), har den
amerikanske barnelegeforeningen American Academy of Pediatrics oppsummert kunnskapen
om amming og atopisk sykdom pa denne maten:

e Alle spedbarn bar ammes de farste 4 til 6 manedene (morsmelkerstatning der
morsmelk ikke er tilstede eller tilstrekkelig)

e Hos spedbarn med hay risiko for a utvikle allergi ser det ut til at morsmelkernaring
alene for mer enn 4 maneder sammenlignet med kumelkbasert erstatning reduserer
insidensen for atopisk eksem de farste 2 levearene. Insidens etter 6 ars alderen er
forelgpig ukjent.

e Det er bevis for at amming alene i minst 3 maneder beskytter mot forbigaende astma
tidlig i livet.

e Studier pa spedbarn i hgyrisikogrupper og som ikke blir ammet, tyder pa at
hydrolysert morsmelkerstatning virker beskyttende eller utsetter utviklingen av atopi
sammenlignet med vanlig kumelkbasert erstatning.

e Det er fortsatt ukjent om utviklingen av atopi kan pavirkes dersom mor unngar enkelte
matvarer under svangerskap og amming. Dietter kan pavirke bade mors og barnets
ernzringstilstand. Enkelte eksperter anbefaler likevel gravide og ammende kvinner a
unnga peangtter.

e Dersom barnet allerede har utviklet atopisk sykdom, kan muligens restriksjonsdiett
redusere alvorlighetsgraden av symptomene.
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e Selv om fast fade ikke bgr introduseres far 4-6 maneders alder, er det forelgpig ikke
sikre holdepunkter for en det a utsette introduksjonen av fast fade vil beskytte mot en
evt. utvikling av atopisk sykdom. Dette gjelder mat som inneholder szrlig
sensitiviserende antigener, blant annet fisk, egg og peangtter. Allikevel anbefales det
at introduksjon av kumelk utsettes med 1 ar, egg i 2 ar og mat som inneholder spor av
peangtter og fisk i 3 ar. Spesielt hos spedbarn med familiedisposisjon for atopi.

e Tilfarsel av probiotika til spedbarn kan muligens forebygge utvikling av atopisk
sykdom.

6.2 Norske anbefalinger

| trad med Verdens Helseorganisasjons rad anbefaler norske helsemyndigheter mgdre & amme
noe lenger enn det som er anbefalt i USA. | Norge anbefales det ogsa a gi en rekke vitaminer
og mineraler i tillegg. Falgende anbefalinger er basert pa informasjon fra Sosial- og
helsedirektoratet og Statens naringsmiddeltilsyn (37, 38)

e Spedbarn bgr fa morsmelk som eneste ernaring de farste 6 manedene. Det anbefales &
fortsette amming de ferste 12 manedene, gjerne lenger, som tillegg. Dersom amming
ikke er mulig eller ikke tilstrekkelig, bar hovedsakelig industrifremstilt, jernberiket
morsmelkerstatning brukes.

e Det er studier som tyder pa at utelukkende morsmelkernzring de farste 4-6 maneder
kan ha gunstig virkning pa utviklingen av atopisk sykdom.

e Morsmelk inneholder riktig mengde av alle naringsstoffer som er optimale for vekst
av det nyfadte, fullbarne barn, med unntak av vitamin D. Vitamin D bar tilsettes i
form av tran eller som D-draper fra uke 4.

e Fastudier har vist effekt av mors unngaelse av enkelte matvarer under ammeperioden.
En streng diett kan derimot gi en darlig ernzringstilstand hos mor og barn. Pa grunn
av miljgforurensning kan visse typer ferskvannsfisk inneholde skadelige mengder
kvikksglv. Gravide og ammende bgr derfor ikke spise gjedde, abbor over 25 cm eller
grret og rgye over 1 kilo fisket i ferskvann. | fglge statens naeringsmiddeltilsyn kan
oppdrettsfisk og sjearret kan trygt spises.

e Fast fade bar introduseres gradvis en og en, som tillegg til morsmelken, slik at
behovet for energi og naringsstoffer dekkes fra 6 maneder. Noen barn kan ha behov
for fast fade tidligere, blant annet barn som ikke ammes, men introduksjon bar skje
tidligst ved 4 maneder.

e Begynn gjerne med tynn grat, moset potet eller moste grgnnsaker som kan blandes
med morsmelk ev. morsmelkerstatning. Til & begynne med gis sma smaksporsjoner.
Nye enzymsystemer i barnets kropp skal settes i gang for & fordgye den faste faden.

o De fleste matvarer kan forarsake matvareallergi, men de vanligste er melk, egg, fisk,
ngtter og sjeldnere soya og hvete. De fleste utvikler toleranse for melk og egg, men
fiske- og ngtteallergi har en tendens til & vedvare. For barn fra seerlig allergibelastede
familier kan det veere best & vente en introduksjon av disse matvarene.

e Det er viktig at gluten introduseres gradvis mens barnet fortsatt ammes, og at det
varieres mellom grat av ulike kornslag i det farste levearet.

e Kumelk kan brukes i mindre mengder i matlaging ved ca.10 maneder. Na kan barna
ogsa fa noe yoghurt og syrnet melk, helst sammen med kornvarer, eller som dessert.

e Ikt jernbehov i annet levehalvar anbefales bruk av jernberiket gret, grovt bred,
magert kjott og andre jernrike matvarer.
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Morsmelkerstatning som drikkemelk og i grat frem til 12 maneders alder dersom det
er behov for annen melk enn morsmelk

Det frarades at honning gis til barn under ett ar pa grunn av faren for
spedbarnsbotulisme

Fra 12 maneder bgr barnet fa tilbud om minst fire hovedmaltider i lgpet av dagen, tre
av maltidene bar ha brad, grat eller kornblanding som basis. Hvis barnet er sultent
mellom maltidene, kan frukt og grgnnsaker gis. Fem om dagen.

Etter 12 maneder bgr vann gis som tgrstedrikk og magre typer av kumelk anbefales.
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